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Vorwort zur ersten Auflage. 
Zur Abfassung des vorliegenden Taschenbuches sind wir 

durch unseren hochverehrten Lehrer und Chef, Geheimrat 
Professor C. Gerhard t, veranlaBt worden. 

Es soIl dem Bediirfnis entsprechen, eine kurzgedrangte Dar­
stellung der Untersuchungsmethoden, sowie eine Sammlung der­
jenigen Daten und Zahlen zur Hand zu haben, deren Kenntnis 
dem Untersuchenden am Krankenbette gegenwartig sein muB. 

Diese Daten konnen einerseits wegen ihrer Menge und Ver­
schie<;lenartigkeit nur schwer mit der notigen Genauigkeit im 
Gedachtnis behalten werden, andererseits sind sie in so zahl­
reichen Lehrbiichern und Monographien zerstreut, daB es miih­
sam ist, sie jedesmal aufzusuchen. 

Wir haben uns bei der Auswahl und Anordnung des Stoffes 
von den Erfahrungen leiten lassen, die wir bei der Abhaltung 
von Kursen zu sammeln Gelegenheit hatten, und haben uns 
bemiiht, dem praktischen Bediirfnis der Klinikbesucher und 
Arzte Rechnung zu tragen, nur zuverlassige Angaben zu bringen, 
N ebensachliches und Selbstversti.i.ndliches wegzulassen. 

Wiirzburg und Berlin, April 1886. 

Otto Seifert und Friedrich MUller. 

Vorwort zur siebenundvierzigsten 
und achtundvierzigsten Auflage. 

54 Jahre sind verflossen, seit wir als Assistenten Carl Ger­
hard ts im Wiirzburger Juliusspital dieses Biichlein gemeinsam 
verfaBt haben. Es hat im Laufe der Jahre viele .Anderungen 
erfahren und trotz allen Strebens nach knapper Darstellung 
hat sich sein Umfang von 100 auf mehr als 500 Seiten vergroBert: 
Es muBten die feineren Untersuchungsmethoden aufgenommen 
werden, die sich in den klinischen Laboratorien erprobt hatten. 
Auch viele Abbildungen sind gebracht worden, von denen wir 
hoffen, daB sie das Versti.i.ndnis erleichtern. 

Freund Seifert ist vor wenigen Jahren seinem schweren 
Leiden erlegen. Der warmste Dank fUr seine treue Hilfe wird 
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ihm erhalten bleiben. Dank gebiihrt auch meinen Freunden, 
welche durch ihre Kritik und ihre Beitrage dazu geholfen haben, 
das Buch auf der Hohe zu halten, vor allem meinen friiheren 
Mitarbeitern an der zweiten medizinischen Klinik: Den Herren 
Hans Fischer, Kurt Felix, Otto Neubauer, F. Hiller 
und Freiherrn von Kress. Hermann Siemens in Leiden 
half mir bei den Kapiteln "Konstitution und Vererbung" 
und "Grundbegriffe der Hautkrankheiten", W.A.P. Schiiffner 
in Amsterdam bei der Beschreibung der Malaria. Das Kapitel 
uber das Ohr stammt aus der Bezoldschen Schule und ist von 
Friedrich Wanner verfaBt. - Meinhard von Pfaundler 
hat in aphorismatischer Kurze die wichtigsten Anhaltspunkte 
uber die Entwicklung und Ernahrung des Kindes beigesteuert. 

Bei der letzten Neubearbeitung stellte sich die Notwendig­
keit heraus, an Stelle der in der Medizin viel gebrauchten 
Autorennamen die neue Nomenklatur einzufiihren, die durch 
den NamengebungsausschuB der anatomischen Gesellschaft unter 
dem Vorsitz von H. Stieve in Berlin herausgegeben worden ist. 
Fur diej enigen unserer Leser, denen die neuen Bezeichnungen fremd 
sind und die an den alten Namen festhalten, wurden diese in 
eckiger Klammer beigegeben. Mit dieser Arbeit wurde Dr. 
Friedrich-Ernst Stieve, der Sohn des Herausgebers der No­
mina anatomica betraut. Wenn auch die Anderung der Namen sich 
in unserem Buch vorwiegend bei der Neurologie geltend macht, 
so erstreckt sie sich doch auf aIle Gebiete der Medizin. Bei der 
dazu notwendigen grundlichen Durchsicht des Textes ergab sich 
fur Dr. F. E. Stieve die Gelegenheit, das ganze Buch grund­
lich durchzuarbeiten und sich mit des sen Zielen vertraut zu 
machen. - Auch konnte er im Kreise seiner Kollegen sich 
davon iiberzeugen, was unsere Leser, also die Studierenden und 
Arzte, in unserem Buch zu finden erwarten. Aus dieser Zu­
sammenarbeit von Lernenden und Lehrenden, also von jung 
und alt, konnte der Verfasser die Anregung schopfen, wann 
und inwieweit den neuesten Forschungsergebnissen der Wissen­
schaft Rechnung getragen werden solle. Das Euch will kein Lehr­
buch sein, sondern als Wegweiser am Krankenbett und bei den 
Arbeiten im Laboratorium dienen. 

Munchen, Februar 1941. 

Friedrich MUlier. 
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Die Krankengeschichteo 
Eine Krankengeschichte setzt sich aus drei Teilen zusammen, 

erstens der Anamnese, zweitens dem Status praesens und drittens 
den niGht minder wichtigen Nachtragen tiber den weiteren Ver­
lauf der Krankheit, sowie tiber die Art und den Erfolg der Be­
hand lung. 

10 Anamneseo 
Ftir die Aufnahme der Anamnese lassen sich allgemein­

gtiltige Regeln nicht geben; es ist groBe Erfahrung und eine 
ziemlich eingehende Kenntnis der speziellen Pathologie not­
wendig, urn im einzelnen Fall die Fragen so zu stellen, daB ein 
richtiges und ausreichendes Bild von der Vorgeschichte der 
Krankheit erhalten wird. Doch kann, wenigstens fUr den An­
fanger die Einhaltung nachstehender Reihenfolge ntitzlich sein: 

Name und Vorname, Alter, Beruf, Wohnort des Kranken. 
Erblichkeitsverhaltnisse: 1st Patient Zwilling, Gesundheitszustand, 

Krankheiten und Todesursachen der Eltern und Geschwister, auch der 
Kinder, unter Umstanden entfernterer Verwandter (kommt hauptsachlich 
bei Konstitutionsanomalien und Stoffwechselkrankheiten, bei Hyper­
tension, Gicht, Diabetes, Asthma, Harn- und Gallensteinen, bei Geistes­
und N ervenkrankheiten, ferner auch bei Syphilis und Tuberkulose in 
Frage). 

Frtiher tiberstandene Krankheiten und ihr Verlauf, Storungen 
in der Entwicklung, Kinderkrankheiten (Drtisenschwellungen, 1nfektions­
krankheiten). Bei Frauen Menstruation, Wochenbetten, Folgekrankheiten 
davon, Aborte oder tote Kinder. Lebensverhaltnisse und Gewohn­
heiten (Berufsschadlichkeiten, tippiges Leben oder Not; Uberanstrengung, 
Feldzugsverletzungen); liegt Alkoholismus oder Abusus nicotini vor? 
Hat Pat. venerische Krankheiten durchgemacht und welche Kuren wurden 
dagegen unternommen? Ergebnis der Wassermannschen Reaktion? 
Hat eine Einspritzung von Tierserum stattgefunden (Diphtherie- oder 
Tetanusantitoxin) wegen der Gefahr einer Anaphylaxie. Beim Militar 
gewesen? Wenn nicht, aus welchem Grunde? Den Krieg mitgemacht? 
War eine Kur in einem Sanatorium erforderlich? Hat ein Berufswechsel 
stattgefunden und aus welch em Grunde? 

Jetzige Krankheit: Wann und mit welchen Erscheinungen hat 
diese begonnen (pHitzlicher oder schleichender Beginn). 

Allgemeinbefinden: Korperliche und geistige Frische oder Mtidigkeit, 
die sehr oft den Beginn einer Krankheit auszeichnet, Appetitlosigkeit, 
SchlafstOrung, Stimmung, Abmagerung. Weiterer Verlauf der Krank­
heit, bisherige Behandlung. Eintritt der Arbeitsunfahigkeit und der 
Bettlagerigkeit? 

Muller·Seifert 47./48. 1 



2 Die Krankengeschichte. 

Welche Ursache glaubt der Patient fiir seine jetzige Krankheit an­
schuldigen zu miissen (Trauma, Uberanstrengung, Diatfehler, Erkaltung, 
Ansteckung, ahnliche Erkrankungen in der Umgebung)? 

Gegenwartige Klagen des Patienten: Schmerzen, besonders Kopf­
schmerz, Erbrechen, Stuhlgang und Harnentleerung, Husten, Auswurf, 
SchweiB. 

2. Status praesens. 
Der Status praesens, welcher m6glichst prazls, kurz und 

iibersichtlich, daneben aber auch vollstandig abzufassen ist, 
wird zweckmaJ3iger nach den K6rperregionen, als nach den Organ­
systemen gegliedert. Das folgende Schema mag die Anordnung 
zeigen. Die einzelnen Untersuchungsmethoden werden in den 
nachsten Abschnitten erlautert. 

Allgemeines. 
GroBe, Korpergewicht 1, Korperbau (kraftig gebaut oder schwachlich), 

Knochensystem. 
Ernahrungszustand: Muskulatur, Fettpolster. 
Beschaffenheit der Haut: bliihend oder blaB, abnorm gerotet, 

cyanotisch, ikterisch, bronzefarben, gedunsen, odematos. Hautausschlage, 
Narben, Decubitus. 

Kraftezustand, Lage, Haltung. 
Psychisches Verhalten: Intelligenz, BewuBtsein (ob das Sensorium 

klar oder getriibt ist), krankhafte Unruhe, Jaktation, Delirien, Apathie. 
Stupor = Teilnahmslosigkeit, Sopor = Schlafsucht, Koma = tiefe Be­
wuBtlosigkeit mit Aufhebung der Reflexe. Sprache (Aphasie, Anarthrie, 
Dysarthrie, Stottern, Silbenstolpern), Gedachtnis, Schwindel. 

Ko rp erte m pera tur. 
Kopf. Schadelform. Behaarung, Haut und Haarkrankheiten. 

Gesichtsausdruck und Gesichtsmuskulatur (sind beide Half ten 
gleichmaBig beweglich? Lidspalten gleich? Stirne runzeln, Augen 
schlieBen, Mund spitzen und in die Breite ziehen, pfeifen, Backen 
aufblasen). 

Augen: Stellung, Bewegung der Bulbi, PupiIle, Pupillenreaktion 
auf Licht und Konvergenz, Sehvermogen, Farbensinn, Akkommo­
dationsvermogen, Cornea, Conjunctiva, Augenspiegelbefund. 

1 Durchschnittlich kann man annehmen, daB das Korpergewicht 
soviel Kilo betragen soll, als die Korperlange 1 Meter iiberschreitet, also 
z. B. 70 Kilo bei 170 cm Korperlange; bei hochgewachsenen Individuen 
pflegt das Gewicht etwas geringer zu sein als das erwahnte LangenmaB. Bei 
normal gebauten Erwachsenen ist die "Oberlange", yom Scheitel bis zur 
Symphyse gemessen, ungefahr ebenso groB als die "Unterlange" (von der 
Symphyse bis zur Sohle), und die Armspreite (von Mittelfingerspitze R zu 
Mittelfingerspitze L bei seitlich ausgestreckten Armen) ist ebenso groB wie 
die gesamte Korperlange. Die "Sitzhohe" yom Scheitel bis zum Tuberossis 
ischii verhalt sich zur ganzen Korperlange wie 1: 1,9. Bei Individuen, 
deren Keimdriisen in der Wachstumsperiode ungeniigend funktionierten 
oder fehlten, sind die Arme und besonders die Beine unverhaltnismaBig 
lang. 
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Ohren: Horvermogen, Schmerzhaftigkeit bei Druck auf die 
Ohrmuschel und den Processus mastoides, Ohrenspiegelbefund. 

Nase: Form, Durchgangigkeit fUr Luft, Nasenspiegelbefund, 
Sekret, Geruchsvermogen. 

Lippen: Blasse, Trockenheit, borkiger, schmieriger Belag, 
Rhagaden, Herpes. 

MundhiihJe. Zahne, Zahnfleisch, Mundschleimhaut, Speichelsekretion. 
Zunge, wird sie gerade oder schief, zitternd oder ruhig vor­

gestreckt, einseitig atrophisch? Fibrillare Zuckungen? 1st die 
Schleimhaut blaB oder rot, feucht oder trocken, ist die Zungen­
oberflache abnorm glatt durch Atrophie der Papillen (z. B. bei 
der perniziosen Anamie und bei alter Lues) oder rissig durch 
Hypertrophie der Papillen? 1st die Zunge belegt, sind die der 
Schleimhaut aufliegenden Massen von weiBer Farbe oder von 
braunlich schmieriger Beschaffenhei t? Leukoplakie? Soor? 

Gaumen, Rachenschleimhaut, Mandeln (Defekte, Narben, 
Geschwure, Farbe, Schwellungen, Auflagerungen, Konkremente). 
1st der Gaumen abnorm hoch? Angeborene Gaumenspalte, circum­
scripte Defekte bei Lues, Schluckvermogen, Geschmack. 

HaJs. Lange und Umfang; Schilddrusej Lymphdrusen, besonders die-
jenigen am Unterkieferwinkel, welche zu den Rachenorganen in 
Beziehung stehen, und die Nackendrusen, welche oft bei Syphilis 
und Tuberkulose sowie bei Entzundungsprozessen der Kopfhaut 
fiihlbar werden. Leukoderma (Zeichen sekundarer Syphilis). Driisen­
narben (Tuberkulose). 

Verhalten der Carotiden und der Venae jugulares. 
Kehlkopf und Stimme, laryngoskopische Untersuchung, 

Husten. 
Speiserohre, Hindernisse beim Schluckakt, Sondierung, Unter­

suchung mit Rontgenstrahlen. 
Verhalten der Wirbelsaule gerade oder gekrummt, beweg­

lich oder steif (Lordose, Kyphose, Skoliose) winklig gekniekt 
(Gibbus), Schmerzhaftigkeit bei Perkussion oder bei StoB auf 
den Kopf. 

Brust. Form und Elastizitat des Brustkorbes. Brustumfang bei Ein­
und Ausatmung. Bestehen Verbiegungen der Brust und der 
Rippen? Fossae supra- et infraclaviculares. Sind beide Brust­
half ten symmetrisch oder ist eine Seite eingesunken oder vor­
gewolbt? Die kranke Seite erkennt man meist daran, daB sie sich 
an den Atembewegungen weniger ausgiebig beteiligt. Atemtypus, 
Respira tionsfrequenz. 

Pe r ku ss ion der Lungen, Vergleichung der Lungenspitzen, 
Feststellung des Standes und der respiratorischen Verschieblich­
keit der Lungengrenzen. 

Au s eu It a tio n der Lungen, Atemgerauseh, Rasselger:iusche, 
Reibegerausche, Stimmbehorehung. Stimmzittern. 

He rz: Lage und Beschaffenhei t des HerzstoBes; fuhlbare und 
sichtbare Herzbewegung im iibrigen Bereich des Herzens, epi­
gastrische Pulsation. Abnorme Pulsationen an anderen Stellen 
der Brustwand, besonders im ersten und zweiten Intereostalraum 
(Aortenaneurysma). Untersuchung mit Rontgenstrahlen. 

1* 
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Perkussion der Herzdampfung (relative und absolute 
Dampfung). 

A us culta tion des Herzens. 
B lu t gef aBe :Verhalten der K6rperarterien, Rigiditat, Schlange­

lung. Radialispuls. Venen, Fiillung und Pulsation. Bestim­
mung des Blutdruckes. 

Bauch. Form, Umfang, Spannung, Perkussion und Palpation, Ge­
schwulste, Fluktuation, schmerzhafte Stellen, Ascites. Nabel. 

Perkutorische und palpa torische Untersuchung der L e b e r 
und der Milz. 

GroBenbestimmung des Mag en s, Platschergerausche, Tumoren, 
Druckempfindlichkeit. Wenn notig Ausheberung und Untersuchung 
des Inhaltes sowie Untersuchung mit Rontgenstrahlen. 

Untersuchung des Afters und des Rectums, Untersuchung 
mit dem Mastdarmspiegel. Verhalten der Bruchpforten. Hemien. 

Perkussion und Palpation der Nieren. Blasenfunktion 
(Harnentleerung, Retentio urinae, Perkussion und Palpation der 
Blase). 

Untersuchung der Geschlechtsorgane: beim Manne Narben 
am Penis, Verhalten der Hoden und Nebenhoden, Prostata, Inguinal­
drusen. Beim Weibe, wenn notwendig, gynakologische Unter­
suchung. 

Sind die Geschlechtsorgane und die sekundaren Geschlechts­
merkmale (Stimme, Bart, Behaarung der Achselhohlen, der Scham­
gegend, Nacken, Mammae, Ausbildung des Beckens) normal aus­
gebildet oder unvollstandig (Hypogenitalismus, infantiler Habitus) 
oder ubermaBig entwickelt (Hypergenitalismus) oder pervers. 

Extremitiiten. Lage und Haltung der Glieder, Beschaffenheit der 
Knochen, Gelenke und der Muskulatur (Atrophie, Hypertrophie, 
Tonus und Kraft der Muskulatur). Sind die Extremitaten gerade 
oder bestehen 0- oder X-Beine (Genu varum oder valgum). Platt­
fuB (die Sohle beriihrt beim Stehen mit dem Innenrand den Boden) 
oder KnickfuB (der FuB ist nach auBen abgeknickt). Sind die 
Tibiakanten scharf oder knotig verdickt (letzteres bei Syphilis). 
Erweiterung der Venen (Varicen). Narben von Beingeschwuren. 
Verhalten der Hande. Verhalten der Gelenke. Trophische Ver­
anderungen der Haut und der Nagel. 

Bewegungsvermogen: Abnorme, unwiIlkurliche Bewe­
gungen, Zittern, Athetose, Chorea; willkiirliche Bewegungen, Wider­
stand, welchen die Glieder passiven Bewegungen entgegensetzen, 
Muskelkraft, Ataxie, Vermogen komplizierte Bewegungen auszu­
fiihrcn (Knopfzuknopfen, Greifen, Schreiben, Gang, Stehvermogen, 
Ro m b ergsches Phanomen). 

Empfindungsvermogen der Haut fur Beriihrung, Schmerz, 
Warme und Kalte und flir Druck. Tiefensensibilitat. Muskel- und 
Gelenksinn. Druckempfindlichkeit der Nervenstamme. 

R e fI ex e: Hau treflexe, Sehnenreflexe. 
Untersuchung des Urins (Menge, Farbe, spezifisches Gewicht, 

EiweiB- und Zuckerprobe usw.), Niederschlage (mikroskopische 
Un tersuchung). 
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Untersuchung des Sputums (makroskopische Beschreibung, 
mikroskopische Untersuchung). Menge und Beschaffenheit des 
Sputums. 

Untersuchung des Mageninhaltes oder des Erbrochenen. 
Untersuchung des Kotes. 
Untersuchung des Blutes. 

Zum Schlusse solI die angeordnete Therapie (Medika­
mente, Diat, Bader und andere Heilmittel) angeflihrt werden. 

3. Nachtdige. 

Die N ach trage sollen unter Angabe des Datums alle 
weiteren Beobachtungen und Untersuchungsresultate bringen, 
welche bei den Kranken gewonnen werden. Die Korpertem­
peratur, Pulszahl und Atmungsfrequenz wird am besten in 
Kurvenform dargestellt. Die fortlaufende Registrierung des 
Korpergewichtes ist zumal in chronischen Krankheiten ganz 
besonders geeignet, liber den VerIauf und den gutartigen oder 
bosartigen Charakter einer Krankheit AufschluB zu geben. 
Auch die weiteren therapeutischen Anordnungen, sowie ihr Er­
folg sind zu verzeichnen. 

Unter Morbidi ta t versteht man das Verhaltnis der Zahl 
der Erkrankten zu derjenigen der gesamten lebenden Be­
volkerung, 

unter Mortali ta t dasjenige der Gestorbenen zur Be­
volkerung, 

unter Letali ta t das Verhaltnis der Gestorbenen zu den 
Erkrankten. 

Die Mortalitat an Tuberkulose, welche in Deutschland im Jahre 1906 
noch 17,5 TodesfalIe auf 10 000 Lebende betragen hatte und in den Hunger­
jahren des Krieges bis auf 23 angestiegen war, ist seitdem bis zum Jahre 
1929 alImahlich auf 8,7 abgesunken. - Die Mortalitat an Krebs da­
gegen ist von 7,5 im Jahre 1906 auf 11,7 im Jahre 1929 gestiegen. -
Die Kindersterblichkeit im ersten Lebensjahr betrug 1906: 17,4 auf 
100 Lebendgeborene und ist jetzt auf 9,6 gesunken. Die Morbiditat an 
Abdominaltyphus betrug in den letzten Jahren in Deutschland durch­
schnittlich 0,2 ErkrankungsfalIe auf 10 000 Lebende. Die Letalitat 
an Typhus 11 % alIer Erkrankungen. Die Morbiditat der Diphtherie 
betragt durchschnittlich 0,4 bis 0,7 Erkrankungsfalle auf 10 000 Lebende, 
die Letalitat 5 bis 7% alIer Erkrankungen. Die Letalitat an Cholera 
betragt durchschnittlich 50% alIer Erkrankten. 



6 Konstitution und Vererbung. 

Konstitution und Vererbung. 
Fur die Entstehung und fur den Verlauf von Krankheiten kommen 

nicht nur die Einflusse der AuBenwelt, z. B. Traumen und Infektionen 
in Betracht, sondern vor aHem auch die Eigenschaften und namentlich 
die Widerstandsfahigkeit des einzelnen Menschen, die wir als dessen 
Konstitution bezeichnen. Wir verstehen darunter die gesamte korper­
liche und seelische Beschaffenheit (insbes. in bezug auf Krankheiten), 
welche ein Mensch zu einer gegebenen Zeit darbietet. Doch werden Eigen­
schaften, einschlieBlich Krankheitsdispositionen, die nicht von langerer 
Dauer sind, nicht zur Konstitution gerechnet. Die Konstitution eines 
Menschen und namentlich seine Widerstandsfahigkeit gegen Krank­
heiten laBt sich nur schwer nach auBerlich sichtbaren Merkmalen 
klassifizieren. Man kann zwar unterscheiden zwischen einem gedrungenen 
(pyknischen) Korperbau und einem langen, schmalen (asthenischen) lepto­
somen Habitus, der sich oft durch geringere Muskelentwicklung, niedrigen 
Blutdruck und leichte Ermiidbarkeit auszeichnet; ferner einen athletischen 
und hypoplastischen Typus, doch ist damit keine geniigende Charakteri­
sierung gegeben und namentlich ist seine Abwehrfahigkeit gegen Krank­
heiten meist nicht erkennbar. 

Auf die Konstitution sind gewisse Einfliisse von Bedeutung, welche 
wahrend des Leben~ auf das Individuum eingewirkt haben (Erziehung, 
gute und schlechte Ernahrung, Krankheiten, erworbene Immunitaten 
oder AHergien, Arbeitsschaden usw.): vor aHem aber sind maBgebend 
jene Anlagen, welche das Individuum durch Vererbung von seinen 
Vorfahren iibernommen hat. Man bezeichnet die auf Vererbung beruhen­
den Eigenschaften eines Individuums als den Idiotypus (oder G e n 0-

typus), das Erbbild, im Gegensatz zu dem Phanotypus, dem Er­
scheinungsbild, welches ein Individuum sowohl durch den EinfluB der 
ererbten (i d i 0 t Y pis c hen) als auch der durch die U mwelt erworbenen 
(p a rat y pis c hen) Einfliisse darbietet. 

Man erkennt die E r b bed i n g the it eines Merkmals oder einer 
Krankhei t ausschlieBlich aus ihrer s tat i s tis c hen H auf u n g innerhalb 
bestimmter Verwandtschaftskreise, vor aHem bei einer bestimmten Rasse, 
in der Familie und schlieBlich besonders bei Zwillingen. Hierbei unter­
scheidet man eineiige Zwillinge (EZ), die in allen Erbanlagen iiber­
einstAmmen, daher stets gleiches Geschlecht haben und an ihrer verbliiffen­
den Ahnlichkeit zu erkennen sind,.~lDd z weieiige Zwi llinge (ZZ), die sich 
in ihren Erbanlagen und in ihrer Ahnlichkeit wie gewohnliche Geschwister 
verhalten und haufig verschiedenen Geschlechtes sind (sog. Parchen­
zwillinge, PZ). Gewisse Merkmale konnen bei Zwillingen iibereinstimmend 
auftreten (konkordant) oder verschieden sein (diskordant). Aus der 
haufigeren Ubereinstimmung bestimmter Merkmale bei eineiigen Zwillingen 
im Vergleich zu der Ubereinstimmung bei den zweieiigen kann ein Beweis 
gezogen werden fUr erbliche Mitbedingtheit (zwillingsbiologische Ver­
erbungsregel). 

Bei der Befruchtung vereinigt sich der Kern der weiblichen Eizelle 
mit demjenigen des mann lichen Samenfadens, und zwar in der Weise, 
daB die aus der Befruchtung hervorgegangene neugebildete Erstzelle 
(Zygote) genau die gleiche Menge von Kernsubstanzen und dam it von 
Chromo so men von Vater und Mutter erhalt. Dementsprechend bietet 
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auch bei der weiteren Zellteilung des befruchteten Eies jede Zelle des 
Embryos und des heranwachsenden Individuums dieselbe Erbmasse 
dar, und zwar die Halfte der Anlagen yom vaterlichen und die Halfte 
yom miitterlichen Organismus. Da aber samtliche Zellen des Indi­
viduums und somit auch die Eizellen und Samenfaden der geschlechts­
reifen Pflanzen und Tiere aus der geschlechtlichen Vereinigung der voraus­
gegangenen (Parental)-Generation hervorgegangen sind, so muB das be­
fruchtete Ei nicht nur Erbanlagen der beiden Eltern, sondern auch solche 
der GroBeltern usw. enthalten. - Die Eltern vererben auf ihre Kinder 
also diejenigen Anlagen und damit Eigenschaften, welche sie selbst von 
ihren Eltern erhalten haben. 

Die Erbanlagen sind in der Hauptsache an die Chromo so men (Kern­
schleifen) gebunden, welche in gleicher Zahl in dem Kern der weiblichen 
Eizelle und dem der Samenzelle vorhanden sind. Bei der Reifungs­
teilung spalten sie sich; wahrend die eine Halfte sich mit den Kern­
schleifen der andern Geschlechtszelle vereinigt, wird die andere Halfte 
ausgestoBen. Aus diesem Grunde bietet die aus diesel Vereinigung 
hervorgegangene Eizelle wieder dieselbe Chromosomenzahl dar wie jede 
Zelle des e1terlichen Organismus. - Unter den Chromosomen findet sich 
oft ein Paar (oder mehrere), das eine besondere Form darbietet; an 
dieses scheint die Bestimmung des Geschlechtes gebunden (Geschlechts­
chromosom). Durch das Protoplasma der Geschlechtszellen hoherer Orga­
nismen konnen wahrscheinlich auch gewisse Eigenschaften iibertragen 
werden. 

Wenn ein Lebewesen yom Vater und Mutter auf erblicher Basis die 
gleichen Anlagen empfangen hat, nennt man es hom 0 z y got (gleich­
anlagig). Dann werden die Nachkommen dem Elternpaar und sich 
untereinandcr vollig gleichen, soweit nicht im spateren Leben durch die 
Einfliisse der Umwelt oder durch Krankheiten, also pa rakinetisch ge­
wisse Veranderungen des Korpers (des Soma) erzeugt werden. Eine der­
artige vollkommene Gleichanlagigkeit der Erbmassen yom vaterlichen 
und miitterlichen Organismus (also Reinerbigkeit) kommt nur bei rein­
geziichteten Tierarten und sich selbst befruchtenden Pflanzen vor, ist 
aber beim Menschen niemals anzutreffen. 

Bieten jedoch der vaterliche und miitterliche Organismus gewisse 
Verschiedenheiten ihrer Erbanlagen dar, sind sie also in einem oder 
~ehreren Erbanlagepaaren heterozygot (verschieden anlagig), so wird 
dIe aus der Vereinigung der Geschlechtszellen hervorgehende Filialgenera­
tion mischerbig sein. 

Die Gesetze, nach welchen die Eigenschaften eines verschieden­
anlagigen Elternpaares auf die nachste und fernere Nachkommenschaft, 
also auf die weiteren Filialgenerationen iibertragen werden, wurden von 
Gregor Mendel im Jahre 1865 an verschiedenfarbigen Pflanzen ent­
d~ckt. Die Mendelschen Vererbungsregeln haben sich nicht nur fiir 
dIe Pflanzen, sondern auch flir die Tiere und den Menschen als richtig 
erwiesen. 

LaBt man z. B. die Eizelle einer rotbliihenden Wunderblume (Mira­
bilis Jalapa) mit dem Pollenkorn der weiBbliihenden Varietat bestauben 
oder u~gekehrt, so zeigt die daraus hervorgehende erste Filialgeneration 
(F 1) dIe Eigenschaften beider Eltern gemischt: sie bliiht weder weiB 
noch rot, sondern rosa. - LaBt man aber diese erste rosa Filialgeneration 
sich we iter untereinander bestauben, so ergibt sich, daB in der zweiten 
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Filialgeneration (F 2) nur mehr die Halfte aller Pflanzen rosafarbene 
Bliiten darbietet, ein Viertel der Pflanzen zeigt dagegen rein rote und 
ein weiteres Viertel rein weiBe Bliiten. Die rein rot bltihenden Exem­
plare der zweiten Filialgeneration geben, unter sich bestaubt, nur rein rote, 
die weiBen Exemplare nur rein weiBe Nachkommen, wahrend die rosa­
bliitigen Pflanzen sich weiter nach der vorerwahnten Regel "spalten", und 
zwar in ein Viertel rote, zwei Viertel rosa und ein Viertel weiBe Exemplare. 

Aus diesen Beobachtungen Mendels lieB sich erkennen, daB die 
Erbanlagen fur jedes Merkmal p a a ri g angelegt sind und daB sie sich bei 
der Befruchtung in ihre beiden Paarlinge spalten. Sind diese beiden 
Paarlinge beim Individuum unter sich gleich, nennen wir das betreffende 
Erbanlagepaar homozygot (gleichanlagig). Sind sie unter sich ver­
schieden, so spricht man von Heterozygotie (Verschiedenanlagigkeit). 

Solche Erbanlagen, die einem gleichen Paar zugehoren, nennt man 
All e I e (allelomorphe Erbanlagen). Beim Heterozygoten setzen sich die 
beiden verschiedenen Anlagepaarlinge meist nicht in gleicher Weise durch, 
so daB, wie in unserem Beispiel, aus rot und weiB rosa wird, sondern es 
iiberwiegt die Eigenschaft des einen Paarlings. 

Die Erbanlagen konnen sich in allgemeinen Eigenschaften auBern, 
wie z. B. GroBe, Widerstandsfahigkeit gegen Krankheiten .. oder aber in 
lokalisierten Merkmalen, wie z. B. in der Augenfarbe, der Uberzahl oder 
Minderzahl von Fingern. Sind sie "dominant" (iiberdeckend), so zeigt 
die erste Filialgeneration nur die Eigenschaften des dominierenden Paar­
lings. Es zeigt also die erste Filialgeneration bei Dominanz der roten 
Bliitenfarbe nur rotbluhende Exemplare, die sich auBerlich von den rot­
bliihenden Eltern nich t unterscheiden lassen. DaB aber in diesen rot­
bltihenden Exemplaren doch auch die Erbmasse des weiBbliihenden Eltern­
paarlings, wenn auch "rezessiv" (iiberdeckt) noch vorhanden ist, laBt 
sich daraus erkennen, daB in der zweiten Filialgeneration ein Viertel 
die weiBe Bltitenfarbe darbietet, und auch in den weiteren Generationen 
treten neben den rotbltihenden noch ein bestimmter Hundertsatz weiB­
bltihende Exemplare auf. 

Derartige iiberdeckende, also dominante Erbanlagen machen sich 
auch beim Menschen vielfach geltend, und zwar sowohl bei vorteilhaften 
als bei krankhaften Eigenschaften. Ais Beispiele sei genannt die dicke Un ter­
lippe des Habsburger Herrscherhauses, der erbliche (Huntingtonsche) 
Veitstanz, die Myotonia congenita, die Nachtblindheit, der hamolytische 
Ikterus, die genuine Hypertension und in einzelnen Familien auch der 
Diabetes, die Cystinurie, ferner die Verhornung der Hand- und FuB­
flachen, und von den Geisteskrankheiten das manisch-depressive Irresein. 

1st dagegen eine Erbeigenschaft rezessiv (iiberdeckbar), also bei 
den Heterozygoten nicht imstande sich durchzusetzen, so tritt sie meist 
vorlaufig gar nicht in die Erscheinung, aber ihre Anlage kann sich 
auf die weiteren Generationen forterben, und sie wird in bestimmten 
Fallen spater wieder zum Vorschein kommen. Dies ist namentlich dann 
der Fall, wenn ein mit einer solchen rezessiven Anlage behaftetes In­
dividuum Kinder erzeugt mit einem Partner aus einer Familie, welche 
dieselbe latente Eigenschaft besitzt. Das Wiedererscheinen rezessiver 
Merkmale findet sich deshalb am haufigsten, wenn beide Ehepartner 
aus der gleichen Familie stammen, zumal bei seltenen Anlagen, die in 
andern Familien nicht vorkommen. Aus diesem Grunde ist besonders 
bei seltenen rezessiven Leiden die Blu tsverwand tschaft bei den Eltern 
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der Kranken statistisch gehauft. Zu den recessiv erblichen Krankheiten 
gehoren gewisse Formen der Taubstummheit, der universe lie Albinismus, 
die Friedreichsche Krankheit, die genuine Epilepsie, die Alkaptonurie, 
das Xeroderma pigmentosum und schliei3lich auch gewisse Geisteskrank­
heiten, wie die Dementia praecox. Manche erblichen Krankheiten zeigen 
in einzelnen Familien den dominanten, in andern Fallen den rezessiven 
Vererbungstypus, so z. B. die Dystrophia musculorum, die Epidermolysis 
buHosa, der Linsenstar und die Otosklerose. Bei Bronchialasthma, Migrane, 
Krebs und vielen anderen Leiden steht der Grad der Erbbedingtheit 
und der Vererbungstypus noch nicht fest. 

Die Do min a n z erkennt man daran, daB stets eines der Eltern behaftet 
ist, und auBerdem die Halfte der Geschwister und die Halfte der Kinder. 
Heiraten ausnahmsweise zwei Kranke derselben Art einander, so sind drei 
Viertel der Kinder als krank zu erwarten. Die R e c e s s i vi tat auBert sich 
darin, daB die Eltern und Kinder des Probanden meist £rei, dagegen 
durchschnittlieh ein Viertel seiner Geschwister krank sind, und daB Bluts­
verwandtsehaft seiner Eltern haufiger vorkommt, als dem Durehsehnitt 
entspricht. 

Manehe erblichen Anlagen zeigen die Eigentlimlichkeit, daB sie sieh 
bei dem e i n e n Gesehlecht wesentlich haufiger auBern, als bei dem andern 
(ges eh Ie c h ts beg r e n z te Ve r e rb u ng). Andere Anlagen werden des­
wegen bei beiden Gesehleehtern in versehiedener Haufigkeit angetroffen, 
weil sie an die Geschlechtsanlagen gebunden sind (geschlechts­
g e bun den eVe r e r bun g). Zu dies en geschlechtsgebundenen Erb­
krankheiten gehOren vor aHem die Farbenblindheit und die Bluter­
krankheit. Den geschlechtsgebundenen Vererbungstypus erkennt man 
daran, daB fast ausschliei3lich die mann lichen Nachkommen behaftet 
sind; sie haben ihre Anlage von einer gesund erscheinenden Mutter 
erhalten. Die haufigste Erseheinung ist daher die Ubertragung yom 
kranken Vater durch die gesunde Tochter auf die Halfte ihrer Sohne (sog. 
Hornersehe Regel). Die Anlage kann dagegen nie yom Vater auf den 
Sohn tibertragen werden. Aile Sohne eines kranken Mannes und aile 
weiteren Nachkommen davon sind also gesund, dagegen tibertragt die 
gesunde aber anlagemaBig behaftete Frau als Konduktorin die Anlage auf 
samtliche Tochter. Samtliche Schwestern einer Konduktorfrau sind daher 
gleiehfaBs Konduktoren. 

Manche angeborenen Fehler, besonders solehe schwerer Natur, wie 
grobe MiBbildungen, Muttermaler, schwere Idiotie, scheinen n i c h t 
erblich zu sein; es sind also durchaus nicht aBe "angeborenen" und 
aBe genuinen Krankheiten und Defekte auf Erblichkeit zurtiekzuftihren. 

Die durch den Erbgang tibertragenen StOrungen konnen sieh ent­
weder schon bei der Geburt als Verunstaltungen auBern, z. B. tiber­
zahlige und fehlende Finger, oder sie werden erst im spateren Lebens­
alter manif est und konnen dann zu weiter fortschreitenden Leiden 
ftihren (z. B. Myopie, Muskeldystrophie, genuine Blutdrueksteigerung, 
Altersstar.) 

Durch die Vererbung werden nicht auBere Merkmale, sondern Ver­
anlagungen zu solchen von den Eltern auf die Naehkommenschaft 
tibertragen, und zwar durch das Idioplasma, also durch "Idiophorie". 
Dadurch erhalt sieh die Rasse konstant. Die Folgen auBerer Einfltisse, 
wie z. B. durch Versttimmelung eines Gliedes oder mangelhafte Ubung 
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einer Funktion, vererben sich nicht auf die Nachkommenschaft. 
So ist z. B. bei den semitischen Volkern trotz der Jahrtausende lang 
durchgeflihrten Beschneidung die Vorhau t in normaler Weise gebildet. 
Es gibt im gewohnlichen Sinne des Wortes keine "Vererbung erworbener 
Eigenschaften ", immerhin aber konnen gewisse Verhaltnisse der Umwelt 
und damit der Lebensbedingungen auch auf die Keimzelle einwirken, 
und dadurch, zwar nicht bei dem Individuum selbst, aber bei des sen 
Nachkommenschaft bleibende Veranderungen des Idiotypus, also der 
Erbmasse und damit der Rasse zur Folge haben. Man bezeichnet diesen 
Vorgang, welcher sprunghaft neue und erblich libertragbare Eigen­
schaften hervorruft, als Idiokinese, das Ergebnis dieser Idiokinese als 
Idiovariation oder Mutation. Manche vererbbaren Krankheiten werden 
auf solche Mutationen zurlickgeflihrt. Die phylogenetische Entwicklungs­
geschichte der Pflanzen, der Tiere und des Menschen beweist, daB die 
Rassen im Laufe von Jahrtausenden durch Idiokinese vielfache Verande­
rungen erfahren haben. 

Auf dem Wege der Vererbung, also durch das Keimplasma der vater­
lichen und mlitterlichen Geschlechtszellen werden, wie erwahnt, nicht 
nur vorteilhafte sondern auch krankhafte Veranlagungen (Erbkrank­
heiten) auf die Nachkommenschaft libertragen. Davon zu unterscheiden 
sind jene Schadigungen, welche im Laufe des Lebens die vorher gesunden 
Generationsorgane treHen. Schwere Krankheiten konnen die Hoden und 
EierstOcke erbgesunder Menschen in Mitleidenschaft ziehen und eine Un­
fahigkeit zur Befruchtung herbeiflihren. Es kommt aber anscheinend 
auch vor, daB zwar die Befruchtungsmoglichkeit erhalten bleibt, daB 
aber schwachliche oder korperlich und geistig minderwertige Kinder 
zur Welt kommen. Man spricht in solchen Fallen von einer Keim­
schadigung. So wird z. B. die Frage diskutiert, ob Trunksucht des 
Vaters keimschadigend auf die Nachkommenschaft wirkt, oder ob eine 
syphilitische Erkrankung, eine Tabes oder Paralyse, bei einem der Eltern 
auch dann zu minderwertigen Nachkommen flihren kann, wenn das 
Kind selbst nicht mit Syphilis infiziert wurde. - Von Fruchtschadi­
gung dagegen spricht man dann, wenn das im Uterus sich entwickelnde 
Kind infolge einer Erkrankung der Mutter abstirbt oder ernstlich ge­
fahrdet wird, so z. B. wenn die Mutter zur Zeit der Schwangerschaft 
an Typhus, einer Grippe, einer Nierenerkrankung oder Syphilis ge­
litten hat. Auch durch Rontgenbestrahlung der schwangeren Gebar­
mutter kann eine ernstliche Schadigung zustande kommen, so daB ein 
degeneriertes Kind geboren wird. 

Meldepflicht von Erbkrankheiten. 
J ede Person, die an einer Erbkrankheit oder schwerem 

Alkoholismus leidet, ist vom behandelnden Arzt an das zu­
standige Gesundheitsamt zu melden, auch wenn es sich urn nicht­
fortpflanzungsHihige Erbkranke handelt oder Zweifel fiber die 
Vererbung der Krankheit bestehen. Frauen, die fiber das fort­
pflanzungsfahige Alter hinaus sind, brauchen nicht gemeldet zu 
werden. 
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Erbkrank im Sinne des Gesetzes ist, wer an folgenden Krank­
heiten leidet: angeborenem Schwachsinn, Schizophrenie, zir­
kuUirem (manisch-depressivem) Irresein, erblicher Fallsucht, 
erblichem Veitstanz (Huntingtonsche Chorea), erblicher Blind­
heit, erblicher Taubheit, schweren erblichen korperlichen MiB­
bildungen. 

Unter erbliche Blindheit fallen als immer erblich: Anophthalmus, 
Mikrophthalmus, Kyptophthalmus, Aniridie, Kolobombildungen. Falls 
gehaufter familiarer Erbgang nachweisbar: alle schwereren MiBbildungen 
und Entartungen des ganzen Auges, der Cornea, Iris, Linse, Retina und des 
Fasciculus [Tractus] opticus. 

Unter erbliche Taubheit fallen: Sporadische (recessive) Taubheit, erb­
liche Innenohrschwerhorigkeit oder Labyrinthschwerhorigkeit, Oto­
sklerose und Gehorgangsatresie. 

Als MiBbildungen gelten: Defekte, mehrfache MiBbildungen, der 
Norm Fremdartiges, Deformitaten, Synostosen, Luxationen, Wachstums­
anomalien aller Gewebe. 

Als erblich erwiesene MiBbildungen gel ten : 
A. Systemerkrankungen: Osteogenesis imperfecta (erbliche Knochen­

bruchigkei t), Chondrodystrophia fetalis, Dysostosis cleido-cranialis (Ver­
knocherungssti:irungen der Belegknochen), Marmorknochenkrankheit, 
primordialer Zwergwuchs, multiple cartilaginare Exostosen. 

B. N ervenkrankheiten: Syringomyelie, F ri e d r ei c h sche Ataxie, neu­
rale progressive Muskelatrophie, spastische Spinalparalyse, progressive 
Muskeldystrophie. 

C. Andere MiBbildungen: wie Spaltbildungen, Verwachsungen, Kno­
chendefekte, partielle ExzeBbildungen des Skeletsystems, so auch an­
geborener KlumpfuB und Huftgelenkverrenkungen. 

D. MiBbildungen, deren Grad einzeln eine Unfruchtbarmachung nicht 
erfordern wurde, jedoch im Vorkommen mit anderen ahnlichen Erkran­
kungen als schwere MiBbildungen gelten mussen. 

Der Antrag auf Unfruchtbarmachung wird vom Amtsarzt 
oder vom Erbkranken gestellt und vom Erbgesundheitsgericht 
entschieden. Fur die Unfruchtbarmachung ist nicht der durch 
arztlichen (chirurgischen, orthopadischen oder medikamentosen) 
Eingriff hergestellte Zustand, sondern lediglich das vererbbare 
Erscheinungsbild maBgebend. 

Die Unfruchtbarmachung wird beim Mann durch Vas­
ektomie, bei der Frau durch Resektion der Tuben vorgenommen, 
jedoch kann in besonderen Fallen Rontgenkastration geboten 
sein. Bei Schwangeren kann bis zum Ablauf der 24. Woche 
mit deren Einwilligung die Schwangerschaft unterbrochen 
werden. 
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Korpertemperatur. 
Die Messung der Korpertemperatur kann zur annahernden 

Orientierung tiber etwa vorhandene Fieberzustande in der 
Achselhohle vorgenommen werden. Handelt es sich aber darum, 
genauere Auskunft tiber Abweichungen von der Norm zu 
gewinnen, z. B. beim Verdacht auf Tuberkulose, so muO die 
Messung im After oder besser im Munde unter dem Zungengrund 
bei geschlossenen Lippen ausgeftihrt werden. Der Patient muO 
sich dabei ruhig verhalten und er darf nicht wahrend der voraus­
gegangenen halben Stunde eine Mahlzeit eingenommen oder 
anstrengende korperliche Bewegungen ausgefiihrt haben. Rei 
Tuberkulose oder in der Rekonvaleszenz von schweren Krank­
heiten sowie bei geschwachten und nervosen Individuen besteht 
bisweilen ein abnorm labiles Verhalten der Warmeregulation 
und es konnen schon mal3ige Anstrengungen, z. B. ein Spazier­
gang, ferner psychische Aufregungen vortibergehende und leichte 
Temperatursteigerungen zur Folge haben. Diese "Bewegungs­
temperaturen" sind ohne erhebliche diagnostische Bedeutung. 

Das Thermometer muO mindestens 5 Minuten liegen bleiben. 
1m Mund und im Mastdarm pflegt die Temperatur urn etwa einen 
hal ben Grad hoher zu sein als in der Achselhohle, doch kann dieser 
Unterschied oft geringer und manchmal, namentlich bei fieberhaf­
ten Zustanden, grol3er sein, einen ganzen Grad und mehr betragen. 

Die Temperatur des gesunden Menschen betragt bei Messung 
unter der Zunge oder im Mastdarm zwischen 36,0 und 37,2 
Grad Celsius 1. Sie schwankt bei volliger Gesundheit im Laufe 
des Tages nur urn wenige Zehntelgrade, und zwar fallt das 
Maximum in die Nachmittagsstunden, das Minimum in die 
frtihen Morgenstunden. Schwankungen der Temperatur von 
einem ganzen Grad und dartiber im Laufe des Tages konnen 
nicht mehr als normal angesehen werden, ebenso ist der um­
gekehrte Typus als pathologisch aufzufassen, wenn namlich die 
Morgentemperaturen hoher sind als die Abendtemperaturen. 
Dieser Typus inversus, wie auch die vergrol3erten Tages­
schwankungen finden sich unter anderem bei der Tuberkulose. 

1 Zur Umrechnung der verschiedenen Thermometereinteilungen dient 
die Formel: 
nO nach Celsius= 4/5 nO nach Reaumur= 9/5 nO + 32° nach Fahrenheit, 
36° C = 96,8 0 F 38° C = 100,40 F 39,50 C = 103,1 0 F 
37° = 98,60 38,50 = 101,30 40 0 = 104,00 
37,60 = 99,5° 390 = 102,2° 410 = 105,80 
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Vorubergehende Tempera turerhohungen konnen auch bei Gesunden 
vorkommen nach Auflegung eines Heizkissens, und unter anderem bei 
heif3en Badem und besonders im Dampfbad, wo die Warmeabgabe von 
der Korperoberflache aufgehoben ist. Infolge von Warmestauung konnen 
hohe und selbst lebensgefahrliche Temperatursteigerungen (Hitzschlag 1) 
auftreten, wenn bei heif3em schwiilem Wetter groBe korperliche An­
strengungen ausgefiihrt werden. Die bei der Arbeit iiberschussig gebildete 
Warme kann bei mangelnder Produktion oder ungenugender Verdunstung 
des Schweif3es nicht vom Korper abgegeben werden. 1st die Moglich­
keit der Warmeabgabe durch Leitung, Strahlung und Verdunstung des 
Schweif3es normal, so bewirken auch groBe korperliche Anstrengungen 
beim Gesunden keine Temperatursteigerung. 

Hohere und andauernde Temperatursteigerungen finden sich 
hauptsachlich im Fieber, das am haufigsten unter dem Ein­
fluB von Infektionskrankheiten zustande kommt. Die Hohe 
der Temperatursteigerung ist kein brauchbarer MaBstab fur die 
Gefahr einer Krankheit. Steigerungen der Korpertemperatur 
konnen auch vorkommen, ohne daB eine Infektion voriiegt, 
namlich bei der Resorption von Blutergussen und Wundsekreten 
(posthamorrhagisches und Resorptions - Fieber, z. B. nach 
Knochenbruchen, nach Hamoptoe, oder bei Ansammlung von 
Blut und Sekret im puerperalen Uterus), femer bei Bluterkran­
kungen, schweren Anamien, Hamoglobinamie und Hamoglo­
binurie, bei Leukamie, sowie bei der Hyperthyreose und der 
damit verwandten Basedowschen Krankheit. Bei hysterischen 
Individuen erregen Temperatursteigerungen ohne anderweitige 
Krankbeitserscheinungen den Verdacht, daB sie kunstlich durch 
Reiben des Thermometers erzeugt seien. 

Auch im Fieber zeigt die Temperatur Tagesschwankungen, 
und zwar meist groi3ere als bei Gesunden. Die Differenz 
zwischen der hochsten an einem Tage beobachteten Tempe­
ratur und der niedrigsten bestimmt den Fiebertypus: 
Febris continua = Tagesdifferenz betragt nicht mehr als 1 0 

Febris remittens = Tagesdifferenz betragt nicht mehr als 1,5 0 

Febris intermittens = im Veriauf des Tages wechseln Fieber­
temperaturen mit fieberlosen Intervallen. 

1m Verlauf des Fiebers unterscheidet man: 
I. Stadi urn incre men ti = des Temperaturanstieges. Rascher Tem­

peraturanstieg erfolgt meist unter Schuttelfrost: Wenn durch 
Kontraktion der Hautgefaf3e die Warmeabgabe vermindert wird, 
findet eine Warmestauung und damit eine Erhohung der Korper­
temperatur statt. Bei langsam erfolgendem Temperaturanstieg, wie 
z. B. bei Typhus, ist kein oder nur leichtes wiederholtcs Frosteln 
vorhanden. 

II. Fas tigi urn, Hitze- oder Hohestadium, dessen Ubergang zum 
nachsten als amphiboles Stadium bezeichnet wird. 
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III. Stadium decrementi, der Fieberabfall kann entweder langsam 
im Verlauf mehrerer Tage erfolgen: Lysis, oder rasch: Krisis. 
Bei der eigentlichen Krisis fallt die Temperatur rapid (innerhalb 
von Stunden oder eines Tages) bis auf und unter die Norm herab; 
bisweilen geht der Krisis ein kurzdauerndes, sehr hohes Ansteigen 
der Temperatur voraus = Perturbatio critica. Ein rascher Abfall 
der Tempera tur ist meist durch SchweiBausbruch charakterisiert: 
durch die Verdunstung des SchweiBes wird dem Korper eine groBe 
Menge von Warme entzogen. AuBerdem gibt die hyperamische 
Haut auch durch Leitung und Strahlung mehr Warme abo 

Bei den akuten Infektionskrankheiten unterscheidet man das 
Inkubationsstadium, namlich die Zeit zwischen dem Moment der 
Ansteckung und dem ersten Auftreten krankhafter Erscheinungen; auBer­
dem bei den akuten Exanthemen das Prodromalstadium = Stadium 
der ersten Krankheitserscheinungen, das dem Ausbruch des Exanthems 
(Eruptionsstadiu m) vorausgeht. 

Untersuchung mit Rontgenstrahlen. 
Zur Erzeugung von Rontgenstrahlen verwendet man einen 

hochgespannten Strom, welcher von einem Hochspannungs­
W echselstrom-Transformator und einem Gleichrichter geliefert 
wird. Der positive Pol dieses Stromes ist mit der Anode, der 
negative Pol mit der Kathode der luftleeren Rontgcnrohre ver­
bunden. Die Kathodenstrahlen, die von der Kathode ausgehende 
Elektronen sind, prall en auf das schrag gestellte Ende der Anode, 
die sog. Antikathode aus Wolfram auf, und von dieser gehen 
dann die Rontgenstrahlen aus. Durch Erhitzen der Kathode 
wird die Anzahl der zur Anode gehenden Elektronen gesteigert, 
wodurch die Strahlung intensiver wird. Durch Anderung der 
Spannung oder der Stromstarke kann man den Hartegrad, 
d. h. die Wellenlange der Rontgenstrahlen nach Bedarf ein­
stellen, und zwar in dem Sinne, da13 bei hoherer Span­
nung kiirzerwellige, also hartere Strahl en und umgekehrt 
bei niederer Spannung langerwellige, also weich ere Strahlen 
erzeugt werden. - Die harteren Strahlen besitzen ein viel 
starkeres Durchdringungsvermogen als die weichen, und man 
benutzt sie urn die in der Tiefe liegenden Organe, wie z. B. die 
Wirbelsaule oder den Magen mit Kontrastmitteln darzustellen. 

Zur Photographie und Durchleuchtung der Lungen, der 
Gallenblase, der Nieren und anderer Weichteile, werden etwas 
weichere Strahlen benutzt, weil dabei die feinen Einzelheiten 
der Organstrukturen besser zum Ausdruck kommen als bei der 
Durchleuchtung des Skelets. Die ganz weichen Strahlen werden 
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von der Raut absorbiert und iiben auf dieselbe eine sehr 
starke hyperamisierende Wirkung aus. Zu therapeutischen 
Zwecken werden sie deshalb bei einigen Rautkrankheiten 
verwendet. Um aber bei der gewohnlichen Durchleuchtung 
die Raut vor diesen Strahlen zu schiitzen, werden sie durch 
ein vorgeschaltetes Aluminiumfilter von 0,5 bis 2,5 mm Dicke 
abgefangen. Man hat daher eine Differenzierung zwischen 
Therapie- und Diagnostikrohren vorgenommen, wobei letztere 
sich vor aHem durch eine fokusartige Strahlung gegeniiber einer 
diffusen bei der therapeutischen Rohre auszeichnet. 

K,glliodenstrah/en 

+ 
Ka/Ilode Anode 

Abb. 1. RiintgenrOhre. 

Die Riintgenstrahlen haben die Eigenschaft, viele feste Substanzen 
zu durchdringen, die fiir andere Lichtstrahlen undurchdringlich sind. Die 
Metalle sind am wenigsten durchIassig, die Knochen des menschlichen 
Kiirpers weniger als die Muskulatur, das Herz und andere luftleere Organe 
weniger als die Lungen. Die Riintgenstrahlen, welche weder reflektiert, 
noch gebrochen werden, sind fUr das menschliche Auge unsichtbar. Sie 
haben aber die Eigenschaft, bestimmte Stoffe, z. B. einen Bariumplatin­
cyanurschirm zum Aufleuchten zu bringen und werden auf diese Weise bei 
der Durchleuchtung des Kiirpers im dunklen Raum dem adaptierten Auge 
sichtbar gemacht. Auch schwarz en sie eine photographische Schicht und 
erzeugen das Bild des zu durchleuchtenden Gegenstandes, indem man den 
Film miiglichst nahe an ihn heranbringt. Sie wirken auBerdem auf lebende 
Ztllen ein und werden deshalb zu therapeutischen Zwecken benutzt. Da 
sie jedoch schadigende Eigenschaften besitzen, ist es wichtig, entsprechende 
SchutzmaBnahmen zu treffen. 

Bei der Durchleuchtung kommt es vor aHem darauf an, 
eine moglichst kontrastreiche DarsteHung des aufzunehmenden 
Korperteils zu bekommen. Diese wird meistens durch die ver­
schiedenen Absorptionsgrade der einzelnen Gewebe gegeben 
sein. Man wird also Z. B. eine weichere Strahlensorte wahlen, 
wenn man eine Aufnahme der Lunge machen will, als bei einer 
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Skeletaufnahme. Hohlorgane kann man durch Fiillung mit 
stark absorbierenden Mitteln (Kontrastdarstellung) oder durch 
wenig absorbierende Mittel (negative Kontrastdarstellung) in 
Erscheinung bringen. 

Der Thorax mit seinen Organ en nimmt heute einen wich­
tigen Platz in der Rontgendiagnostik ein. Die Bronchiographie 
zeigt Veranderungen der einzelnen Bronchien bis in die Lunge. 
Das Herz erscheint im Rontgenbild als pulsierender Schatten. 
Uber seine GroBe, Lagerung und Veranderung erhalt man durch 
die Telerontgenographie zuverlassigere Resultate als durch die 
Perkussion. Bei der Untersuchung des Skeletsystems lassen 
sich die Knochen wegen ihres Kalkgehaltes gut darstellen, wah­
rend Knorpel und Gelenkgewebe nur bei giinstigen Bedingungen 
sichtbar zu machen sind. Urn Veranderungen des Skeletsystems 
(Verbiegungen, Frakturen, Caries, Tumoren der Knochen, sowie 
Deformitaten der Gelenke) diagnostizieren zu konnen, empfiehlt 
es sich, Aufnahmen von zwei verschiedenen Seiten aus zu machen, 
die am zweckmaBigsten im Winkel von 90 0 zueinander stehen. 
Wertvolle Aufschliisse erhalten wir auch fUr die Beurteilung von 
Erkrankungen der NasennebenhOhlen. Den Zustand der Ver­
dauungsorgane kann man mit Hilfe der Kontrastdarstellung 
beurteilen. Man laBt den Patienten einen Citobariumbrei essen 
und priift beim Schlucken die Durchgangigkeit des Oesophagus. 
Beim Magen und Duodenum erhalt man ein Ubersichtsbild iiber 
Schleimhautrelief, Fiillung und iiber die Tatigkeit der Mus­
kulatur. AnschlieBend kann der iibrige Diinndarm mit seinen 
Falten betrachtet werden. Der Dickdarm und das Rectum ist 
nach peroraler Breigabe in der Norm nach 5 bis 24 Stunden 
oder durch Kontrasteinlauf zu untersuchen. Die Gallenblase 
laBt sich durch Kontrastmittel, die mit der Leber in die Galle 
ausgeschieden werden, in der Regel darstellen. Gallensteine zeigen 
sich nur bei starkem Kalkgehalt. Zur Untersuchung der Harn­
organe geniigt oft eine Aufnahme, bei der sich die Nierenschatten 
und die Nierenbecken, manchmal auch Nierensteine zeigen. Zur 
Sichtbarmachung des Nierenbeckens, Harnleiters und der Blase 
kommen zwei Moglichkeiten in Frage: die intravenose Pyelo­
graphie, wobei das Kontrastmittel durch die Nieren ausgeschieden 
wird oder die retrograde Pyelograph ie, wobei nach einer Cysto­
skopie das Nierenbecken durch Ureterkatheter mit Luft oder 
einem Kontrastmittel gefiillt wird. In der Umgebung des 
Gehirns und in den Ventrikeln entstehen durch Ablassen des 
Liquors Hohlraume, die sich mit Luft fiillen lassen und dadurch 
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zur Darstellung gebracht werden konnen. Auch kann man 
durch Injektion von fliissigem Kontrastmittel in die freigelegte 
Arteria carotis interna den Verlauf der Gehirnarterien fest­
stellen und daraus Riickschliisse auf Tumoren und Verande­
rungen des Gehirns ziehen. An anderen Korperstellen ist eben­
falls die Arteriographie und vor allem die Venendarstellung (bei 
Varicen) gebrauchlich. Arteriosklerotisch verkalkte GefaBe, z. B. 
die Radialis und die Beinarterien zeigen sich nicht selten als 
helle Strange. Fremdkorper zeigen sich im Rontgenbild nur, 
wenn sie die Rontgenstrahlen in ausreichender \Veise absor­
bieren. Hier kommen vor aHem Metalle in Frage, auch laBt 
sich Gummi recht gut darstellen. Holz- und Glassplitter werden 
haufig nicht erkannt. 

Durch die Tomographie ist es moglich geworden, bestimmte 
Ebenen des Korpers frei von Uberlagerungen aufzunehmen. 
Die K ymographie gibt die Peristaltik oder Aktion eines Organes 
wieder. 

Auf die rontgenologischen Untersuchungsmethoden und deren 
Auswertung wird in den betreffenden Abschnitten zum Teil 
naher eingegangen. 

Respirationsorgane. 
Untersuchung der Nase, des Rachens und des Kehlkopfes. 

Rhinoskopie und Pharyngoskopie. 
Die Untersuchung der Nase kann sowohl von vorne her ausgefiihrt 

werden, indem man mittels eines N asenspeculums die Weichteile ausein­
anderhalt (Rhinoscopia anterior), als auch von den Choanen aus (Rh. 
posterior). - Bei der Rhinoscopia anterior erblickt man auf der medianen 
Seite das Septum nasi, auf der lateral en die' untere und mittlere Nasen­
muschel. Zwischen dem Boden der Nasenhohle und der unteren Muschel 
verliiuft der untere, zwischen unterer und mittlerer Muschel der mittlere, 
zwischen mittlerer und oberer Muschel der obere Nasengang. Die Schleim­
haut des unteren Nasengangs tragt, soweit es sich urn den knorpeligen 
Teil der Nase handelt, PHasterepithel, der ubrige Teil der Nasenschleimhaut 
mehrzelliges Flimmerepi thel. 

Bei Nasenbluten (Epistaxis) sieht man das BIut meist an einer Stelle 
der knorpeligen N asenscheidewand aussickern (L 0 c us K i e sse I b a chi i). 
Man achte darauf, ob Verbiegungen, Knickungen, Erosionen, Ulcera­
tionen oder Perforationen des Septums vorhanden sind. OberfHichliche 
Geschwure an der vordersten Partie der Nasenscheidewand sind meist 
harmloser Natur, geben aber zu habituellem Nasenbluten Veranlassung; 
bisweilen entwickeln sich daraus Perforationen des Septum cartilagi­
neum (Ulcus septi nasi perforans). Lucken im knochernen Septum 

Miiller-Seifert 47./48. 2 
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sowie Sattelnase deuten meist auf Lues. Schwellungen und Hyper­
trophien der Muscheln sowie Polypen flihren oft zu Unwegsamkeit 
der Nase. Quillt zwischen mittlerer und unterer Muschel reiner, dunn­
flussiger Eiter hervor, so ist dies oft ein Zeichen flir Eiterungen in dem 
Sinus maxillaris [Highmorshohle], Stimhohle oder den vorderen und 
mittleren Siebbeinzellen. Bei der Stinknase (Ozaena) findet sich die 
Nasenhohle auffallend weit, die Muscheln und ihre Schleimhaut und 
Knochen sind atrophisch und mit libelriechenden Borken besetzt (Rhinitis 
atrophicans foetida). Doch kann libelriechender AusfluB aus der Nase 
auch bedingt sein durch (syphilitische) Caries des knochemen Gerustes. 
durch Zersetzung des Eiters in den Nebenhohlen sowie durch Fremd­
korper. 

Zur Ausfiihrung der Rhinoscopia posterior benutzt man 
kleine, den Kehlkopfspiegeln ahnliche, nahezu rechtwinkelig am 
Stiel sitzende Spiegelchen. Man driickt die Zunge mit einem 
Spatel herab und fiihrt den Spiegel bei moglichst erschlafftem 
Gaumensegel hinter die Uvula ein. Man gibt dem Patienten 
auf, dabei moglichst ruhig zu atmen und mit nasalem Klang 
"Ha" zu sagen oder das Schnarchen nachzuahmen. Zuerst 
sucht man sich den hinteren Rand des Septums auf, dann die 
Muscheln und weiter durch seitliche Drehung des Spiegels den 
Wulst der Tuba pharyngo-tympanica [Eustachii], den Recessus 
pharyngicus [Rosenmiillersche Grube], und durch Heben des 
Griffes das Dach des Nasenrachenraumes. An diesem sieht 
man die Tonsilla pharyngica. 

Hypertrophien der Rachentonsille und des benachbarten adenoiden 
Gewebes werden als ad e n 0 ide V e get a t ion e n bezeichnet. Sie kommen 
hauptsachlich bei Kindem vor und konnen so groB werden, daB sie 
die Choanen zum groBten Teil verlegen und die Atmung durch die 
Nase unmoglich machen. Man kann die Geschwulstmassen alsdann 
mit dem hinter das Gaumensegel nach oben eingeflihrten Finger leicht 
fiihlen. 

Die N ase dient dem Geruchsinn und der Respiration; der 
letzteren, indem sie die Einatmungsluft erwarmt und mit Wasser­
dampf sattigt, aul3erdem aber auch die Hauptmenge der in ihT 
enthaltenen Bakterien auffangt und sie davon reinigt. Wenn die 
Nase unwegsam wird, oder der Nasenrachenraum verengt odeT 
verstopft ist, kann der Patient nur durch den Mund atmen. 
Man priift die Durchgangigkeit der Nase, indem man bei ge­
schlossenem Munde das eine Nasenloch zuhalt und durch das 
andere atmen lal3t. 

Bei solcher Mundatmung kommt es zumeist zu Katarrhen des 
Kehlkopfes und der Luftrohre, bei Nacht zu starkem Schnarchen und 
unruhigem Schlaf. Bei Kindem, welche wegen adenoider Wucherungen 
dauemd durch den Mund atmen mussen, findet sich oft ein eigentlim-
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licher bliider Gesichtsausdruck, geringe geistige Regsamkeit (Aprosexia 
nasalis), auch leidet das Gehor und die Entwicklung des Thorax. 

Das Riechvermiigen ist auf die obersten Teile der Nasenhiihle be­
schrankt. Stiirungen des Riechvermiigens kiinnen zentralen oder peri­
pheren Ursprungs sein; zentrale Anosmie findet sich bei traumatischen 
Lasionen des Bulbus olfactorius (Schadelbrilchen, SchuBverletzungen, 
Commotio cerebri), bei Gehirntumoren, Tabes; periphere Geruchsinn­
stiirungen kommen bei Erkrankungen und besonders bei Atrophie der 
Riechschleimhaut der Nase vor. 

Die Untersuchung der Rachenorgane (Pharyngoskopie) wird 
vorgenommen, indem man mit einem Spate I den Zungengrund ruhig und 
kraftig niederdrilckt, wah rend der Patient die Zunge im Munde zurilck­
halt. Man erblickt den harten und weichen Gaumen, das Zapfchen, sowie 
die vorderen und hinteren Gaumenbogen, welche vom Zapfchen nach der 
Seite herablaufen und die Mandeln oder Gaumentonsillen zwischen sich 
fassen, endlich ein Stilck der hinteren Rachenwand (Pars oralis pharyngis). 
Einen hinter dem hinteren Gaumenbogen seitlich herablaufenden, von der 
Tubeniiffnung ausgehenden Wulst, der bei hypertrophischem Rachen­
katarrh meist geschwollen ist, nennt man den Seitenstrang. 

Man achte auf MiBbildungen, Lahmungen und Defekte (syphilitisch 
oder angeboren) des Gaumens, auf Entzilndungen und Veranderungen der 
Rachenschleimhaut und der Tonsillen (Sekrete, Auflagerungen, Kon­
kremente). Lassen sich Pfriipfe aus den Mandeln hervordrlicken, so mlissen 
sie mikroskopisch untersucht werden (Eiter- und Epithelpfriipfe, Mandel­
steine). Man achte dabei besonders auf Bakterien. Bei Lahmungen des 
Gaumensegels und der hinteren Rachenwand findet sich auBer Stiirungen 
der Sprache (siehe Rhinolalia aperta) Erschwerung des Schluckens, Ab­
laufen von Fllissigkeit durch die Nase nach v~rne. 

Untersuchung des Kehlkopfes. 
Am Kehlkopf sind 3 Funktionen zu unterscheiden, we1che 

bei Erkrankungen einzeln oder gemeinschaftlich gestort er­
scheinen konnen: 1. ist der Kehlkopf das Organ der S tim m­
bild ung, 2. stellt er einen Abschnitt des Respira tions­
rohres dar, 3. bildet er einen Teil des Schluckapparates, 
indem die Speisen tiber ihn hinweggleiten mussen. 

Man unterscheidet B rus t- und K op f- (oder Fis t e 1-) S ti m me. \Venn 
die Stimmlippen in ihrer ganzen Breite gleichmaBig schwingen, so produ­
zieren sie die Bruststimme. Schwingt nur ihr freier Rand, so entsteht die 
Kopf- oder Fistelstimme. Alle Vokale, Diphthonge und Konsonanten wer­
den im Ansatzrohre (Mund-, Rachen-, Nasenhiihle und Nasenrachenraum) 
gebildet. Bei Schwache des Anblasungsluftstromes, z. B. bei Emphysem, 
auBerdem bei man chen Stimmlippenlahmungen entsteht eine schwache 
klangarme Stimme. AlsAphonie oder Stirn mlosigkei t bezeichnet man 
denjenigen Zustand, bei welchem im Kehlkopf gar kein Klang mehr erzeugt 
wird und nur mehr eine Flilstersprache miiglich ist. Als funktionelle oder 
hysterische Stimmlosigkeit bezeichnet man jene, welche auf krankhaften 
Vorstellungen oder Einbildung beruht, dabei pflegt der Husten klangvoll 
zu bleiben, d. h. die Stimmlippen funktionieren nur beim Sprechen un­
genilgend, sonst aber normal. KehlbaB ist eine abnorm tiefe Stimme, die 

2* 
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sich besonders bei ZerstOrung der Stimmlippen findet. D op pels ti m me, 
Diplophonie oder zweigeteilte Stimme zeigt sich bei einseitiger Stimm­
lippenHihmung sowie bei Kehlkopfpolypen, welche beim Phonieren 
zwischen die freien Rander der Stimmlippen zu liegen kommen, so daB 
sie ein verschiedenartiges Klingen zweier Stimmritzenabschnitte ver­
anlassen. - 1st die Nase fiir Luft undurchgangig, z. B. bei Stockschnupfen 
oder bei Anwesenheit von Geschwiilsten in der Nase oder im Nasen­
rachenraum, so entsteht die gestopfte Nasenstimme (Rhinolalia 
clausa), wobei m, n, ng nicht mit nasalem Klang ausgesprochen werden 
konnen. 1st der AbschluB der Nasenhohle von der Mundhohle unmoglich 
(bei Lahmung oder Perforation des Gaumensegels, Spaltbildung [Wolfs­
rachen]), so entsteht die offene Nasenstimme (Rhinolalia aperta), 
welche dauernd nasalen Klang zeigt und bei welcher die Explosivbuch­
staben b, p, k, t nicht richtig ausgesprochen werden. 

Die Respiration ist erschwert bei starkeren Entzundungs- und 
Schwellungszustanden des Kehlkopfes, am meisten bei Diphtherie, Pseudo­
croup und Glottisodem, auBerdem bei groBen Tumoren sowie bei Lah­
mung der Glottisoffner und Krampf der GlottisschlieBer (Spasmus 
glottidis). Die Atmung ist dabei verlangsamt, besonders die Inspiration 
wird langgezogen und von einem rauhen Gerausch begleitet (Stridor). 
Bei Kehlkopfstenosen wird der Kopf nach riickwarts geneigt und der 
Larynx steigt respiratorisch stark auf und ab; bei Tracheal- oder Bron­
chialstenose wird der Kopf dagegen nach vorne gebeugt gehalten 
und der Kehlkopf fiihrt keine oder nur geringe respiratorische Be­
wegungen aus. 

Ais Pseudo c r 0 u p bezeichnet man Anfalle von Atemnot mit Stridor 
und bellendem rauhem Husten, die besonders bei Kindern und am 
haufigsten des Nachts auftreten; sie sind durch eine akute Anschwellung 
der Schleimhaut unterhalb der Stimmli.{lpen bedingt und meist ohne 
Gefahr, rezidivieren aber nicht selten. Uber den Keuchhusten siehe 
das Kapitel Parasi ten und Infektionskrankheiten. 

Spasmus glottidis kommt hauptsachlich bei Sauglingen, meist 
im AnschluB an Rachitis und bei Tetanie vor (s. Spasmophilie); bei den 
oftmals im Tage wiederkehrenden Anfallen kommen die Kinder durch 
den plOtzlichen krampfhaften VerschluB der Stimmritze in Erstickungs­
gefahr. Lost sich der Krampf nach eiDigen Sekunden wieder, so hort 
man die giemende Inspiration. 

Der phonische funktionelle Stimmri tzenkrampf besteht in 
einem im Verhaltnis zu der gewollten Leistung iibermaBig festen VerschluB 
der Stimmritze, der im Moment der beabsichtigten Phonation ein­
tritt, so fest, daB der zur Lauterzeugung erforderliche Exspirationsstrom 
die Stimmritze kaum oder gar nicht passieren kann (Dysphonia spastica). 

Erschwerung des Schluckens (Dysphagie) mit heftigen, meist ins 
Ohr ausstrahlenden Schmerzen findet sich bei allen ulcerativen Prozessen 
des Kehlkopfes, besonders bei tuberkulOsen Geschwiiren des Kehldeckels 
und der Aryknorpelgegend, aber auch bei anderen Entzundungen der 
Epiglottis und der Aryknorpel. 

Die Muskeln des Kehlkopfes. 
Der Kehlkopf wird gehoben durch den M. thyreo-hyoideus, herab­

gezogen durch den M. sternothyrpoideus; der Kehldeckel wird auf-
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gerichtet durch den M. thyreoepiglotticus, gesenkt durch den M. ary­
epiglotticus. Unter den Muskeln, welche die Stimmlippen selbst bewegen, 
hat man zu unterscheiden: 1. Erweiterer (Abductoren), 2. SchlieBer (Ad­
ductoren) und 3. Spanner der Stimmlippen. 

Die Erweiterung der Stimmritze geschieht allein durch den 
M. cricoarytaenoideus dorsalis [posticus]: er dreht den Processus vocalis 
des Aryknorpels nach auBen. Der SchluB der Stimmritze geschieht 
1. durch den M. cricoarytaenoideus lateralis (dreht den Proe. voealis nach 
innen) und 2. durch den M. arytaenoideus (Pars transversa und Pars obliqua), 
dieser nahert die Aryknorpel einander. Die Spannung der Stimm­
Ii pp e n wird bewirkt 1. durch den M. crieothyreoideus, welcher vorne 
den Ringknorpel gegen den unteren Rand des Schildknorpels hebt und 
damit den Scheitel der RingknorpeIpIatte naeh hinten riickt, 2. durch 
den M. thyreoarytaenoideus = Pars vocalis. 

Die Nerven des Kehlkopfes 
stammen aus dem Vagus. Der N. Iaryngicus eranialis [sup.] versorgt mit 
motorischen Fasern den M. ericothyreoideus sowie die Muskeln der Epi­
glottis, mit sensiblen Fasern die Sehleimhaut des ganzen Kehlkopfes. - Der 
N.laryngicus caudalis [inf.] (Recurrens Nervi Vagi), ein rein motoriseher 
Nerv, steigt mit dem Vagusstamm neben der Carotis bis in die Brusthohle 
herab, schlingt sich rechterseits naeh hinten urn die Arteria subcJavia, 
linkerseits urn den Aortenbogen, geht zwischen Trachea und Oesophagus 
wieder nach aufwarts und innerviert aBe ilbrigen yom N. Iaryng. cran. 
nieht versorgten Kehlkopfmuskeln. Bezilglieh der Innervation der Mund­
hohle und des Raehens siehe das Kapitel N ervensystem. 

Die Jaryngoskopische Untersuchung. 
Man fordert den Kranken auf, die Zunge mittels eines 

Tuches zwischen Daumen und Zeigefinger zu ergreifen und aus 
dem weit ge6ffneten Munde vorzuziehen. Hierauf wirft man 
mittels eines Hohlspiegels oder einer elektrischen Stirnlampe 
einen m6glichst hellen Lichtstrahl auf den Rachen, ftihrt den 
tiber der Lampe (oder in heiBem Wasser) etwas erwarmten 
Kehlkopfspiegel ein und drtickt ihn leicht gegen die Uvula an. 
lndem man den Kranken ein hohes a. oder aha aussprechen 
laBt, bewirkt man, daB der Kehldeckel sich aufrichtet und daB 
dadurch die vorderen (im Spiegelbild oben gelegenen) Partien des 
Kehlkopfinnern sichtbar werden. Bei der Untersuchung der 
hinteren Kehlkopfwand und der Trachea (bis zur Bifurkation) 
beugt der Patient seinen Kopf stark nach vorne, selbst bis 
zur Beriihrung des Kinnes mit dem Manubrium sterni. Der 
Untersucher kniet vor dem Patienten und sieht fast senkrecht 
hinauf auf den im Munde des Patienten befindlichen horizontal 
gehaltenen Kehlkopfspiegel. - Man erblickt im laryngoskopi­
schen Bilde oben (vorn) den Kehldeckel, von diesem aus die 
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aryepiglottischen Falten nach unten (hinten) zu den Aryknorpeln 
verlaufend, deren Lage durch die als leichte Prominenz sichtbaren 
Cartilagines corniculatae [Santorini] angedeutet ist; etwas nach 
auJ3en von diesen finden sich die Cartilagines cuneiformes [Wris­
bergii]. Zwischen den Aryknorpeln befindet sich die Regio inter­
arytaenoidea. Das Kehlkopfinnere teilt man ein in den oberen 
(Vestibulum laryngis), mittleren und unteren Kehlkopfraum. 
Der mittlere enthaJt die beiden Taschenfalten (Plicae ventricu­
lares), fruher Taschenbander oder falsche Stimmbander genannt, 
nach auJ3en von diesen liegt der Ventriculus laryngis (Mor­
gagnische Tasche). Die engste Stelle des Kehlkopfs befindet sich 
in der Hohe der freien Kante der Stimmlippen (-bander), die mit 
den Processus vocales zusammen die Rima glottidis, die Stimm­
ritze, bilden. Der ganze prismatische Korper, Muskel und 
Band zusammen, heiJ3t Labium vocale, das eigentliche elastische 
Band: Ligamentum vocale, die Schleimhautfalte, welche die 
obere und untere Flache der Stimmlippe iiberzieht, heiJ3t Plica 
vocalis. Der Teil der Stimmritze zwischen den Stimmlippen 
heiJ3t Pars intermembranacea rimae glottidis [Glott. lig. od. voc.], 
der Teil zwischen den beiden Processus vocales heiBt Pars inter­
cartilaginea rimae glottidis [Glott. cart. od. resp.]. 

Die von Kirstein beschriebene Autoskopie (direkte Laryngoskopie) 
besteht in der geradlinigen Besichtigung der oberen Luftwege bei vorwarts 
gedriicktem Zungengrunde. Die Untersuchung wird bei riickwarts ge­
neigtem Kopf des Patienten mit einem breiten, rinnenformigen Spatel 
vorgenommen, dessen Ende bis an die Plica [Lig.] glosso-epiglottica 
mediana zu liegen kommt, so daB die Epiglottis mit dem Zungengrunde 
nach vorne gedriickt wird. Auf diese Weise kann man mit einem Licht­
strahl direkten Einblick in den Kehlkopf gewinnen. 

Die von Killian ausgebildete direkte Bronchoskopie besteht in 
der Einfiihrung von geraden Metallrohren durch den Mund in den Larynx 
und in die Trachea nach ausgiebiger Anasthesierung. Unter elektrischer 
Beleuchtung betrachtet man die Bifurkation der Trachea, den rechten 
oder link en Bronchus und deren Teilung. 

Stimmlippenllihmungen. 
Bei Lahmung des M. cricoarytaenoideus dorsalis [post.] (Dorsalis­

oder Posticuslahmung) kann die Stimmlippe bei Respiration nicht nach 
aul3en bewegt werden. Die gelahmte Stimmlippe bleibt also bei Re­
spiration nahe der Mittellinie stehen; bei doppelseitiger Lahmung bleibt 
zwischen beiden nur ein schmaler Spalt, und es entsteht hochgradige 
inspiratorische Dyspnoe. Dabei ist die Stimmbildung erhalten oder nur 
wenig verandert. - Ein ahnliches Krankheitsbild entsteht bei Spasmus 
der Add u c to re n (Mm. cricoarytaenoid. lateral. und arytaenoid.) und 
bei doppelseitiger Ankylosierung des Cricoarytaenoideal-Gelenkes. 

Bei Lahmung der Adductoren (Mm. cricoarytaenoid. laterales 
und arytaenoid.) kann die gelahmte Stimmlippe nicht der Mittellinie 
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genahert werden; bei doppelseitiger Lahmung der Adductoren bleibt 
die Stimmritze als groBes Dreieck offen stehen, wodurch Stimmlosig­
keit entsteht und der Husten tonlos wird; die Respiration ist dabei 
un behindert. 

Bei Lahmung des M. arytaenoideus konnen die Aryknorpel zwar 
mit ihren Processus vocales (Mm. cricoarytaenoid. laterales), nicht 
aber mit ihrer Basis einander genahert werden, es bleibt bei Phonation 
im hinteren Drittel der Stimmritze ein offenes Dreieck. 

Bei Lahmung des M. thyreoarytaenoideus ist bei Phonation die 
Spannung der Stimmlippe unvollstandig, da sie mit ihrem freien Rand 
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konkav ausgebuchtet ist; bei doppelseitiger Paralyse des M. thyreo­
arytaenoideus besteht lanzettformiges Klaffen der Glottis (Abb. 2 f), bei 
gleichzeitiger Lahmung des M. arytaenoideus bleibt auch die 
Glottis respiratoria offen, und die Proc. vocales springen nach innen 
vor (Abb. 2g). 

Bei einseitiger Lahmung des Nervus recurrens steht die Stimm­
lippe der betreffenden Seite sowohl bei Phonation als bei Respiration 
unbeweglich in Kadaverstellung (Abb. 2 d u. e). Bei Phonation bewegt 
sich die gesunde Stimmlippe bis an die gelahmte heran, indem sie die 
Mittellinie ilberschreitet und die Aryknorpel sich iiberkreuzen (Abb. 2e); 
der Aryknorpel der gelahmten Seite hangt dabei meist etwas nach vorne 
tiber; Stimme klangarm. Bei doppelseitiger RecurrensHihmung stehen 
beide Stimmlippen beim Sprechen und Atmen unbeweglich in Kadaver­
stellung, d. h. in der Mitte zwischen der phonatorischen Medianstellung 
und der respiratorischen Abductionsstellung (Abb. 2c). 

Bei Lahmung des N. laryngicus cran. [sup.] besteht Unbeweglichkeit 
der Epiglottis auf der betreffenden Seite sowie Anasthesie der Kehlkopf­
schleimhaut (Fehlen der Reflexe, Fehlschlucken). AuBerdem ist wegen 
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der Uihmung des M. cricothyreoideus die Stimme rauh und unrein, es 
ist unmoglich, hohe Tone zu produzieren. 

Bei Uihmung des N. vagus besteht auBer den Ui.hmungserscheinungen 
von seiten der Nn. laryng. cran. [sup.] und recurrens auch noch Unbeweg­
lichkeit der Pharynxmuskulatur der betreffenden Seite; sie wird dadurch 
deutlich, daB bei Schluckbewegungen die geHihmte Seite der hinteren 
Rachenwand nach der gesunden Seite hin verzogen wird. 

Bei den durch Uision des N. recurrens bedingten Lahmungen sind 
die Glottisoffner am frUhesten und am meisten befallen; bei der auf 
Hysterie beruhenden Aphonie findet sieh eine mangelhafte Funktion 
der Adduetoren: Beim Versueh zu phonieren, sehlieBen die Stimm­
lippen nieht, sondern die Glottis bleibt offen stehen. Der Husten dagegen 
gesehieht mit Klang, also unter genUgendem SchluB der Glottis. Die 
hysterisehe Funktionsstarung des Kehlkopfs betrifft also nur die Funktion 
des Sprechens, nieht auch diejenige des Hustens. Bei Laryngitis acuta 
und chroniea kommt haufig eine Parese der Stimmbandspanner vor. 

Inspektion des Thorax. 
Man achte darauf, ob der Thorax normal gebaut oder ob 

er abnorm erweitert oder verengert ist. insbesondere ob beide 
Thoraxhalften symmetrisch sind und ob die beiden Seiten bei 
der Respiration sich in gleicher Weise heben. AuBerdem unter­
suche man, ob die Wirbelsaule normalen Verlauf zeigt. Seitliche 
Verbiegungen der Wirbelsaule und die damit verbundene 
Asymmetrie der Rippen haben stets zur Folge, daB der Per­
kussionsschall an vergleichbaren Stellen ungleich wird und daB 
dadurch krankhafte Dampfungen vorgetauscht werden. 

Eine pathologische Verbiegung der Wirbelsaule konvex nach 
dorsal wird als Kyphose bezeichnet. 1st sie nicht bogenformig. 
sondern, wie bei Tuberkulose der Wirbelkorper, winkelig, so be­
zeichnet man sie als Gibbus. Eine Verkriimmung der Wirbel­
saule konkav nach dorsal nennt man Lordose, eine seitliche 
Verbiegung und Drehung: Skoliose; am haufigsten findet sich 
eine gleichzeitige Verbiegung nach dorsal und nach der Seite = 
Kyphoskoliose mit Verdrehung der Wirbelkorper. 

ThoraxmaBe: Zur Messung des Brustumfangs laBt man die Arme 
des Untersuehten waagereeht seitwarts halten und fUhrt das MeBband 
so urn die Brust herum, daB es hinten dicht unter den Schulterblattwinkeln, 
vorne unmittelbar unter den Brustwarzen liegt. Und zwar wird sowohl 
bei hochster Einatmung als bei tiefster Ausatmung gemessen. Der Brust­
urn fang 5011 ungefahr die Halfte der Korperlange betragen und eine groBte 
respiratorische Exkursion von 5-8 em darbieten. 

Bei Reehtshandigen Uberwiegt der Umfang der rechten Thoraxhalfte 
Uber den der linken urn 0,5 bis 1 em, bei Linkshandern findet sich meist 
eine geringe Differenz zugunsten der linken Seite. 
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Der Sternovertebraldurchmesser betragt bei gesunden Mannern am 
Manubrium sterni ungefahr 16, am unteren Ende des Corpus sterni 
19 em. Der Breitendurehmesser (Diameter eostalis) in der Hohe der 
Brustwarze ungefahr 26 em. Beim weibliehen Gesehlecht sind aUe 
diese MaBe etwas kleiner. 

Erweiterung einer Thoraxhalfte findet sich bei Vorhandensein 
von Luft und Fltissigkeit in einem Pleurasack: also bei Pneumothorax 
und bei pleuritischen Ergilssen. Die erweiterte Seite zeigt dabei 
respiratorisch geringere Exkursionen, die Intercostalraume sind 
verstrichen. 1st eine reichliche Ansammlung von Fltissigkeit oder Luft 
in der Pleurahohle vorhanden, so zeigt nicht nur die erkrankte, sondern 
in geringerem Grade auch die gesunde Brusthalfte eine Umfangszunahme, 
indem das Mediastinum nach der gesunden Seite verdrangt und die 
gesunde Lunge vikariierend starker ausgedehnt wird. 

Einseitige Verengerung des Thorax findet sich bei Schrumpfungs­
prozessen der Lunge (im Gefolge tuberkuloser oder chronisch pneumoni­
scher Erkrankung), nach Resorption pleuritiseher Exsudate, wenn die 
erkrankte und vorher komprimiert gewesene Lunge sich nicht mehr voIl­
standig ausdehnen kann oder wenn umfangreiche pleuritische Verwach­
sungen zwischen Lunge und Brustwand eingetreten sind. Dabei erscheint 
die vordere Brustwand der betreffenden Seite abgeflacht, sie bleibt bei 
der Inspiration zurilck und die Intereostalraume sind vertieft. 

Die erkrankte Seite kann also immer daran erkannt werden, daB sie 
sich an der Atmung weniger beteiligt. 

Doppelseitige Erweiterung kommt vor bei Lungenemphysem 
wie auch im Asthmaanfall. Der Thorax zeigt dabei FaBform, erseheint 
inspiratorisch gehoben und im sternovertebralen Durchmesser durch 
Hebung der Rippen erweitert. Der Hals ist kurz. - Erweiterung der 
unteren Thoraxapertur kommt zustande bei Geschwillsten und Ergilssen 
in der Bauchhohle sowie bei Schwangerschaft. 

Bei doppelseitiger Verengerung des Thorax ist der Brustkorb 
lang, flach und schmal, die Rippen verlaufen steil nach abwarts, der 
sternovertebrale Durchmesser ist abnorm klein, die Intercostalraume weit. 
Man bezeichnet diese Gestalt des Brustkorbes als paralytische Thorax­
form. Sie findet sich haufig bei Phthisis pulmonum wie auch beim 
Habitus asthenicus. 

Verhalten der Atmung. 
Die Zahl der A ternziige betragt bei gesunden Erwachsenen 

III der Ruhe 16 bis 20, bei Neugeborenen 44 in der Minute. 
Die inspiratorische Erweiterung des Thorax gesehieht hauptsachlich 

durch Tiefertreten des Zwerchfells, weniger durch Heben der Rippen 
(Mm. scaleni, levatores costarum und intercostales externi). 

Die exspiratorische Verengtrung des Thoraxraumes wird unter 
normalen Verhaltnissen hauptsachlich dadurch voIlzogen, daB die Lunge 
durch die in ihr vorhandenen elastischen Fasern sich zu verkleinern sucht, 
ferner durch die Elastizitat der Rippen, also in der Hauptsache ohne 
Muskelhilfe. Als Exspirationsmuskeln kommen in Betracht die Mm. 
intercostales interni. 

Inspiration und Exspiration sind meist ungefahr von gleieher Dauer, 
sie folgen ohne Dazwischentreten einer Pause. 
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Die Lunge fiihrt bei der Respiration keine akti ven 
Bewegungen aus, sondern sie folgt passiv den Be­
wegungen der Brustwand und des Zwerchfells. 

Wahrend bei gesunden Menschen in der Ruhe seltene und oberflach­
liche Respirationen filr den Gaswechsel in der Lunge genilgen, so werden 
die Atemzilge tiefer und beschleunigt, sobald der Kohlensauregehalt des 
Blutes groBer wird; so z. B. bei Korperanstrengungen, femer bei StOrungen 
des Blutkreislaufs infolge von Herzfehlern und bei Erkrankungen des 
Respirationsapparates selbst. Wird die Uberladung des Elutes mit Kohlen­
saure bedeutend, so tritt Atemnot, Dyspnoe, auf. 

Man unterscheidet inspira torische und exspira torische 
Dyspnoe. Bei der ersten erscheint vorwiegend die Ein­
atmung erschwert; sie wird mit groBer Anstrengung und unter 
Anspannung der inspiratorischen Hi 1 f s m u s k e 1 n vollzogen (Mm. 
sternocleidomastoideus, pectoralis major und minor, trapezius, 
serratus lateralis [ant.], die Strecker der Wirbelsaule, die Er­
weiterer der Nasen- und Mund6ffnung sowie des Kehlkopfes). 
Wenn eine Stenose der Luftwege oder eine ungeniigende Er­
weiterungsfahigkeit der Lunge vorhanden ist, so findet eine in­
spiratorische Einziehung in der Gegend des Processus ensiformis 
[xiphoideus] und der unteren Rippen statt. 

Bei exspira torischer Dyspnoe ist hauptsachlich die 
Verengerung des Thorax erschwert und die Dauer der Ex­
spiration im Vergleich zu der der Inspiration verlangert. Es 
kommen dabei als Hilfsmuskeln in Betracht: die Bauchpresse 
und der M. quadratus lumborum. Exspiratorische Dyspnoe 
beobachtet man dauernd beim Lungenemphysem und vor­
iibergehend bei Asthma bronchiale. Aus in- und exspira­
torischer Dyspnoe setzt sich die ge misch te zusammen. 

Als As th rna bezeichnet man eine in Anfallen auftretende Atemnot. 
Bei Asthma bronchiale treten zwischen Zeiten vollkommenen Wohl­
befindens kilrzere oder Hingere Perioden hochgradiger Atemnot auf, bei 
welchen die Bronchien anscheinend krampfhaft verengt sind, das Zwerch­
fell tief steht und die Lunge geblaht ist. Unter verbreitetem Schnurren 
und Pfeifen auf der Brust wird meist ein zahes Sputum ausgeworfen, 
dessen charakteristische Bestandteile spater Erwahnung finden. Als 
Asthma cardiale und Asthma uraemicum werden Zustande von Atemnot 
bei Herzkranken und Nierenkranken bezeichnet, als Heuasthma Anfalle 
von Kurzatmigkeit (verbunden mit starken Reizerscheinungen seitens 
der Conjunctiva und der Nase) nach Einatmung von Bliltenstaub mancher 
Grassorten. 

Als Cheyne-Stokessches At m ungsphano men bezeichnet man 
eine Art der Atmung, bei welcher Perioden vollsHindigen Atmungsstill­
standes (Apnoe) abwechseln mit Perioden langsam anschwellender und 
immer tider werdender und dann wieder abschwellender Atembewegungen. 
Dieses Phanomen findet sich bei manchen schweren Gehirnkrankheiten, 
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bei Herzkrankheiten, auch bei man chen Vergiftungen, z. B. durch Mor­
phium oder Veronal oder bei Uramie. - Auch bei gesunden Menschen 
tritt im Schlaf oder bei groBer Ruhe ein periodisches An- und Abschwellen 
der Atemtiefe ein, bei Kindern, Greisen und bei Schwachezustanden kann 
es sogar zu wirklichen Atempausen kommen. 

Als groBe Atmung bezeichnet KuBmaul einen beim Coma diabe­
ticum vorkommenden Atemtypus, bei welchem die Atemztige der 
benommenen oder bewuBtlosen Patienten dauernd abnorm tief und mit 
Gerausch erfolgen, ahnlich wie bei schwerer Arbeit. 

Spirometrie. 
Die vitale Lungenkapazitat ist diejenige Luftmenge, welche 

nach tiefster Inspiration durch tiefste Exspiration entleert werden kann; 
sie betragt bei gesunden Mannem durchschnittlich 3000 bis 5000, bei 
Frauen 2000 bis 3000 ccm. Die GroBe wachst mit der Zunahme der Korper­
lange. Geringer ist die Vitalkapazitat bei Kindem und Greisen, bei allen 
Krankheiten der Respirationsorgane und bei Anftillung des Magens. 

Komplementarluft ist diejenige Luftmenge, welche nach ruhiger 
Inspiration noch durch tiefste Einatmung aufgenommen werden kann 
= 1500-2500 ccm. 

Reserveluft ist diejenige Luftmenge, welche nach ruhiger Ex­
spiration durch tiefste Ausatmung noch entleert werden kann = 1500 
bis 2500 ccm. 

Respirationsluft ist diejenige Luftmenge, welche bei ruhiger 
Atmung aufgenommen und ausgegeben wird ungefahr 500 ccm. 

Res id u all uft ist diejenige Luftmenge, welche nach tiefster Ex­
spiration noch in den Lungen zurtickbleibt = 1000 bis 1500 ccm. Der 
totale Luftgehalt bei tiefster Inspiration kann also ungefahr 6 Liter be­
tragen (Residualluft + Vitalkapazitat). 

Ais Mittelkapazitat bezeichnet man diejenige Luftmenge, welche 
bei ruhiger Atmung in der Mitte zwischen In- und Exspiration in der 
Lunge vorhanden ist; sie ist = Residualluft + Reserveluft + halber 
Respirationsluft. Die Mittelkapazitat, also die durchschnittliche Luft­
fiiIlung der Lunge nimmt bei gesteigertem Atmungsbediirfnis, also bei 
korperlicher Arbeit und bei jeder Art von Atmungsnot, auch bei kardialer 
Dyspnoe, zu. Bei Lungenemphysem ist die Menge der Residualluft ver­
mehrt, die Vitalkapazitat verkleinert. 

Zur Bestimmung der Vitalkapazitat verwendet man das H u tchinson­
sehe Spirometer; man fordert den Patienten auf, moglichst tief zu 
inspirieren und dann aIle Luft in das Instrument auszublasen. 

Die atmospharische Luft zeigt eine ziemlich konstante Zusammen­
setzung von 79% Stickstoff, 21°10 Sauerstoff und 0,04% Kohlensaure; 
die Alveolarluft ist armer an Sauerstoff (13-16%) und reicher an 
CO2 (in der Ruhe 4%), sie ist stets gesattigt mit Wasserdampf. Die Menge 
der Kohlensaure und zum Teil auch des Wassers in der Exspirationsluft 
schwankt je nach der Intensitat der Verbrennungsprozesse im Organism us; 
sie ist am geringsten im Hungerzustand und in der Ruhe und steigt ent­
sprechend der Nahrungsaufnahme und vor allem bei Arbeitsleistung; 
auBerdem auch, wenn der Karper eine graBere \Varmemenge produziert, 
z. B. bei auBerer Abktihlung und im Fieber. - Die Menge der im Tage 
durch die Atmung ausgesehiedenen Kohlensaure betragt bei mittlerer 
Kost in der Ruhe etwa 900 g, bei Arbeit 1200 g und mehr. 
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Perkussion. 
Durch den StoB des perkutierenden Fingers oder Hammers wird 

die Brustwand in Schwingungen versetzt, diese Schwingungen teilen 
sich der umgebenden Luft mit und treHen das Ohr des Untersuchenden. 
Die Art und Starke der Brustwandschwingungen ist abhangig von der 
Art und Starke der Beklopfung und von der Schwingungsfahigkeit der 
Brustwand. Wenn die Brustwand sehr massig ist, ein starkes Fett­
polster oder eine dicke Muskulatur besitzt, so gibt sie bei gleich starker 
Beklopfung einen leiseren Schall als eine dtinne Brustwand. Infolge­
des sen ist der Perkussionsschall z. B. im Bereich des Schulterblattes 
und der es bedeckenden Muskulatur viel weniger laut als nach abwarts 
von der Scapula. Werden die Muskeln der Brust- und Bauchwand stark 
angespannt, z. B. beim Husten, Pressen oder beim Heben einer Last, 
so wird in ihrem Bereich die Schwingungsfahigkeit beeintrachtigt und 
der Klopfschall wird leise j deshalb darf man beim Kind die Brust nicht 
perkutieren, solange es schreit, und auch beimErwachsenen nicht, wahrend 
er gerade hustet oder preBt. - Vor all em aber ist die Schwingungsart 
der Brustwand bedingt durch die Schwingungsart und Schwingungsfahig­
kcit der Organe, welche ihr innen anliegen. Der auf die Brustwand aus­
getibte PerkussionsstoB teilt sich diesen Organen mit und erzeugt in ihnen 
charakteristische Eigenschwingungen. Diese bringen die Brustwand 
zur Mitschwingung und teilen sich dadurch dem Ohr des Untersuchers 
mit. 1st unter der Brustwand lufthaltige schwingungsfahige Lunge ge­
legen oder lufthaltiger Magen und Darm oder, wie beim Pneumothorax, 
direkt ein Luftraum, so wird der Klopfschalllaut, anhalt end und er wird 
je nach der GroBe und der Eigenschaft des schallenden Bezirkes tiefer 
oder hoher klingen, und zwar ist der Schall im Bereich der lufthaltigen 
Lunge vorwiegend durch tiefe Tone ausgezeichnet, weil das schaumartige 
Lungengewebe nur trager Schwingungen fahig ist. Der Klopfschall tiber 
lufthaltigen Darmabschnitten ist meist viel hoher und tympani tisch. 
Liegen dagegen der Brustwand an ihrer Innenseite luftleere, dichte, der 
Eigenschwingung wenig fahige Massen an, z. B. das Herz, die Leber, eine 
luftleere infiltrierte Lunge, ein Tumor oder gar ein FltissigkeitserguB, so 
gerat die Brustwand beim Beklopfen kaum in Schwingung, sie ist einer­
seits in ihrer Schwingungsfahigkeit gehindert (gedampft), andererseits 
fehlen die Schwingungen der inneren Organe. Die Folge ist, daB der 
Klopfschall leise und kurzdauernd, meistens auch hoher wird, weil die 
tiefen Tone fehlen. Wenn auch der PerkussionsstoB ziemlich tief in 
das Korperinnere eindringt, so sind doch ftir die BeschaHenheit des 
Perkussions s c h a lie s hauptsachlich diej enigen Organteile maBgebend, 
welche der perkutierten Wandstelle an- und naheliegen, und ein luftleeres 
(schwingungsunfahiges) Organ, ein Tumor oder ein Verdichtungsherd, 
welches tiefer als 5 cm von der inneren Brustwand entfernt gelegen und 
durch lufthaltige Lunge ti berdeckt ist, gibt zu keiner Veranderung des 
Perkussionsschalles mehr Veranlassung, laBt sich also durch die Be­
klopfung nicht mehr nachweisen. Die Perkussion gibt also nur tiber die 
Schwingungsfahigkeit der der Wand an- oder naheliegenden Organteile 
Auskunft. 1st aber hinter und unter einem wandstandigen Organ, also 
dem Herzen, der Leber und Milz ein I u ft ha Iti ge r, also s ch wi ngu n gs­
fahiger Hohlraum gelegen, z. B. der Magen und Darm, so wird dieser bei 
star ke r Perkussion noch in Schwingungen versetzt und tympani tisch 
mitklingen, ein schwacher PerkussionsstoB wird aber einen in der Tiefe 



Perkussion. 29 

gelegenen Hohlraum nicht mehr erreichen. Aus diesem Grunde gibt ein 
Herz, welches dem lufthaltigen Magen (und nicht der Leber) aufliegt, bei 
starker Perkussion tympanitischen Schall und nur bei schwacher Be­
klopfung lassen sich seine Grenzen richtig feststellen. - Wenn an der 
Innenseite der Brustwand eine d i.i n ne Schicht lufthaltiger Lunge gelegen 
ist (von 1 bis hOchstens 5 cm Tiefe) und dahinter ein luftleeres, nicht 
schwingungsHihiges Organ, z. B. das Herz oder die Leber, 50 gibt diese 

Abb. 3. Lauter Schall. Abb. 4. Leiser Schall. 

Abb. 5. Langdauernder Schall. Abb, 6. Kurzdauemder Schall. 

Abb. 7. Hoher Schall. Abb. 8. Tiefer Schall. 

d i.i nn e keilformig sich zuschiirfende Schicht von Lunge einen hiiheren und 
leiseren Klopfschall als eine dickere Schicht Lungengewebe. Diese Er­
scheinung ermoglicht e5, die "relative" Herz- und Leberdiimpfung per­
kutorisch festzustellen (siehe Abb. 32). 

Bei der Perkussion unterscheidet man folgende Schall-
qualitaten: 

1. laut und leise (= hell und gedampft); 
2. langschallend und kurzschallend (= voll und leer); 
3. hoch und tief; 
4. klangahnlich und nicht klangahnlich (= tympa­

nitisch und nicht tympanitisch), 

Ais besondere Schallqualitat unterscheidet man noch den 
Metallklang, welcher durch sehr hohe Obertone aus­
gezeichnet ist. 
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1. Mit laut und leise bezeichnet man die Unterschiede in 
der Intensitat, d. h. der Amplitude der Schallschwingungen, 
welche das Trommelfell des untersuchenden Arztes treffen. Diese 
Unterschiede in der Lautheit des Perkussionsschalles sind in 
erster Linie abhangig von der Schwingungsfahigkeit und be­
sonders yom Luftgehalt der perkutierten Organe, zweitens 
aber auch von der Starke des angewandten Perkussionsschlages. 
Man muE deshalb an den zu vergleichenden Stellen stets mit 
der gleichen Starke anklopfen und muE sich davor huten, eine 
vorgefaEte Meinung durch ungleichartiges Anschlagen zum Aus­
druck zu bringen. Ungleichartiges Perkutieren erzeugt ungleichen 
Schall und kann krankhafte Schallunterschiede vortauschen. Die 
Perkussion ist, wie Skoda gelehrt hat, immer vergleichend, d. h. 
man ermittelt, ob der Klopfschall an zwei untersuchten Stellen 
gleich oder ungleich ist. 

Auenbrugger, der Erfinder der Perkussion (1760), hatte fiir den 
lauten Schall der Lunge die Bezeichnung "clarior", also "deutlicher", und 
flir den leisen Schall der luftleeren Organe die Bezeichnung "obtusior", 
also "undeutlicher" gewahlt. S k 0 da iibersetzte das Wort clarior 
durch "hell" und obscurior mit "gedampft" oder "dumpf", und man 
spricht deshalb von einer "Dampfung" dort, wo der Perkussions­
schall bei vergleichender Perkussion leiser ist. Man beachte, daB die 
Ausdriicke "hell" und "gedampft" oder "dumpf" klinisch in anderem 
Sinne gebraucht werden als im gewohnlichen Sprachgebrauch. Wahrend 
letzterer unter einem hellen einen hohen und unter dumpfem einen 
tiefen Schall vers teh t, bezeichnet S k 0 d a dami t einen la u ten odee leis en 
Schall. 

Am normalen Thorax und Abdomen findet sich lauter 
(heller) Schall im Bereich der Lunge, des Magens und Darms; 
leisen (gedampften) Schall erhalt man dort, wo Herz, Leber, Milz 
und Nieren der Brust- und Bauchwand anliegen. Ganz leisen 
(v6llig gedampften oder absolut "leeren") Schall gibt auch die 
Muskulatur (Schenkelschall). Die luftleeren weichen Teile wie 
Leber, Herz, Muskulatur geben beim Beklopfen so gut wie keine 
Schwingungen, also keinen Schall, und man h6rt bei ihrer 
Beklopfung nur das Patschen von Finger auf Finger oder 
von Hammer auf Plessimeter. Luftleere harte Teile, also die 
Knochen, z. B. die Wirbelsaule, leiten den PerkussionsstoB 
vorzuglich fort. Bei der Beklopfung der Wirbelsaule k6nnen 
deshalb lufthaltige Lungenabschnitte, welche ihr seitlich 
(paravertebral) anliegen, in Schwingungen versetzt und damit 
zum T6nen gebracht werden. Aus diesem Grunde gibt die 
Perkussion der Wirbelsaule im Bereich der Lunge lauten 
Schall. 
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Leiser Schall (Dampfung) 1 im normalen Bereich 
des Lungenschalles kommt vor: 

a) Wenn die der Brustwand anliegende Lunge luftleer 
geworden ist; doch muB die luftleere Partie mindestens 
fiinfmarksttickgroB sein und der Brustwand an- oder 
naheliegen; luftleere Teile, welche tie fer als 5 cm in 
der Lunge gelegen und von lufthaltigem Lungengewebe 
uberlagert sind, liefern keine Dampfung. Zentrale Pneu­
monien oder tief im Thorax gelegene Tumoren und An­
eurysmen sind deshalb perkutorisch nicht nachweisbar. 

Das Lungenparenchym kann luftleer werden: 
a) durch Infiltration: bei Pneumonie, tuberkuloser 

Lungeninfiltration, bei hamorrhagischem Infarkt, 
AbsceB, Neubildungen der Lunge; 

(J) bei A telektase: unter Atelektase versteht man jenen 
Zustand, bei welchem die Lungenblaschen luftleer und 
ihre Wandungen kollabiert sind; dies kommt dadurch 
zustande, daB durch den Druck eines pleuritis chen oder 
perikarditischen Exsudates die Luft aus den Alveolen 
verdrangt wird, oder dadurch, daB die Luft aus den 
Alveolen durch Resorption verschwindet, nachdem die 
zufiihrenden Bronchien verstopft sind. 

b) Wenn zwischen Lunge und Brustwand FI ussigkei t 
ergossen ist (pleuritische Exsudate, Empyem, Hydro­
thorax), und zwar geben die pleuritis chen Flussigkeits­
ergusse einen ganz besonders leisen und kurzen (soge­
nannten leeren) Schall. Auch fiihlt der perkutierende Finger 
eine hartere Resistenz. Doch mussen Flussigkeitsansamm­
lungen, urn nachweis bar zu werden, bei Erwachsenen 
mindestens 400 ccm betragen. Auch pleuritische Schwarten 
oder Tumoren k6nnen die Schwingfahigkeit der Brust­
wand beein trach tigen und dad ure h Dam pfung verursachen. 

Pleuritische Exsudate sammeln sich im Pleuraraum zuerst in den 
seitlichen und hinteren unteren Partien an und verbreiten sich von da 
aus nach vom und oben. Meist verlauft die obere Grenze der pleuri­
tischen Exsudate in einer Bogenlinie, die in der binteren Axillarlinie 

1 Von einer Dampfung pflegt man dort zu sprechen, wo der Klopf­
schall leiser ist (z. B. Herzdampfung, Dampfung tiber einem pleuriti­
schen Exsudat); doch ist der Schall einer Dampfung meist nicht nur 
weniger laut, sondern meist auch weniger tief, also haher klingend und 
zugleich von ktirzerer Dauer. Man beachte, daB der Ausdruck der 
"Dampfung" in der Medizin in anderem Sinne gebraucht wird als in der 
Physik, die darunter ein rasches Abklingen von Schwingungen versteht. 
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am hochsten steht und sich gegen die Wirbelsaule und die vordere 
Brustwand zu absenkt (parabolische Kurve von Damoiseau und 
Ellis). Bei groBen pleuritischen Ergtissen findet man auch auf def 
gesunden Seite hinten unten neben der Wirbelsaule haufig eine dreieckige 
kleine Dampfungszone, das sog. R a u c h f u 13 sche Dreieck und die Wirbel­
saule gibt in dessen Bereich leisen Schall. 

Abb. 9. Narmaler tiefer lauter 
Lungenschall. 

Abb. 10. Ganz leiser, kurzer, ge­
dlimpfter Schall ilber einem graBen 

pleuritischen Exsudat. 

Bei entztindlichen Pleuraexsudaten verandern sich die Grenzen der 
Dampfung bei Lagewechsel des Patienten nicht oder nur wenig, da 

Abb. 11. Tympanitischer Bauch· 
schall. Ganz regelmaBig verlaufende 
Sinuskurve mit 208 Schwingungen 
in der Sekunde, obenZeitschreibung. 

das Exsudat meistens durch Verklebung 
der PleurabHi.tter abgekapselt ist; bei 
Hydrothorax, der sich meist doppel­
seitig, wenn auch nicht beiderseits in 
gleicher Hohe vorfindet, andert sich das 
FItissigkeitsniveau bei Lagewechsel meist 
erst nach einer viertel oder halben Stunde. 
Bei gleichzeitiger Ansammlung von Luft 
und Fliissigkeit im Pleurasack (Pyo- und 
S er 0 p ne u m 0 tho r ax) stellt sich jedoch 
die Fltissigkeitsmenge so for t auf die 
Horizontale ein, indem Z. B. bei auf­
rechter Haltung des Patienten die Fliissig­
keit als Dampfung in der vorderen unteren 
Thoraxhalfte nachweisbar ist, bei Rilcken­

lage aber nach hinten sinkt und vorne lautem Schalle Platz macht. -
Oberhalb groBerer pleuritischer Exsudate findet sich meist hoher und 
tympanitischer Perkussionsschall, oberhalb kleiner Exsudate haufig ab­
norm lauter und tiefer Schall. 

Durch Ansammlung groBer Mengen von Luft oder Flilssigkeit im 
Pleurasack werden das Mediastinum und das Herz nach der gesunden Seite 
und das Zwerchfell nach abwarts verdrangt. 

Schlief3lich wird leiser Perkussionsschall auch dort erhalten, wo 
Geschwtilste im Brustraum der Brustwand anliegen (Geschwillste der 
Lungen, der Pleura, der DrUsen, Aortenaneurysmen). 

SchilddriisenvergroBerungen unter dem Sternum (Struma substernalis), 
VergroBerungen der Thymusdrilse sowie Drtisenschwellungen im vorderen 
Mediastinalraum, also oberhalb des Herzens und tiber der Aorta, konnen 
sich durch eine Dampfung auf dem Manubrium sterni und den angrenzenden 
Teilen des 1. und 2. Intercostalraumes zu erkennen geben. Doch lassen 
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sich diese Dampfungen meist nur bei schwacher Perkussion (Finger­
Fingerperkussion) deutlich nachweisen. Drusengeschwulste am Lungen­
hilus, z. B. die Bronchialdrusentuberkulose, lassen sich durch Perkussion 
nicht erkennen, da diese Drusen tief in der Mitte des Brustraumes vor der 
Wirbelsaule, der Aorta und der Bifurkation gelegen sind (s. Seite 59, 81). 
Auch groBe Geschwulste des Lungenhilus (Carcinome, Granulome) sowie 
Aortenaneurysmen konnen der Perkussion entgehen, wenn sie nicht bis 
nahe an die Brustwand heranreichen; zu ihrer Feststellung ist das 
Rontgenverfahren unerlaBlich. Dampfungen im Interscapularraum oder 
auf der Wirbelsaule auf dem 2. bis 5. Brustwirbel sind deshalb kein zu­
verlassiges Symptom der Bron chialdrusen tu berkulose und groBen teils 
durch die Muskelmasse des Trapezius und Rhomboideus bedingt. 

_~~ __ I~ __ -. .rv-..r--- ".r.f..r---
-~v-~ - ~ \ V • I 

Abb. 12. Perkussion der rechten unteren Lungengrenze wahrend der Inspiration. Der 
leise Leberschall macht bei dem inspiratorischem Herabrucken des un teren Lungen· 
randes dem lauten Lungenschall Platz; dementsprechend wachst von links nach 

rechts die Amplitude und die Dauer des Perkussionsschalles. 

2. Langschallend und kurzschallend (= voll und leer). Unter 
vollem = sonorem Schall verstand Skoda denjenigen, welcher 
von einem groBen schallgebenden Korper geliefert wird, z. B. von 
einer groBen Glocke, deren Klang lange anhalt. "Leer" schaUt 
unter gleichen Umstanden ein kleiner Korper, weil dessen 
Schwingungen rascher abklingen und erloschen. Der leere Schall 
ist also = kurz oder kurzschallend, beim vollen Schall 
kommen die Schwingungen spater zur Ruhe. er dauert 
Hi.nger an. Voll, also langer dauernd, ist der Klopfschall der 
gesunden lufthaltigen Lunge; luftleeres Gewebe, z. B. infil­
trierte Lunge, die Muskulatur oder ein FhissigkeitserguB im 
Pleuraraum, gibt kurzen Schall. Am menschlichen Korper ist 
der Unterschied in der Dauer des vollen und leeren (oder 
kurzen) Schalles nur gering, aber doch deutlich wahrnehmbar. 
Es hat sich nachweisen lassen, daB der volle Schall der nor­
malen Lunge nicht nur eine sehr viel groBere Amplitude zeigt, 
sondern auch ungefahr doppelt so lange andauert als der leere 
Schall tiber infiltrierter Lunge oder Muskulatur. Voll, also 
langschallend, ist der Perkussionsschall namentlich dann, wenn 
er reich ist an tiefen Tonen, weil diese langsamer abzuklingen 
pflegen. Aus diesem Grunde ist der Klopfschall beim Lungen­
emphysem und beim Pneumothorax besonders "voU", also 

Muller-Seifert 47. /48. 3 
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langdauernd. - Unrichtig ist es, den Ausdruck .. kurz" als 
gleichbedeutend mit .. gedampft", also "leise" zu gebrauchen. 

3. Hoch und tief. Die Hahe eines Tones ist gegeben durch die 
Zahl der Schwingungen in der Sekunde, und zwar bezeichnet man 
diese Zahl als .. Hertz" (Hz); je graBer diese Zahl ist, desto haher 
ist der Ton. - Der Perkussionsschall stellt im physikalischen 
Sinne ein Gerausch dar, das aus einer Reihe einzelner Tone zu­
sammengesetzt ist. Es hat sich feststellen lassen, daB diese Ton­
reihe im Perkussionsschall der Lunge bis zur groBen Oktave, also 
bis zu den tiefsten Tonen, welche eine BaBstimme zu singen 
vermag, herabreicht. Die tiefen Eigentone des Lungenscballes 
lassen sich am besten erkennen, wenn man mit einem dicken 
Gummihammer, wie er zur Auslosung der Sehnenreflexe ge­
brauchlich ist, auf ein der Brustwand angelegtes Plessimeter 
aus Gummi, z. B. einen Radiergummi, klopft. 

Der Perkussionsschall der gesunden Lunge enthalt bei Erwachsenen 
tiefere Tone (100-130 Schwingungen) als bei Kindern (urn 170), am tiefsten 
reicht die Tonreihe herab bei der geblahten Lunge der Emphysematiker 
und besonders bei Pneumothorax (75 Schwingungen). Bei Infiltration 
der einen Lungenspitze, z. B. bei Tuberkulose, fehlen iiber dieser die tiefen 
Tone, welche auf der anderen, gesunden Lunge noch vorhanden sind und 
der Klopfschall erscheint deshalb auf der kranken Seite hoher oder, rich­
tiger gesagt, weniger tief und dadurch kiirzer: "ubi sonus altior est, ibi 
est morbus" (Auenbrugger). Von der Tonreihe, welche im Perkussions­
schall der Lunge enthalten sind, pflegen die tiefsten Tone am langsten 
nachzuklingen. Ein Perkussionsschall, welcher sehr tiefe Tone enthalt. 
ist deswegen meistens auch laut (= hell) und langschallend (= voll). 
Die Hohenunterschiede des Perkussionsschalles und namentlich die tiefen 
Tone lassen sich auch ohne Zuhilfenahme von Apparaten, also mit bloB em 
Ohr geniigend auffassen, doch muil dabei bedacht werden, daB das mensch­
liche Ohr hohe Tone (bei gleicher AmplitUde) ungleich viel starker wahr· 
nimmt als tiefe Tone. Am leichtesten kann die Hohenlage des Perkussions­
schalles dann beurteilt werden, wenn eine bestimmte Tonlage besonders 
stark anklingt, wenn also ein Tonbeherrscher vorhanden ist, wie dies 
beim tympanitischen Schall der Fall ist. 

Die als Schallwechsel bezeichneten Phanomene beziehen sich auf die 
Hohenlage dieses Tonbeherrschers. 

Ais Wintrichschen Schallwechsel bezeichnet man jenen, bei 
welchem der tympanitische Perkussionsschall beim Offnen des Mundes 
hoher, beim SchlieBen tiefer wird. Man kann sich dies versinnbildlichen, 
indem man den eigenen Larynx oder die Wange perkutiert und dabei 
den Mund oHnet und schlieBt. Er findet sich bei Kavernen, we nn 
diese mit einem Bronchus in oHener Kommunikation stehen, 
auBerdem bisweilen bei Pneumonien und oberhalb groBer pleuritischer 
Exsudate, wobei durch das verdichtete Gewebe hindurch die Luft in 
den Bronchien erschiittert wird. 
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4. Klangahnlicher = tympanitischer Perkussionsschall ist 
gegentiber dem nicht tympanitis chen dadurch ausgezeichnet, 
daB er einem Klange ahnlich ist und eine bestimmte Tonh6he, 
namlich einen klangbeherrschenden Ton erkennen laBt. Der 
tympanitische Schall ist charakterisiert durch die Einfachheit 
und RegelmaBigkeit der Schwingungen, wodurch er einem ein­
fachen Ton im physikalischen Sinne nahe steht (siehe Abb. ll). 
Der nicht tympanitische Schall dagegen zeigt eine ungleich­
maBige, komplizierte Schwingungsform, welche erkennen laBt, 
daB sie aus vielerlei unharmonischen Schwingungen zusammen­
gesetzt ist (siehe Abb. 9 u. 12). Der tympanitische Schall ist 
auch durch eine h6here Tonlage ausgezeichnet (in der kleinen 
und eingestrichenen Oktave); er findet sich tiber gr6Beren luft­
haltigen Hohlraumen, namlich dem Kehlkopf und der Trachea 
wie tiber dem lufthaltigen Magen und Darm. Dagegen schallt 
die gesunde Lunge im Thorax nich t tympanitisch, nur in den 
untersten, dem Magen angrenzenden Partien der linken Lunge 
findet sich tympanitischer Schall, da man an dieser Stelle, 
namentlich bei starkem PerkussionsstoB, durch die dtinnen 
Lungenrander hindurch den in der Kuppel des Zwerchfells 
gelegenen Luftraum des Magens mit in Erschiitterung versetzt. 

Unter krankhaften Verhaltnissen wird tympanitischer 
Schall gefunden: 

a) Bei Verdichtungen des Lungengewebes, welche die Per­
kussion der Bronchien, also der normalerweise in der 
Lunge vorhandenen luftfiihrenden Hohlraume erm6g­
licht: wie z. B. tiber Pneumonien, Lungenkompressionen 
und anderen Atelektasen. 

b) Bei Vorhandensein pa thologischer luftftihrender Hohl­
raume, und zwar: 
a) bei wandstandigen und in infiltriertem Gewebe lie­

genden Kavernen, wenn diese der Brustwand nahe 
liegen; 

p) selten bei Pneu mothorax, und zwar dann, wenn 
die Luftmenge nur klein ist, oder bei offenem Pneumo­
thorax. Bei groBem und geschlossenem Pneumo­
thorax, also bei umfangreichem LufterguB in die 
Pleurah6hle ist jedoch der Perkussionsschall immer 
abnorm tief und laut und nich t tympanitisch. 

c) Bei Entspannung des Lungengewebes, in der Um­
gebung von ausgedehnten Infiltrationen und von pleu­
ri tischen und perikardi tischen Ex sud ate n ; so z. B. 

3* 
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findet sich haufig iiber dem Oberlappen hoherer, tympa­
nitischer Schall bei Pneumonie des gleichseitigen Dnter­
lappens, oder oberhalb gr6Berer pleuritischer Ergiisse. 
Nimmt man die Lunge aus dem Thorax der Leiche 
heraus, ist sie also entspannt und kollabiert, so schallt 
sie ebenfalls tympanitisch. Tympanitischer Schall findet 
sich bisweilen auch bei un vollstandiger Infil tra tio n 
des .Lungengewebes, bei welcher die tiefen Tone des 
Perkussionsschalles nicht zustande kommen, z. B. im 
ersten und dritten Stadium der crouposen Pneumonie 
und bei Bronchopneumonie. 

Metallklang beruht auf dem Hervortreten ganz hoher Ober­
tone von mehreren tausend Schwingungen neben einem tiefen 
Grundton und auf dem langsamen Abklingen. Er entsteht in 
groBen lufthaltigen Hohlen mit glatten Wandungen. Man findet 
den Metallklang unter anderem dann, wenn der Magen oder 
Darm mit Gas stark aufgetrieben ist, und man kann ihn sich 
versinnbildlichen, indem man einen Gummiball ans Ohr halt und 
ihn mit dem Fingernagel beklopft oder indem man ein silbernes 
Geldstiick oder eine Glocke zum Klingen bringt. Metallklang 
zeigt sich am Thorax: 

a) bei Anwesenheit groBer gla ttwandiger Ka vernen, 
deren Durchmesser mindestens demjenigen einer Walnuil 
entspricht, 

b) bei Pneu mothorax. 
Der ftir das V orhandensein groBer gla ttwandiger lufthaltiger Hohl­

raume beweisende Metallklang Hi.fit sich mit der gewohnlichen Per­
kussionsmethode nicht nachweis en, da die charakteristischen hohen Ober­
tone zu leise sind, als daB sie sich durch die Brustwand der auBeren Luft 
mitteilen konnten; sie werden fast nur dann gehort, wenn man wahrend 
des Perkutierens das Ohr oder das Stethoskop der Brustwand anlegt. 
ferner empfiehlt es sich zur Hervorrufung des Metallklanges n i c h t 
mit dem Finger oder Gummihammer zu perkutieren, sondern mit einem 
harteren Gegenstand, etwa einer Bleistiftspitze auf ein der Brustwand 
angelegtes Plessimeter 1:.u klopfen (Plessimeter-Stabchen - Perkussion). 

Von franzosischen Arzten wird statt der Plessimeter-Stabchen­
Perkussion das Signe du Sou verwandt: Man legt eine groBe Kupfer­
mtinze (einen Sou) auf die Brustwand und klopft mit einem anderen 
Sousttick darauf. Auscultiert man nun an einer benachbarten Stelle 
oder auf der gegentiberliegenden Wand derselben Brusthalfte, so hort 
man das Klappern der Milnze bald deutlicher klingend, bald abgeschwacht, 
und zwar erscheint es klingend bei verdichteter oder komprimierter 
Lunge, namentlich tiber Pleuraexsudaten, und met a II k lin g end bei 
Pneumothorax und Kavernen. 

Das Gerausch des gesprungenen Topfes (bruit de pot £ele) 
entsteht bei starker Perkussion, wenn aus einem Hohlraum die Luft 
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durch eine enge OHnung hinausgepreBt wird (Stenosengerausch). Es 
kommt vor bei Gesunden, zumal bei Kindern, wenn man wahrend des 
Sprechens resp. des Schreiens die Brustwand perkutiert. Unter patho­
logischen Verhaltnissen findet es sich tiber oberflachlichen Kavernen, 
die durch eine enge OHnung mit einem Bronchus in Verbindung stehen, 
bisweilen bei erschlaHtem und infiltriertem Lungenparenchym (Pneumonie 
und pleuritischem Exsudat). Das Gerausch des gesprungenen Topfes 
wird deutlicher, wenn der Patient den Mund oHnet. 1st das Gerausch 
tiber groBen Kavernen zugleich metallisch klingend, so bezeichnet man 
es als Mtinzenklirren. Die Diagnose der durch eine Tuberkulose oder 
sonstigen Einschmelzung der Lunge erzeugten Hohlraume (Kavernen) 
kann durch Perkussion und Auscultation nur hochst unvollstandig und 
unsicher gestellt werden. Ihr Nachweis wird vie! besser durch Rontgen­
photographie erbracht. 

Die normalen Lungengrenzen. 

Die obere Lungengrenze (der Lungenspitze) findet sich ventral 
3-4 cm tiber dem oberen Schltisselbeinrand, hinten in der Hohe des 
Proc. spinalis des 7. Halswirbels; sie zeigt bei Inspiration und Exspiration 
k e i n e Verschiebung. Die oberen Lungenabschnitte, z. B. in der Fossa 
infraclavicularis und besonders am Rticken in der Fossa supra und 
infra spinam, zeigen normalerweise leiseren Schall als die unteren 
Lungenabschnitte, und zwar deswegen, weil sie von einer dichten 
Schicht von Muskeln tiberdeckt sind. Ein Vergleich zwischen dem Schall 
der unteren und oberen Lungenabsehnitte gibt deshalb nur unsiehere 
Resultate. 

Die untere Lungengrenze findet sieh am rechten Sternalrand 
aufder 6. Rippe, in der reehten Mamillarlinie 1 meist am unteren 
Rand der 6. oder am oberen Rand der 7., in der vorderen Axillar­
linie am unteren Rand der 7., in der Scapularlinie an der 9. Rippe, neb en 
der Wirbelsaule am Proe. spinalis des 11. Brustwirbels. Links neben 
dem Brustbein grenzt die Lunge an die Herzdampfung; die Grenze zwischen 
linker Lunge und Magen laBt sich meist nicht sieher perkutieren, weil der 
laute, nicht tympanitische Schall der Lunge allmahlich in den lauten 
tympanitis chen Schall des Magens tibergeht. 

Zur Perkussion der Lungenspitzen stellt man sich am besten 
hinter den Kranken, der mit naeh vorne geneigtem Kopf und Schultern 
und schlaff herabhangenden Armen auf einem Stuhle oder im Bette sitzt. 
Man vergleicht zuerst, ob der Schall in den Fossae supra spinam und 
supraclaviculares beiderseits ganz gleichist, und bestimmt dann, vor und auf 
dem Rande des M. trapezius gegen den Hals herauf perkutierend, den Stand 
der Lungenspitze. In derselben Weise kann man auch an den seitlichen 
Partien des Halses den Lungenschall gegen den leisen oder tympanitischen 
Schall der Halsmuskulatur und der Trachea abgrenzen. Tieferer Stand 
einer Lungenspitze findet sich bei Schrumpfung derselben z. B.infolge 
von Tub e r k u los e. Da man frtiher von der Uberzeugung ausging, daB 
die tuberkuliisen Erkrankungen der Lungen zuerst in den Spitzen auftreten, 

1 Da die Mammille nicht nur bei Frauen, sondern auch bei Mannern 
eine verschiedene Lage, und zwar groBtenteils abhangig yom Thorax­
umfang zeigt, ist diese Linie ftir die Lagebestimmung nicht brauchbar. 
Genauer ware die Medioclavicularlinie. do:h bestchen auch gegen diese 
gewisse Einwande. 
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wurde der Perkussion der Lungenspitzen unberechtigterweise eine sehr 
groBe Bedeutung zuerkannt. Nachdem durch die Rontgenphotographie 
sowie durch die pathologische Anatomie nachgewiesen ist, daB der Primar­
affekt und das Friihinfiltrat, also der Beginn der Erkrankung, sehr haufig 
subclaviculiir auftreten, muB man die Stelle des Primaraffektes durch eine 
Rontgenaufnahme suchen. Die endgiiltige Diagnose einer beginnenden 
Lungenerkrankung darf nur durch eine Photographie festgestellt werden 
(siehe Anzeigepflicht S. 348). - Man beklopft sodann, indem man immer 
symmetrische Stellen beider Seiten vergleicht, die iibrige Lunge an Brust 
und Riicken und ermittelt zum SchluB die Lage der unteren Lungen­
grenzen. Zur Bestimmung der unteren Lungengrenze perkutiert man 
in der rechten Mamillarlinie nach abwarts und sucht die Linie auf, wo 
der Lungenschall leiser und hoher wird (relative Dampfung), und dann 
diejenige Linie, wo er in den ganz leisen Schall der Le ber iibergeht, 
wo also die letzte Spur des lauten und tiefen Lungenschalles vollstandig 
verschwunden ist (absolute Dampfung). In ahnlicher Weise perkutiert 
man sodann am rechten Sternalrand und in den Scapularlinien den unteren 
Rand der Lunge. Die keilformig sich zuscharfenden unteren Lungen­
abschnitte geben dort, wo sie sich bis auf eine Dicke von 4-5 em ver­
schmachtigt haben, einen leiseren und hoheren Schall als iiber tieferer 
Schicht der Lunge. 

Topographie der einzelnen Lungenlappen: Die Grenze zwischen 
Ober- und Unterlappen beginnt hinten beiderseits in der Hohe des 3. bis 
4. Brustwirbels, verlauft nach unten und au swarts und erreicht ihr Ende 
linkerseits in der Mamillarlinie an der 6. Rippe; rechterseits teilt sie sich 
etwa G em tiber dem Schulterblattwinkel in einen oberen und unteren 
Schenkel, welche den Mittellappen zwischen sich fassen. Der obere ver­
lauft nur wenig nach abwarts und erreicht den vorderen Lungenrand in 
der Hohe des 4. oder 5. Rippenknorpelsj der untere, den Mittellappen 
yom Unterlappen trennend, verlauft steil nach abwarts und erreicht den 
unteren Lungenrand in der Mamillarlinie. Man perkutiert also hinten 
oben beiderscits bis zur 4. Rippe den Oberlappen, von da nach abwarts 
den Unterlappen, vorne auf der linken Seite nur Oberlappen, auf der 
rechten Seite vorne bis zum 3. Intercostalraum Oberlappen, von da nach 
abwarts Mittellappen, in der rechten Axillarlinie Ober-, Mittel- und Unter­
lappen. 

Bei ruhiger Respiration verschieben sieh die Lungenrander 
nur wenig; bei Riiekenlage riickt der vordere untere Lungen­
rand etwa 2 em tiefer als bei aufrechter Stellung, bei Seiten­
lage steigt der untere Lungenrand der entgegengesetzten Seite 
in der Axillarlinie 2-4 em herab. Bei tiefster Inspiration 
kann die respiratorische Versehiebung noeh bedeutender sein 
und bei tiefster Inspiration und Seitenlage 9 em und mehr 
betragen. Die respiratorisehe Versehiebung der Lunge (durch 
Ausfiillung der Komplementarraume) ist am ausgiebigsten in der 
Axillarlinie. 

Tiefstand der unteren Lungengrenze zeigt sich bei Lungen­
emphysem dauernd, im asthmatischen Anfall voriibergehend. 

Hochstand der unteren Lungengren ze findet sich doppelseitig 
bei Aufwartsddingung des Zwerchfells durch Luft- oder Fliissigkeits-
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ansammlung (Ascites), sowie durch Tumoren und auch bei iibermaBiger 
Fettanhaufung in der Bauchhohle, bei Schwangerschaft, nicht selten auch 
bei Chlorose. Hochstand der unteren Lungengrenze auf eine r Seite 
kommt vor bei Schrumpfungsvorgangen der Lunge und der Pleura sowie 
bei Phrenicuslahmung. 

Die respiratorischen Verschiebungen werden geringer bei Emphysem 
und Stauungsinduration der Lunge, sowie bei beginnender Pleuritis, und 
fehlen bei Verwachsung der Lunge mit der Brustwand. 

Auscultation. 
Die Auscultation (Behorchung) wird vom Anfanger am besten 

durch Auflegung des blo/3en Ohres erlernt und erst bei gra/3erer 
Dbung mit dem Stethoskop vorgenommen. 

a) Das Atmungsgediusch. 
Man unterscheidet: 

1. vesicuHires = BHischenatmen, 
2. bronchiales = Rahrenatmen, 
3. unbestimmtes Atmungsgerausch 

und au/3erdem noch Atmen mit metallischem Klang = am­
phorisches oder Krug-Atmen. 

Ferner hat man zu beachten, ob das Atemgerausch 
von normaler Starke 
oder abnorm laut (verstarkt) 
oder abnorm leise (abgeschwacht) ist. 

1. Ve sic u la res At men (Blaschena tmen). -aber der gesunden 
Lunge hart man wahrend der Inspiration ein tiefes brausendes 
Gerausch, wahrend der Exspiration gar kein oder nur ein leises, 
kurzes aber ahnliches Atmungsgerausch. Das Vesicularatmen 
kann ungefahr nachgeahmt werden, indem man die Lippen in 
jene Haltung bringt, welche zur Aussprache des 0 oder U 
erforderlich ist, und langsam die Luft einzieht und aussta/3t, 
es gleicht vielleicht am meisten dem Rauschen in einem Nadel­
wald oder einem dumpfen 0 und U. Es setzt sich zusammen aus 
sehr vielen TeiltOnen von 100 bis 1600 Schwingungen, von 
welch en diejenigen von 100 bis 300 die gro/3te Amplitude 
haben und den tie fen Charakter des Vesicularatmens bedingen. 
Das Ausatmungsgerausch ist wesentlich leiser und besitzt nur 
einen Frequenzumfang bis etwa 600 Hz, seine Hauptamplitude 
liegt in den tiefsten Frequenzen. Es findet sich nur fiber luft­
haltigem, respirierendem Lungengewebe. Wenn man an einer 
bestimmten Stelle der Brustwand reines Vesicularatmen hart, 
so kann man daraus den Schlu/3 ziehen, da/3 darunter luft­
haltiges Lungengewebe liegt, das sich an der Atmung beteiligt. 
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Abb. 13. VesicuHl.ratmen, aufgenommen mit Kondensatormikrophon und Oszillogr3phen. 
Grundschwingung 120, daneben Oberschwingungen von 500 erkennbar. Oben Zeitschreibung. 
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Abb.14. Trachealatmen in derselben Weise 
aufgenommen. Schwingungen zwischen 

500 und 600. 

Abb. 15. Unbestimmtes Atmen. 
Frequenz 200 bis 500. 

Abb.16. Bronchialatmen. Schwingungen zwischen 2000 bis 4000. 

In den mit dem Oszillographen aufgenommenen Kurven ist oben die Zeit markiert, und 
zwar in Abb. 13 in zweiunddreiBigstel und Abb. 14, 15 und 16 in ftinfzigstel Sekunden. 
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Das VesicuHiratmen ist bei oberfHichlicher Atmung nicht oder 
nur leise zu horen; es wird lauter (ohne sonst seinen Charakter zu 
andern) bei tiefer Atmung; es ist desto shirker zu horen, je gro/3er 
die Ausdehnungsfahigkeit der Lungen ist. Das Vesicularatmen 
ist aus diesem Grunde abgeschwacht tiber solchen Lungen­
abschnitten, welche infolge krankhafter Prozesse die Fahigkeit 
eingebti/3t haben, sich inspiratorisch auszudehnen und exspira­
torisch zu verkleinern, oder wenn durch Verengerung und Ver­
schlu/3 der Bronchien die inspiratorische Luftfiillung der zu­
gehorigen Lungenabschnitte erschwert oder unmoglich gemacht 
ist. Man hort deshalb bei Asthma oder bei schwerer Bronchitis 
meist nur ein schwaches, und tiber umschriebenen Partien 
der Lungen gar kein Atmungsgerausch, und zwar offenbar dort, 
wo die zuftihrenden Bronchien durch Sekret verstopft sind. Bei 
Verschlu/3 der Bronchien durch Neoplasmen und Fremdkorper 
fehIt tiber den zugehorigen Lungenabschnitten das Atem­
gerausch vollig. - Bei Lungentuberkulose ist das Einatmuugs­
gerausch tiber den erkrankten Teilen, z. B. tiber der einen 
Spitze oft abgeschwacht und unrein, bisweilen aufgehoben. Bei 
Lungenemphysem pflegt das Atemgerausch gleichfalls ab­
geschwacht zu sein, und zwar deshalb, weil die respiratorischen 
Volumschwankungen der dauernd tiberma/3ig ausgedehnten Lunge 
nur gering sind. Abschwachung und Aufhebung des Atmungs­
gerausches findet sich ferner als wichtiges Zeichen tiber pleuri­
tischen Ergtissen, da letztere den Schall schlecht leiten und 
die Lunge von der Brustwand abdrangen und immobilisieren. 
Dber dem Luftergu/3 des Pneumothorax fehIt das Atmungs­
gerausch ganz. Bei starken Verwachsungen der Lunge mit der 
Brustwand (Pleuraschwarten) ist es oft abgeschwacht, weil die 
Ausdehnungsfahigkeit der Lunge vermindert ist. 

Bei Kindern ist das Atmungsgerausch normalerweise lauter 
als bei Erwachsenen (pueriles Atmen). 

Wenn die Patienten in dem Bestreben laut zu atmen, in 
ihrem Rachen, der Nase und dem Kehlkopf laute Gerausche 
produzieren, so hort man diese storenden Gerausche fortgeleitet 
auch tiber den Lungen, am lautesten tiber den oberen und 
medianen Abschnitten, also den Fossae supra spinam, supra­
und infraclaviculares, im Interscapularraum und neben dem 
Manubrium sterni. Man kann diese Nebengerausche vermeiden, 
wenn man den Patienten aufgibt, moglichst gerauschlos aber 
dabei doch ausgiebig zu atmen und dabei den Mund zu stellen, 
als ob sie 0 oder U aussprechen wollten. Auch bei krankhaften 
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Verengerungen im Kehlkopf und der Trachea, z. B. bei Luft­
rohrenkompression durch einen Kropf, hart man den Stridor 
iiber die Lungen fortgeleitet. 

Als verscharftes Atmungsgerausch wird jenes bezeich­
net, welches auch bei gerauschloser Atmung als abnorm laut 
und hoch gehort wird; es macht sich vor allem wahrend der 
Ausatmung geltend, indem das Exspirationsgerausch lauter, 
Hinger und scharfer, also hoher wird als dies bei gesunden Men­
schen die Regel ist. Der Frequenzinhalt umfaBt etwa 100 bis 
1600 Hz mit einer Verstarkung des Bereichs von 200 bis 1200 Hz 
gegeniiber dem Vesicularatmen. Verlangerung und Verscharfung 
des Exspirationsgerausches ist oft ein Zeichen beginnender oder 
unvollstandiger Verdichtung des Lungengewebes. Auf eine 
Lungenspitze beschrankt, findet es sich oft als fruhes Symptom 
der Lungentuberkulose. Doch ist zu bemerken, daB iiber der 
rechten Lungenspitze haufig auch normalerweise das Exspira­
tionsgerausch langer dauert, hoher und lauter klingt als uber 
der linken. 

Erfolgt das Inspirium in mehreren Absatzen, so spricht man von 
sakkadiertem Atmen, und zwar sind die einzelnen Absatze meist 
synchron mit der Herzaktion; es ist dies ein wenig bedeutungsvolles 
Zeichen, ebenso wie die in der Nahe des Herzens wahrnehmbare 
Verstarkung des Atemgerausches bei der Systole des Herzens, das 
systolische Vesicularatmen. 

2. Bronchialatmen (= hauchendes Atmen oder Rohren­
atmen) klingt wie ein scharfes "ch", und zwar ist der ch-Laut 
durch sehr schnelle (hohe) Schwingungen von einer Frequenz 
urn 800 bis 6000 und mehr in der Sekunde ausgezeichnet. 
Die Hauptamplitude liegt zwischen 2000 und 4000 Hz. Diese 
hohen Schwingungen bedingen den ch-Charakter, doch sind 
daneben nicht selten auch langsame Schwingungen nach­
weisbar. Das Bronchialatmen wird meistens bei der Ex­
spiration hoher, scharfer und langer wahrgenommen als bei 
der Inspiration, es ist nicht durch seine Lautstarke, sondern 
durch seinen Klangcharakter, niimlich seine Tonhohe, vom 
Vesicularatmen unterschieden. (Siehe Abb. 16.) 

Unter normalen Verhaltnissen wird liber der Brustwand nirgends 
reines Bronchialatmen wahrgenommen, und zwar deshalb, weil die Bron­
chien allenthalben von Lungengewebe umgeben sind und weil das schaum­
artige lufthaltige Lungengewebe die in den Bronchien entstehenden hohen 
Schallerscheinungen abschwacht und aufhebt. 

Unter pathologischen Verhaltnissen kommt Bron­
chialatmen dort zur Beobachtung, wo die L u n gel u ft lee r ge­
worden ist, wo also durch verdichtetes Lungengewebe hindurch 
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das in den groBeren und mittleren Bronchien entstehende hoch­
klingende Atmungsgerausch gut und unverandert zur Brustwand 
fortgeleitet wird und wo die tiefen Tone, welche die lufthaltige 
Lunge auszeichnen, wegen der Infiltration nicht mehr zustande 
kommen, doch wird reines Bronchialatmen nur liber solchen 
Verdichtungsherden gefunden, welche etwas groBeren Um­
fang darbieten und bis in eine groBere Tiefe der Lunge, 
namlich bis zu den groberen Bronchien hineinreichen. Wenn 
iiber einer Stelle der Lunge reines Bronchialatmen gehort wird, 
so ist dies ein sicheres Zeichen dafiir, daB dort die Lunge 
verdichtet, luftleer ist. Bronchialatmen findet sich bei 
allen Infiltrationsprozessen, welche der Brustwand an- oder 
naheliegen, z. B. bei Pneumonie und Tuberkulose, ferner bei 
Kompression der Lunge oberhalb von Pleuraexsudaten; auBer­
dem bei Ka vernen, die der Brustwand naheliegen und von 
luftleerem Gewebe umgeben sind. 1st dagegen ein Ver­
dichtungsherd oder eine Kaverne tief in der Lunge gelegen 
und von lufthaltigem Lungengewebe umgeben, so hort man 
dariiber nicht Bronchial-, sondern Vesicularatmen. Es ist also 
nicht die H6hlenbildung maBgebend fiir die Entstehung des 
Bronchialatmens, sondern allein die Verdichtung des Lungen­
gewebes in ihrer Umgebung. Uber luftleerem Lungengewebe 
wird Bronchialatmen nur dann wahrgenommen, wenn die zu­
fiihrenden Bronchien frei durchgangig sind; falls diese ver­
stopft sind, z. B. durch Sekrete oder durch ein Carcinom, so 
wird auch liber verdichtetem Lungengewebe kein Bronchial­
atmen gehort, sondern das Atemgerausch ist aufgehoben. Das 
ist der Grund, weshalb bei einer Lungenentziindung oft nicht 
im ganzen Bereich der entziindlichen Infiltration Bronchial­
atmen gehort wird, sondern an manchen Stellen das Atem­
gerausch abgeschwacht oder aufgehoben ist. 

Uber dem Kehlkopf und der Trachea hort man ein Atemgerausch, 
das dem Bronchialatmen ahnlich klingt, damit aber nicht identisch ist. 
Das T r a c h e a I at men klingt namlich etwas tiefer und damit wenige r 
scharf als das Bronchialatmen, es zeigt Schallschwingungen zwischen 600 
bis 800 und es laBt sich nachweisen, daB es mit dem aus der Lunge stam­
menden Vesicularatmen vermischt ist; deshalb zeigt es auch die tiefen Teil­
tone des Vesicularatmens, es iiberwiegen aber die hoheren Frequenzen 
von 300 und 600 Hertz und dartiber. Auch tiber den Dornfortsatzen des 
7. Halswirbels und der obersten Brustwirbel und den benachbarten Partien 
des Interscapularraumes sowie tiber dem Manubrium sterni kann man 
meist das Bronchialatmen neben dem Vesicularatmen schwach durchhoren 
(gemischtes Atmen). Setzt man das Stethoskop zuerst auf die Vorder­
seite der Trachea und dann schrittweise an die AuBenseite des Halses, 
die Supra- und InfracJaviculargrube, so kann man erkennen, daB mit 
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zunehmender Entfernung von der Trachea zuerst die hochsten (scharfsten) 
Tone des Trachealatmens verschwinden und daB das Atemgerausch tiber 
das gemischte bronchovesicuHire Atmen mit verscharftem Exspirium 
allmahlich in Vesicularatmen tibergeht. 

3. Ais unbestimmtes Atmungsgerausch bezeichnet 
man ein solches, das weder mit Sicherheit als vesiculares noch 
als bronchiales erkannt werden kann und hauptsachlich ein 
solches, bei dem die tiefen Tone des VesicuHiratmens zurtick­
treten und die hohen Tone tiberwiegen (wie z. B. normalerweise 
an den seitlichen Partien des Halses). Man findet es tiber be­
ginnenden oder unvollstandigen Infiltrationen des Lungen­
gewebes, und namentlich dort, wo kleine Verdichtungsherde 
mit lufthaltigem Lungengewebe abwechseln, wo also die Bedin­
gungen zum Zustandekommen des Bronchialatmens und Vesi­
cuHiratmens nebeneinander vorhanden sind, und wo deshalb 
keines von beiden rein und ausschlief3lich zu Gehor kommt. 
Von unbestimmtem Atmen wird man auch dann sprechen 
mtissen, wenn das Atmungsgerausch tiber pleuritischen Ex­
sudaten oder bei lautem Rasseln zu schwach ist, als daJ3 man 
seinen Charakter deutlich erkennen kannte. Bei langsam 
sich ausbildender Infiltration der Lunge, z. B. bei Tuberkulose, 
wird oft zuerst neben vesicularem Inspirium das Ex s pi r a­
t ion s g era usc h verlangert und verscharft, d. h. haher und 
abnorm laut wahrgenommen; bei zunehmender Infiltration wird 
das Inspirium unbestimmt, wahrend das Exspirium bereits bron­
chialen Charakter annimmt. Erst bei vollstandiger Luftleere der 
Lunge wird auch das Inspirationsgerausch rein bronchial. 

Auch beim Bronchialatmen und unbestimmten Atmen hat 
man darauf zu achten, ob es laut oder ob es abgeschwacht ist. 
Abgeschwachtes Bronchialatmen hart man dann, wenn ein 
pleuritisches Exsudat vorhanden und wenn die dahinter 
gelegene Lunge verdichtet ist, wenn sie also entweder pneu­
monisch infiltriert oder durch den Druck des Exsudates luftleer 
geworden ist. 

Man kann sich das Verhaltnis der Qua Ii tat des Atmungsgerausches 
(vesicular - unbestimmt - bronchial) zu seiner S tar k e am besten in 
der Weise versinnbildlichen, daB man diese Eigenschaften in drei ver­
schiedenen Ebenen anordnet (s. S.45). 

Amphorisches A tmen nennt man ein tiefes, hohies und 
dabei von ganz hohen klingenden Obertanen begleitetes Sausen, 
welches sich tiber groBen Hohlen findet, namlich bei glatt­
wandigen groBen Kavernen von mindestens \ValnuBgraf3e und 
bei Pneumothorax. Es hat einen schmalen Frequenzbereich 
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von 200 bis 1000 Hz und seine Hauptamplitude bei etwa 450 Hz. 
Es Ii.iBt sich nachahmen, indem man uber die Mundung eines 
Kruges oder einer Flasche bUist, und entspricht dem MetaIlklang 
bei der Perkussion. 

Als "rauhes" Atmen wird ein solches bezeichnet, das nicht den 
gleichmaBigen "weichen" Charakter des normalen vesicularen Atmungs-

Vesicular- I Unbestimmtes Bronchial-
atmen Atmen atmen 

verstarkt sehr lautes verstarkt sehr laut 
V esiculara tmen 1 unbestimmt 3 bronchial 4 

normal stark normales normal laut mittelstark 
Vesicularatmen unbestimmt bronchial 

abgeschwacht abgeschwachtes abgeschwacht abgeschwacht 
bis aufgehoben V esiculara tmen 2 unbestimmt bronchial 5 

gerausches darbietet, sondern mehr absatzweise erfolgt; es bietet den 
Ubergang zu den schnurrenden Rasselgerauschen dar und wird leicht mit 
diesen verwechselt; es kommt oft bei Bronchitis vor und bisweilen auch 
bei beginnender Lungentuberkulose. 

b) Respiratoriscite N ebengerausche. 

a) Ras selgerausche 
werden dadurch erzeugt, daB flussige oder zahe Massen (Schleim, 
Eiter, Blut, Odemflussigkeit) in den Luftwegen vorhanden sind 
und durch den Luftstrom bewegt werden. Dber die Natur der 
Sekrete, welche im einzelnen FaIle das Rasseln bedingen, gibt 
die Untersuchung des Sputums AufschluB. Man unterscheidet: 

1. S c h n u r r e nun d P f e i fen (= Rhonchi sonori et 
sibilantes), also kon tin uierliche Gerausche verschiedener 
Tonh6he, von hohem pfeifendem bis zu tiefem brummendem 
Charakter; sie finden sich bei Schwellung der Bronchialschleim­
haut und bei Anwesenheit zaher Sekrete, welche den Bronchien 
aufliegen, diese aber nicht v611ig verschlieBen; diese Schleim­
massen werden beim Daruberstreichen des Luftstroms in 
zitternde Schwingungen versetzt. Man kann sich davon leicht 
uberzeugen, wenn man bei Anwesenheit von Schleimklumpen 

1 = pueriles Atmen, bei tiefen Atemztigen einer gut ausdehnungs-
fahigen Lunge, z. B. bei Knaben (pueriles Atmen). 

2 Bei Emphysem und Pleuraergtissen. 
3 z. B. tiber beginnenden Verdichtungen der Lungenspitze. 
4 z. B. tiber manchen Kavernen bei Lungenphthisis. 
5 z. B. tiber Pleuraergtissen mit dahinter liegender luftleerer Lunge. 
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in der Trachea diese mit dem Kehlkopfspiegel untersucht. Die 
schnurrenden und pfeifenden Gerausche werden nach Laennec 
vielfach auch als "trockene" bezeichnet, weil sie besonders 
bei dem "trockenen" Catarrhe sec" mit seinem sparlichen zah­
schleimigen Sekret vorkommen. Sie werden bei Bronchial­
katarrh und am ausgesprochensten bei Bronchialasthma, also bei 
spastischen Verengerungen derBronchien, und zwar am starksten 
wahrend der Exspiration beobachtet. 

2. 1m Gegensatz zu diesen kontinuierlichen, also langer an­
haltenden Gerauschen stehen die diskontinuierlichen,' kurz­
dauernden, knackenden Rasselgerausche, Schallerscheinungen, 
wie sie bei dem Platzen einer Blase gehort werden; sie ent­
stehen dann, wenn ein durch Sekret verschlossener Bronchus 
sich bei der Inspiration wieder offnet, oder wenn die in den 
Bronchialsekreten eingeschlossenen Luftblasen bei der respiratori­
schen Verschiebung, tiber den Gabelungen der Bronchien, 
platzen. Diese "blasigen" Rasselgerausche weisen auf die An­
wesenheit fltissiger Massen (Eiter, Schleim, Blut, Odemfltissig­
keit) hin und werden deshalb auch als feuch te Rasselgerausche 
bezeichnet. Sind sie sehr zahlreich und we it tiber beide Lungen 
ausgebreitet, so darf man annehmen, daB groBe Mengen jener 
Fltissigkeiten in den Luftwegen vorhanden und daB zahlreiche 
Bronchien davon erftillt sind. 

Die blasigen Rasselgerausche werden ferner unter­
schieden in groBblasige, mittelgroBblasige und kleinblasige, von 
denen die ersten nur in groBen Bronchien und in Kavernen, 
die letzten nur in den kleineren Bronchien zu entstehen scheinen. 
Eine besondere Form der ganz kleinblasigen Gerausche stellt 
das Knisterrasseln (Crepitatio) dar. Es entsteht dann, 
wenn bei tiefer Inspiration wieder Luftblaschen in solche Alveolen 
eindringen, welche mit Fliissigkeit gefiillt oder atelektatisch 
kollabiert waren. Dieses Knisterrasseln wird nur bei der In­
spiration gehort und findet sich im Anschoppungsstadium und 
auch, als wichtiges Zeichen, im Losungsstadium der Pneumonie 
und bei Lungenodem, auBerdem hort man es bisweilen bei 
Kranken und Gesunden, welche lange Zeit gelegen haben, in 
den hinteren unteren Lungenpartien wahrend der ersten tiefen 
Atemztige (Entfaltungsrasseln). Man kann sich das Knister­
rasseln am besten versinnbildlichen, indem man sich die Haare 
vor dem Ohre reibt oder Brausepulver mit Wasser mischt. 

Klingendes und nich t klingendes Rasseln. Wenn 
blasige Rasselgerausche in den Bronchien einer lufthaltigen 
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Lunge zustande kommen, so erscheinen sie undeutlich, dem 
Ohre entfernt, wie aus der Ferne kommend, man bezeichnet 
sie dann als nich t klingend. Treten dagegen Rasselgerausche 
in einem I uftleeren infil trierten Lungenbezirk auf, so zeigen 
sie einen viel hoheren deutlicheren Klang, sie scheinen dicht 
unter dem Ohr zustande zu kommen; man bezeichnet sie dann 
als klingend oder mit dem alten, von S k 0 d a eingeftihrten 
Namen als konsonierend. Die klingenden Rasselgerausche 
werden also unter denselben Umstanden beobachtet wie das 
Bronchialatmen, namlich tiber luftleerem Lungengewebe und 
tiber Kavernen, welche in verdichtetem Gewebe gelegen sind. 
Ausgesprochen hochklingendes, dem Ohre nahe erscheinendes 
Rasseln kann dort die Diagnose einer Verdichtung ermoglichen, 
wo das Atmungsgerausch unbestimmt ist, z. B. tiber kleinen 
bronchopneumonischen Herden. 

Metallisch klingen de Rasselgera usche mit sehr hohen 
Obertonen neben dem tiefen Grundton finden sich tiber groBen 
H 0 h 1 r a u men, welche metallischen Per kussionsschall und 
amphorisches Atmen liefern, also tiber groBen Kavernen und 
bei Pneumothorax. Als Gerausch des fallenden Tropfens 
(Tintement metallique) bezeichnet man das manchmal bei 
Pneumothorax wahrnehmbare vereinzelte metallische Rasseln. 

Die Rasselgerausche werden am besten wahrgenommen bei 
tiefem Atemholen und unmittelbar nach einem HustenstoB; 
man lasse deshalb wahrend der Auscultation den Patienten von 
Zeit zu Zeit kurz husten. 

Knackende und blasige Rasselgerausche k6nnen vorgetauscht werden 
durch ein Schluckgerausch, wenn der Patient wahrend der Auscultation 
seinen Speichel verschluckt oder durch Verschiebungen des Schulter­
blattes. Urn dieses "Schulterknacken" zu verhtiten, veranlasse man den 
Kranken, die Schultern militarisch zurtickzunehmen. 

fJ) D asp leu r it i s c heR e i beg era usc h 

entsteht dann, wenn die sonst glatten und feuchten Pleuraflachen 
durch Fibrinauflagerungen rauh werden und wenn die respira­
torische Verschiebung der Lunge an der Brustwand, die sich 
sonst feucht und gerauschlos vollzieht, ruckweise zustande 
kommt. Bei Verwachsung beider Pleurablatter, sowie im Be­
reiche pleuritischer Ergtisse kann dagegen kein Reibegerausch 
zustande kommen. Das Reibegerausch erfolgt absatzweise und 
klingt anstreifend oder knarrend. Es ist an die Respiration ge­
bunden und hort bei Anhalten des Atems sofort auf. Von den 
Rasselgerauschen unterscheidet es sich dadurch, daB es weniger 
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kontinuierlich ist und von HustenstoI3en nicht beeinfluI3t wird ; 
ferner erscheint es obcrfHichlicher und dem Ohre naher liegend. 
Durch tiefe Inspiration wird es verstarkt. Oft wird das 
pleuritische Reiben an der Thoraxwand flihlbar. Pleuritische 
Reibegerausche werden bisweilen mit Rasselgerauschen ver­
wechselt, und zwar meist in dem Sinne, daI3 Rasselgerausche 
falschlich flir Reibegerausche gehalten werden. 

c) Behorchung der Stirn me. 
Auscultiert man an der Brust eines Gesunden, wahrend er 

spricht, z. B. zahlt, so hort man nur ein undeutliches Murmeln. 
Die hoheren Tone der Stimme werden von dem lufthaltigen 
Lungengewebe ausgeloscht, weil dieses nur langsamer Schwin­
gungen fahig ist und deshalb sind an der Brustwand also der 
Lungenoberflache nur die tie fen Grundtone wahrnehmbar. 
Spricht der Patient mit lauter Stimme das Wort "Neunund­
neunzig", so hort der Untersucher ein dumpfes "Nununun". 
Werden die Vokale A, E, 1,0, U (mit nicht zu lauter Stimmel 
hergesagt, so hort man an der Brustwand nur tiefe Laute, 
ahnlich wie 0 und U, weil die charakteristischen hoheren For­
manten vom lufthaltigen Lungengewebe ausgeloscht werden. 
Auscultiert man dagegen liber einer luftleeren (infiltrierten 
oder komprimierten) Lunge, so klingt die Stimme des Patienten 
an der Brustwand laut und deutlich artikuliert, als ob dem 
Auscultierenden direkt ins Ohr gesprochen wiirde. Die Stimme 
erscheint dabei wie von Zischlauten begleitet und hoher als 
am Munde des Patienten, weil die tieferen Tone der Stimme 
nicht mitklingen. Man nennt diese Erscheinung Broncho­
phonie oder Pe ctoriloq uie. Man kann diese Bronchophonie, 
welche dem Bronchialatmen entspricht. am besten erkennen, 
wenn man dem Patienten aufgibt, mit Fliisterstimme, also ohne 
Kehlkopfklang, den fiir das Bronchialatmen charakteristischen 
Laut "ch" oder ein diesen Laut enthaltendes Wort auszu­
sprechen, z. B. die Worte "Achtundsechzig" oder "Kochbuch" 
und indem man dabei an der Brustwand mit bloI3em Ohr aus­
cultiert und das andere Ohr mit dem Finger verschlieI3t. Die 
Stimmbehorchung ermoglicht es oft, auch dort die Diagnose 
von pneumonischen oder tuberkulosen Verdichtungen oder von 
Lungenkompression bei Pleuraexsudaten zu stellen, wo kein 
ausgepragtes Bronchialatmen zu horen ist. 

Wenn die Bronchien verstopft sind oder wenn Pneumo­
thorax oder groI3e pleuritische Ergiisse vorliegen, erscheint die 
Stimme des Patienten an der Brustwand abgeschwacht. 



Behorchung der Stimme. 

Stimmzittern (Stimmfremitus) 
aufgenommen von der Brustwand. 

1. Bei Verdichtung (pneumonischer Infiltration) einer Lunge 
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tiber der lufthaltigen Lunge liber der verdichteten Lunge 

Abb.17. Abb.18. 

Bei baber Stimmlage (cis = 270 Scbwingungen). 

tiber der lufthaltigen Lunge liber der verdichteten Lunge 

Abb.1!). Abb. 2(}. 

Bei tiefer Stirnmlage (H = 120 Scbwingungen). 

II. Bei Pleuraergu8 

. . 

k, "~"f.':. .. ~M~'(. ._ 

Abb. 21. Normale Lungenseite. Abb. 22. Seite des Pleuraergusses. 

Bei ziernlicb tiefer Stimrnlage (d = 145 Scbwingungen). 

Muller·Seifert 47./48. 4 
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Eine besondere Art der Bronchophonie ist die Ago p h 0 n ie, das Ziegen­
meckern, unter welchem man einen hohen meckernden und naselnden 
Widerhall der Stimme versteht. Dieser findet sich an der oberen Grenze 
eines pleuritischen Exsudates, wenn dieses zu einer Kompression der be­
nachbarten Lungenteile geftihrt hat. - Eine ganz ahnliche Art der 
Pectoriloquie nimmt man wahr, wenn man nach einer, wegen Brusthohlen­
eiterung (Empyem) vorgenommenen Thorakotomie, d. h. nach Entfernung 
von ein oder zwei Rippenstiicken an dem offen en Thoraxfenster horcht, 
wahrend der Patient mit lauter Stimme spricht. Man gewinnt dann den 
Eindruck, als ob der Kranke zu dem Thoraxfenster heraus mit einer 
zweiten, aber etwas veranderten und naselnden Stimme sprache, und 
kann sich bei Betrachtung der im Thoraxinneren gelegenen kompri­
mierten Lunge davon iiberzeugen, daB diese beim Sprechen in Zittern 
gerat. 

Das fiihlbare Stimmzittern (Der Stimmfremitus). 
Wenn man die HandfHichen an die eigene Brustwand im Bereich 

der Lungen anlegt und mit lauter Stimme spricht oder singt, so ftihlt 
man ein Erzittern der Brustwand. Singt man die Tonleiter, so kann 
man sich davon iiberzeugen, daB dieses Stimmzittern bei den hohen 
Lagen der Singstimme nicht oder kaum zu fiihlen ist und erst um die 
Mitte der kleinen Oktave (etwa um f mit 170 Schwingungen, also in 
Baritonlage) beginnt und beim groBen H und A (um 120 Schwingungen) 
sein Maximum erreicht: es bleibt dann in der ganzen Lage der BaB­
stimme unverandert stark. Es hat sich nachweis en lassen, daB die 
Schwingungszahl des Stimmzitterns genau derjenigen des gesungenen 
oder gesprochenen Tones entspricht. Diese Erscheinung diirfte in der 
Weise zu erkHiren sein, daB die im Kehlkopf erzeugten Tonschwingungen 
durch die Bronchien zur Lunge fortgeleitet werden und daB sie die 
Lunge und die Brustwand zur Mitschwingung bringen, wenn deren 
Eigentone getroffen werden. Bei Frauen ist die Tonlage der Sprech­
stimme meist hoher als der Eigenton der Lunge, so daB diese nicht in 
Mitschwingungen gerat, und deshalb ist bei Frauen und iiberhaupt 
bei hoher Stimme der Stimmfremitus meist nicht zu fiihlen und 
diagnostisch nicht zu verwerten. Bei Kindern ist er dagegen ent­
sprechend dem hoheren Eigenton der kleinen Lunge oft deutlich zu 
ftihlen und entspricht der hOheren Stimmlage. 

Man pruft den Stimmfremitus beim Kranken in der 'Weise, 
daB der Arzt die Rande gleichzeitig oder nacheinander auf 
zwei Stellen der Brustwand anlegt und den Patienten auf­
fordert, mit moglichst tiefer und lauter Stimme das Wort "Neun­
undneunzig" auszusprechen. Eine Abschwachung oder selbst 
ein ganzliches Fehlen des Stimmfremitus findet sich im Damp­
fungsbereich von pleuritischen Exsudaten sowie bei Pneumo­
thorax, und die Abschwachung des Stimmzitterns ist ein 
wichtiges diagnostisches Zeichen fUr den Nachweis von Luft- und 
Flussigkeitsergussen im Brustraum. Doch kann das Stimm­
zittern stellenweise innerhalb des Bereiches eines Exsudats er­
halten sein, namlich dart, wo pleuritische Adhasionen zwischen 
Lunge und Brustwand bestehen. Dieser Befund ist fur die 
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I Schwingungs-
Perkussion Tonh6he zahl in der Auscultation 

Sekunde 

c5 4096 

I 
Metallklang 

I, 
2048 Ch-Laut c 

I Bronchialatmen 
cS 1024 (800-6000) 
12 c 512 Tracheala tmen 

I (250 -1000) 

hoher tympanitischer c1 256 bronchovesicuHires 
Schall h 241 und unbestimmtes 

(Bauchschall) a 217 Atmen 
g 191 VesicuHiratmen 

hoher Lungenschall f 170 Hauptgebiet 100-300 
bei teil weiser e 161 
Verdichtung d 145 

l c 129 Maximum des 
normaler Lungen- H 120 Stimmfremitus 

schall A 108 
G 95 

tiefer Lungenschall F 85 
bei Emphysem E 80 

und D 72 
Pneumothorax C 64 

1 
C1 32 

I 
C2 16 

Uber Perkus- I Atmungs-IRasselge-1 Stimm- I Stimm-
sionsschall gerausch rausche gerausch schwirren 

lufthaltiger laut, tief, I vesicular I nicht wie 0 
I 

normal 
Lunge lang I tief klingend und U 

verdichteter leise, hoch, I bronchial I klingend verstarkt verstarkt 
Lunge kurz (ch) (ch) 

tym pani tisch 
pleuri tischen absolut abge- fehlen abge- abge-
Exsudaten gedampft schwacht schwacht schwacht 

bis auf- bis auf- bis auf-
gehoben gehoben gehoben 

Pneumothorax abnorm tief Ieise fehlen aufge- aufge-
und Iaut amphorisch oder hoben hob en 

MetaIlklang oder auf- metal-
gehoben lisch 

groBen Ka- laut, hoch, bronchial metall- verstarkt verstarkt 
vernen tympani tisch [amphorisch klingend 

4* 
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Wahl der Einstichstelle bei Pleurapunktion von Bedeutung. 
Eine Verstarkung des Stimmfremitus im Vergleich zur ge­
sunden Seite findet sich oft fiber verdich teten Lungen­
partien, also bei Pneumonie, tuberkul6ser Infiltration und 
Kavernen, jedoch in h6herer Stimmlage (z. B. beim lauten 
Aussprechen von "Achtundacbtzig" und nur dann, wenn der 
zufiihrende Bronchus nicht verstopft ist). 

Die vorstehenden Tabellen sollen eine Dbersicht geben 
tiber die physikalischen Symptome im Bereich der Lunge. 

Sukkussionsgera usch. 
Succussio Hippocratis, d. h. ein metallklingendes Platscbern, 

wird geh6rt bei gleichzeitiger Anwesenheit von Luft und 
Fltissigkeit in der Pleurah6hle (also bei Sero- und Pyopneumo­
thorax), wenn man den Patienten an den Schultern faBt und 
schtittelt. Man kann sich dasselbe versinnbiJdlichen, indem man 
Wasser in einer halbgeftillten groBen Flasche schtittelt. 

Das Sputum. 
Das Sputum besteht aus den Sekreten der Tracheal- und 

Bronchialschleimhaut, sowie aus dem im Bereich des Respira­
tionsapparates gebildeten Eiter, auBerdem auch aus den Se­
kreten des Pharynx und der Nasenh6hle, soweit diese durch 
den Mund ausgeworfen werden (Choanensputum), schlieI3lich aus 
dem Speichel und den Sekreten der Mundschleimhaut; haufig 
sind dem Sputum auch Bestandteile der Nahrung beigemischt. 

Nach den Hauptbestandteilen werden die Sputa ein­
geteilt in 

1. schleimige, 3. serose, 
2. eitrige, 4. blutige, 

und die Mischformen: schleimig-eitrige (bei vorwiegend 
schleimigem Charakter), e i t rig - s chI e i mig e (bei mehr ei triger 
Beschaffenheit), blutig-schleimige, blutig-ser6se usw. Es 
ist zu unterscheiden, ob die verschiedenen Bestandteile des 
Sputums innig gemischt sind und konfluieren oder ob sie 
getrennt bleiben. 1m ersten Falle sind die schleimproduzierenden 
Stellen der Bronchien mit den blut- oder eiterbildenden iden­
tisch, im zweiten FaIle wurden Blut oder Eitermassen, welche 
an circumscripter Stelle, z. B. in einer Kaverne gebildet 
worden waren, auf dem Wege durch die Bronchien nach oben 
durch eine Schleimschicht umhfillt. 
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Rein schleimige Sputa finden sich hauptsachlich bei 
manchen Formen von Bronchitis, besonders zah beim Catarrhe 
sec (Laennec) als sagoartige Kliimpchen; auch die Choanen­
sputa, we1che durch Rauspern, nicht durch Husten heraus­
befordert werden, stellen meist sehr zahe, oft zum Teil ver­
trocknete schleimige, nicht selten blutige Massen dar. 

Rein eitrige Sputa kommen vor bei Durchbruch von 
Abscessen der Lunge oder benachbarter Organe oder bei Durch­
bruch von Empyemen in die Bronchien. 

Innig gemischt schleimig eitrige Sputa finden sich 
bei diffuser Bronchitis; bei diffuser chronischer eitriger Bron­
chitis (Bronchoblennorrhoe) setzt sich das diinnflussige eitrig­
schleimige Sputum oft in drei Schichten im Speiglas abo Bei 
Phthisis pulmonum ist das Sputum meist eitrig-schleimig und 
nich t gemischt, indem der Eiter in Streifen- oder in Ballen­
und Miinzenform von Schleim umhiillt ist. Bei sehr groBen 
Kavemen konnen die einzelnen Sputumballen auch konfluieren. 

Rein blutige Sputa (Hamoptoe) kommen vor, wenn 
durch Ulcerationen im Bereich der Respirationsorgane ein Blut­
gefaB, zumal ein kleines Aneurysma arrodiert worden ist. Das 
bei Hamoptoe a usgeh ustete Blut unterscheidet sich von dem 
bei Magenblutungen ausgebrochenen hauptsachlich dadurch, 
daB es hellrot und schaumig, nicht mit Nahrungsbestandteilen 
vermischt ist. Hamoptoe findet sich am haufigsten bei Lungen­
phthise, und zwar in allen, auch schon den friihesten Stadien; 
auch bei Bronchiektase, Fremdkorpem in den Bronchien, Lungen­
syphilis und LungenabsceB, Lungenschiissen, ferner auch bei 
Aortenaneurysmen. Blut, das aus der Nase nach dem Nasen­
rachenraum flieBt, wird ohne Husten oder Erbrechen ausge­
spuckt und ist meist von hellroter Farbe. 

Serose, ganz diinnfliissige, stark schaumige Sputa, ge­
schlagenem EiereiweiB ahnlich, sind bezeichnend fur Lungenodem. 

Innig gemischt blutig-schleimige (gelbrot bis rost­
braun gefarbte) Sputa finden sich bei Pneumonie sowie anch 
bei hamorrhagischem Infarkt, femcr bei Lungencarcinom und 
-sarkom; blutig-seroses Sputum (zwetschgenbriihartiges Spu­
tum) kommt vor bei Lungenodem im Verlauf der croup6sen 
Pneumonie; damit nicht zu verwechseln ist blutiggefarbter 
Speichel (braunrot, diinnfliissig, von fadem Geruch), der bis­
weilen von Simulanten und Hysterischen entleert und durch 
Saugen am Zahnfleisch produziert wird, oder blutig gefarbter 
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f6tider Rachenschleim bei chronischen Mandel- und Rachen­
entziindungen. 

Die Konsistenz des Sputums ist hauptsachlich abhangig 
vom Schleimgehalt; sehr schleimreiche Sputa, wie z. B. das 
der Asthmatiker, auBerdem aber das pneumonische Sputum, 
sind meist so zahe, daB sie kaum aus dem Glase ausflieBen. 

Der EiweiBgehalt des Sputums ist auBerst gering in 
allen jenen Fallen, wo das Sputum in der Hauptsache ein Pro­
dukt gesteigerter Sekretion der Bronchialschleimhaut darstellt, 
so bei Asthma und bei Bronchitis. Wenn dagegen bei Ent­
ziindungsprozessen der Lunge (Pneumonie) oder bei Trans­
sudationen (Lungen6dem, Stauungslunge bei Herzkrankheiten) 
aus den Capillaren eine eiweiBreiche Fliissigkeit in die Alveolen 
und Bronchien ergossen wird, so zeigt das Sputum einen sehr 
betrachtlichen Gehalt an EiweiB. Der EiweiBgehalt des Sputums 
kann deshalb zur Differentialdiagnose dieser Zustande heran­
gezogen werden. 

Urn den EiweiBgehaIt des Sputums zu prUfen, bringt man eine nicht 
zu kleine Menge davon in ein Glaskolbchen, setzt ungefahr die doppelte 
Menge 3% iger waBriger Essigsaurelosung zu und schiittelt stark. Dadurch 
wird das Mucin gefallt und die eigentlichen EiweiBstoffe bleiben ge16st. 
Man filtriert durch ein Faltenfilter und setzt zum Filtrat etwas Ferro­
cyankaliumlOsung. Fallt dabei ein erheblicher Niederschlag aus, so spricht 
der dadurch nachgewiesene EiweiBreichtum des Sputums dafiir, daB ein 
Entziindungs- oder ein Transsuda tionsprozeB in der Lunge vorliegt. 
Flockiger Niederschlag spricht gegen einfache Bronchitis oder Asthma. 

G e ru c h: Fauliger Geruch findet sich bei Zersetzungsprozessen 
innerhalb der Bronchien und der Lungen (Bronchitis foetida, Lungen­
gangran). 

Farbe: Abgesehen von der durch die Gegenwart von Eiter be­
dingten gelben oder gelbgriinen Farbung sind zu beachten: rote, braune 
oder ge 1 b rot e Farbung, erzeugt durch weniger oder mehr veranderten 
Blutfarbstoff, z. B. bei Hamoptoe, Lungeninfarkt, Pneumonie. 

Ockerfarbe zeigt sich bei reichlichem Gehalt des Sputums an 
Hamatoidin, zumal bei LungenabsceB, ferner bei Anwesenheit von 
Gallenfarbstoff, bei Durchbruch von Leberabscessen und von vereiterten 
Leberechinokokken in die Lunge. 

Ei ge 1 be oder auch griingelbe Farbung des Auswurfes tritt bisweilen 
auf infolge von Bakterienwirkung, besonders wenn das Sputum langere 
Zeit im Speiglas gestanden hat. Impft man von solchem Auswurf auf 
anderen, so tritt auch in diesem die gleiche Farbung auf. 

Griine Farbe der Sputa kann bedingt sein durch griinen Gallen­
farbstoff, Biliverdin; sie findet sich bei Pneumonie mit Ikterus. 

Schwarze Sputa kommen vor bei Leuten, welche viel Kohlenstaub 
oder RuB einatmen, auBerdem bei Arbeitern in Kohlen- und Eisen­
werken. Bei den letzteren finden sich bisweilen auch ockerfarbige und 
rote Sputa. 
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Bei Backern und Miillern, die viel Mehlstaub einatmen, kommt bis­
weilen ein wei £ es, kleisterahnliches Sputum vor, welches bei der mikro­
skopischen Untersuchung Starkekarner erkennen laBt. 

Die Menge ist je nach dem zugrunde liegenden ProzeB sehr wechselnd; 
besonders groBe Mengen finden sich bei Bronchoblennorrhae, bei umfang­
reichen bronchiektatischen und tuberku16sen Kavernen und bei Lungen­
adem sowie bei Durchbruch von Abscessen und Empyemen in die 
Bronchien. 

Morphologische Bestandteile. 
Fibrin findet sich in der Form baumformig verzweigter 

Bronchialabgusse bei crouposer Pneumonie, bei der echten 
Bronchitis fibrinosa und bei Diphtherie des Larynx und der 
Trachea. Urn sie zu isolieren, kann man das Sputum mit Wasser 
schutteln. 

Curschmannsche Spiralen, starke, wie ein Seil gedrehte 
SchleimHiden, oft mit einer helleren Partie, dem Zentralfaden, 
in der Mitte, finden sich hauptsachlich bei jener eigen­
artigen Form chronischer, zu haufigen Rezidiven neigender 
Bronchiolitis, welche mit asthmatischen Anfallen kombiniert 
ist; doch kommen Curschmannsche Spiralen auch bei nicht 
asthmatischen Patienten und umgekehrt Asthmaanfalle ohne 
Spiralen vor. Sie sind meist schon makroskopisch als feine 
Faden zu erkennen und find en sich haufig in kleinen sago­
artigen Schleimklumpchen; zum sicheren Nachweis bedarf man 
aber des Mikroskops. Haufig finden sich bei Asthma auch sehr 
feine, spiralformig, gedrehte Faden etwa von dem Durchmesser 
eines roten Blutkorperchens (sog. isolierte Zentralfaden). Bei 
asthmaahnlichen Anfallen mit hochgradiger Atemnot kommen 
bisweilen auch baumformig verzweigte Bronchialabgusse aus 
eingedicktem Schleim vor, die den oben erwahnten Fibrin­
abgiissen sehr ahnlich sind. 

Fetzen von Lungengewebe finden sich bei umfang­
reicheren Zerstorungen der Lunge, besonders bei Lungen­
gangran, seltener bei LungenabsceB; sie erscheinen als braun­
schwarze, schmierige, aber trotzdem schwer zerzupfbare Flocken 
von meist sehr iiblem Geruche. 

Echinokokkusblasen oder -haken erscheinen bei Echino­
kokkus der Lunge und Pleura oder bei Durchbruch von Leber­
echinokokken in die Lunge. 

Mikroskopische Untersuchung des Sputums. 
Leukocyten finden sich konstant im Sputum, und zwar 

desto reichlicher, je mehr es eitrigen Charakter zeigt; haufig 
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sind die Leukocyten in Zerfall und ihr Kern in Auflosung 
begriffen, so z. B. bei Bronchitis foetida, Lungengangran, bei 
Durchbruch von Empyemen. Leukocyten mit fettahnlich glan­
zender eo sin 0 phi 1 e r Kornelung findet sich in sehr groBer 
Zahl bei Asthma bronchiale und in geringer Menge auch bei 
chronischer Bronchitis und Tuberkulose. Zu ihrer Farbung 
bedient man sich derjenigen Methoden, welche im Kapitel 
"Blut" angegeben sind (Methylenblau-Eosinmischung). Doch 
bedarf es meist zu ihrem Nachweis nicht der Farbung. Der 
starke Glanz und die GroBe der Kornelung charakterisieren 
die eosinophilen Leukocyten auch im ungefarbten Praparat 
zur Genuge. 

Rote Bl u tkorperchen finden sich stets in blutig gefarbtem 
Sputum; bisweilen erkennt man sie erst bei Farbung und 
mikroskopischer Untersuchung in solchem Auswurf, der makro­
skopisch nicht als bluthaltig erschienen war (z. B. bei Broncho­
pneumonie). 

PIa ttenepi thelien stammen aus der Mundhohle oder von 
den Stimmlippen. 

Cylinderepithelien konnen aus der Nasenhohle, dem 
oberen Teil des Pharynx, dem Larynx und besonders aus den 
Bronchien stammen. Sie finden sich im Sputum bei akutem 
Katarrh der erwahnten Schleimhaute und besonders haufig bei 
Asthma bronchiale. 

Als Alveolarepithelien der Lungen werden grof3ere runde 
oder ovoide Zellen mit blaschenformigem Kern bezeichnet, in 
deren Protoplasmaleib haufig Fettkornchen, Kohlepartikelchen 
und Myelin massen eingelagert sind. 

Dieses Myelin, welches in mattglanzenden, oft konzen­
trisch geschichteten Tropfen und Biskuitformen frei zwischen 
den Zellen liegend angetroffen wird, kommt hauptsachlich 
bei chronischer Bronchitis vor und besteht aus Protagon, es 
findet sich am haufigsten in den sagoartigen, zahen Schleim­
klilmpchen bei dem Catarrhe sec der Bronchien und bei Em­
physem. 

Als Herzfehlerzellen bezeichnet man solche Alveolar­
epithelien und Wanclerzellen, welche durch veranderten Blut­
farbstoff gelbbraun tingiert sind; sie kommen hauptsachlich vor 
bei chronis chen Stauungszustanclen in cler Lunge, also bei brauner 
Induration infolge von Mitralklappenfehlern, auBerdem nach ha­
morrhagischen Infarkten. Wenn groBere Mengen von Herzfehler-
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zellen zu Haufchen angeordnet im Sputum vorhanden sind, erkenn t 
man sie oft schon makroskopisch als kleine gelbbraune Piinkt­
chen. Versetzt man ein solches Sputum mit Salzsaure und 
lO%iger Ferrocyankaliumlosung, so farbt sich das eisenhaltige 
Pigment der Herzfehlerzellen blau, indem sich Berlinerblau 
bildet. 

Elastische Fasern kommen im Sputum bei allen de­
struktiven Erkrankungen der Luftwege vor, besonders bei 
Phthisis pulmonum und bei LungenabsceB; sie erscheinen als 
stark konturierte, glanzende, geschwungene Faden. Ihr Vor­
kommen beweist mit Sicherheit das Vorhandensein zerstorender 
ulceroser Prozesse der Luftwege. Bei Lungengangran werden 
die elastischen Fasern meist vermiBt, weil sich dabei ein sie 
auflosendes Ferment im Sputum vorfindet. 

Zum Nachweis der elastischen Fasern genligt es meist, eine ver­
dachtige Stelle des Sputums auf dem Objekttrager mit einem Tropfen 
10%iger Kalilauge zu mischen und zu untersuchen. Man kann auch eine 
graBere Menge Sputum mit der gleichen Menge 10%iger Kalilauge unter 
Umrlihren auf dem vVasserbade erwarmen, bis eben Lasung eingetreten 
ist; dann wird die Masse in der Zentrifuge oder im Spitzglas zum Absetzen 
gebracht und de! Bodensatz mikroskopisch untersucht. Urn in diesem 
Sediment die elastischen Fasern zu farben, gieBt man die liberstehende 
Lasung vom Bodensatz ab und fligt zum letzteren einige Kubikzentimeter 
Orceinliisung (Orcein 1,0, absolut. Alkohol 80,0, dest. Wasser 40,0, konz. 
Salzsaure 2,0) und dazu noch so viel Tropfen Salzsaure bis eine dunkel­
rote Farbe bestehen bleibt. Hierauf wird das Rahrchen, welches 
das Sediment enthalt, flir einige Minuten in ein kochendes Wasserbad 
gesteIIt und sodann entfarbt, indem man salzsaurehaltigen Alkohol zugieBt 
und umschlittelt (konz. Salzsaure 1,0, Alkohol 200,0, Wasser 50,0). Durch 
erneutes Zentrifugieren oder im Spitzglas wird das Sediment wieder zum 
Absitzen gebracht und das Entfarben und Auswaschen wird durch aber­
maliges Zugeben von frischem Saurealkohol noch einmal wiederholt. Es 
erscheinen dann die elastischen Fasern braunviolett gefarbt und sie 
kannen durch ihre Farbung von anderen Fasern leicht unterschieden 
werden. Elastische Fasern kannen bisweilen auch aus Nahrungsresten 
stammen, die aus dem Munde in das Speiglas gekommen sind. 

Geschwulstzellen kommen vor bei Sarkomen und Car­
dnomen der Luftwege, doch sind sie nur dann mit Sicherheit 
zu erkennen und von den Alveolarepithelien zu unterscheiden, 
wenn sie in Zellverbanden (Konglomeraten) auftreten. 

Fettsa urekristalle, feine gebogene farblose Nadeln, 
kommen vor bei putrider Bronchitis, LungenabsceB und Lungen­
gangran. Sie schmelzen beim Erwarmen des Objekttragers zu 
Fetttropfen. Man findet sie am haufigsten in weiBgelben, steck­
nadelkopfgroBen und groBeren, sehr iibelriechenden Kornern, 
den sog. Dittrichschen Pfropfen. 
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Hamatoidin (= Gallenfarbstoffe) erscheint in amorphen 
gelbbraunen Kornchen oder in rhombischen Tafeln und ge­
schwungenen Nadelbiischeln von derselben Farbe. Es findet 
sich bei alten Blutungen in der Lunge oder bei Durchbruch von 
Lungenabscessen oder von Abscessen benachbarter Organe, z. B. 
der Leber. 

Charcot-Leydensche Kristalle, spitzige farblose glan­
zende Oktaeder, kommen besonders haufig bei Bronchialasthma 
vor, bisweilen aber auch bei anderen Erkrankungen der Bron­
chien, auch bei Durchbruch von Echinokokkuscysten in die 
Bronchien. Man findet sie am leichtesten in gel ben Flockchen 
und Streifen des Sputums. 

Mikroorganismen finden sich in jedem Sputum vor, und zwar 
nur in sehr geringer Menge in den rein schleimigen Sputis der chronischen 
Bronchitis, bei Asthma und Herzfehlerlunge, in etwas griiBerer ZahI bei 
den eitrigen Auswurfsarten (vorwiegend Staphylokokken und Strepto­
kokken), besonders reichlich und in den verschiedensten Formen bei 
putrid en Zersetzungsprozessen. Von besonderer diagnostischer Bedeutung 
sind die Tu be r k e I b acill e n. Zur Untersuchung auf Tuberkelbacillen 
wahlt man rein eitrige Partien des Sputums aus, von denen man annehmen 
kann, daB sie aus einer geschwlirigen Stelle stammen. Uber die Her­
stellung und Farbung des Trockenpraparates siehe das KapiteI Mikro­
organismen. 1m rostfarbenen Sputum der Pneumonie findet man meist 
den Pneumokokkus in groBer Zahl; er erscheint in der Form zierlicher 
Diplokokken, die oft von einer Hlille umgeben sind. Da die Pneumo­
kokken im gefarbten Praparat nicht mit Sicherheit von anderen Kokken, 
z. B. von den Streptokokken unterschieden werden kiinnen, ist zu ihrem 
Nachweis das Kulturverfahren und besonders das Tierexperiment niitig: 
weiBe Mause, welche mit pneumokokkenhaltigem Material geimpft 
werden, sterben im Laufe der nachsten zwei Tage, und in ihrem Blut 
lassen sich die Pneumokokken in groBer Zahl nachweisen. Bisweilen 
finden sich im Sputum Faden von As per gi II u s (Pneumonomycosis 
aspergiIIina); sie werden am besten erkannt in dem mit lOO/oiger Kali­
Iauge behandelten Praparat. AuBerdem kommen hei Bronchitis putrida 
sowie in ausgehusteten Pfriipfen aus den TonsiIIen Leptothrixfaden 
vor; sie farben sich durch JodjodkaIiumliisung braun oder blau. Den 
Micrococcus tetragenes findet man bei Bronchitiden und namentlich 
bei Lungenkavernen; bei diesen, wie auch bei Bronchialcarcinomen bis­
weilen Sarcine. Bei Aktinomykose der Lungen werden im Sputum 
Aktinomyceskiirner beobachtet (s. KapiteI Parasiten und Infektions­
krankheiten ). 

Zur genaueren bakteriologischen Untersuchung des Sputums, zumal 
auf solche Mikroorganismen, welche nicht, wie der Tuberkelbacillus, 
durch einfache Farbung charakterisiert werden kiinnen, z. B. auf Influenza­
bacillen, Pneumokokken, Staphylokokken, Streptokokken u. a., bedient 
man sich des von R. K a c h angegebenen Verfahrens: Man IaBt den 
Pa tienten direkt in eine sterilisierte Pet r ische Schale aushusten. Mit 
ausgegltihter Pinzette nimmt man einen griiBeren Sputumballen heraus 
und wascht ihn hintereinander in mehreren Schalchen grlindlich ab, die 
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mit sterilisiertem Wasser geftillt sind, urn die anhaftende Mundfltissigkeit 
mit ihren zahlreichen Bakterien zu entfernen. Sodann zerzupft man den 
Sputumballen mit sterilen Instrumenten und entnimmt aus der Mitte 
eine kleine Menge zur Farbung und zur Anlegung von Kulturen. 

V. cava 
eran. __ _ - ..,IJl~~':4;<; 

Aoda 

Art. pUl· 
monali 

[sup.] 

r. Votbof 

r . Ven­
trikel 
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Abb.23. Schematische Darstellung einer Pneumonie des reebten Mittellappens; iiber dem 
verdichteten, entziindlich infiltrierten Lungenabsehnitt ist Dampfung des Perkussions· 
schalles, Bronchiaiatmen, Bronchophonie und verstarkter Stimmfremitus wahrnehmbar. 
1m iibrigen diene die Abbildung zur Orientierung iiber die topographisch-anatomisehen 

Verhaitnisse. 

Die physikaJischen Symptome der wichtigsten 
Lungenkrankheiten. 

P n e u m 0 n i e: Leiser, hoher und kurzer, oft etwas tympanitischer 
Klopfschall tiber dem infiltrierten Lungenabschnitt. Die Auscultation 
ergibt im Stadium der Anschoppung Knisterrasseln, im Stadium der Ver­
dichtung (Hepatisation) Bronchiala tmen, Bronchophonie und manchmal 
klingendes Rasseln, im Stadium der Losung wiederum Knisterrasseln; 
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Pectoralfremitus verstarkt. Bei der Untersuchung mit Rontgenstrahlen 
erscheint im Bereich der pneumonischen Infiltration ein Schatten, der 
meist zuerst zentral nahe dem Lungenhilus beginnt und sich von dort 
in den nachsten Tagen weiter tiber die Lunge ausbreitet. Erst dann, 

Abb.24. Scbematische Darstellung eines pleuritischen Exsudates der linken Seite mit 
Erweiterung der linken Brusthaifte, Kompression und teilweiser Atelektase der linken 
Lunge. Auflagerung von Fibrin auf der linken Pleura pulmonalis und eostalis, Ver­
schiebung des Herzens naeh reehts, Verdrangung des Zwerehfells und AusfillluRg des 
Komplementarraumes links durch das Exsudat und dadurch Verkleinerung des Traubeschen 
Raumes. Ober dem pleuritischen Exsudat ist intensive Dampfung mit Aufhebung des 
Stimmfremitus, aufgehobenes oder ganz aus der Entfernung klingendes Bronchialatmen 
wahrnebmbar. Oberhalb des Exsudats pleuritiscbes Reiben. reebtsseitige Herzdampfung. 

wenn der VerdichtungsprozeB bis an die Lungenoberflache fortgeschritten 
ist, wird Dampfung und Bronchialatmen nachweisbar. Siehe auch das 
Kapitel Infektionskrankheiten. Sputum meist blutig, rostfarben, enthalt 
meist Pneumokokken oder Streptokokken. Siehe auch das Kapitel 
"Mikroorganis men". 

PIe u ri tis: Bei der Ansammlung eines pleuritischen Ergusses ist die 
befaJlene Seite erweitert und bewegt sich weniger; im Bereich des 
Exsudates ist bei der Perkussion fast gar kein Schall oder nur ganz 
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Ieiser und kurzer Schall, also "absolute Dampfung", zu horen, und der 
perkutierende Finger WhIt eine vermehrte Resistenz; Abschwachung des 
Atmungsgerausches und des Stimmzitterns. Oberhalb des Fliissigkeits­
ergusses findet sich haufig tympanitischer Schall der komprimierten Lunge 

t\bb. 25. Scbematische Darstellung eines rechtsseitigen Pneumothorax nach Perforation 
emer tuberkulosen Lungenkaverne; Erweiterung der rechten Brusthalfte, Kollaps und 
Atelektase der rechten Lunge. GroBer LufterguB in der recbten Pleuraboble mit Ver­
drangen des rechten Zwercbfells nach abwarts und des Herzens nach links. Ober dem 
Pneumothorax ist abnorm lauter und tiefer Perkussionsschall, Metallklang bei der Plessi­
meter-Stabchenperkussion, aUfgehobenes oder gam: schwaches amphorisches Atmen, ab­
gescbwachter Stimmfremitus wahn;unehmen_ - In den beiden Lungenspitzen sind tuber­
kulose Herde zur Anschauung gebracht, we1che zu Schalldifferenz der Spitzen und 
zu abgeschwachtem oder gemischtem bronchovesicularem Atmungsgerausch mit ver­
schiirftem Exspirium Veranlassung geben konnl!n. An der linken Spitze ein primarer 
tuberkul/lser Infiltrationsherd mit verdicktem Lyruphstrang zu den geschwollenen und 

verkasten Hilusdrusen. 

mit Bronchialatmen, Bronchophonie und Agophonie. Die obere Grenze 
pleuritischer Exsudate steht meist in der hinteren Axillarlinie am hochsten 
und senkt sich sowohl gegen die Wirbelsaule, wie auch nach vorn zu; sie 
pflegt sich bei Lagewechsel des Patienten nur wenig oder gar nicht zu 
verschieben. GroBe Exsudate, welche unter positivem Druck stehen, 
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verdrangen die Nachbarorgane, also das Herz, nach der anderen Seite 
und die Leber nach abwarts. Die Komplementarraume des Pleurasackes 
werden von Exsuda t ausgefilllt und das Zwerchfell nach abwarts gewolbt. 
Bei groBen linksseitigen Pleuraergilssen reicht die Dampfung nahezu bis 
zum Rippenbogen. Der Tra u b esche Raum (siehe Perkussion des Magens) 
ist von der Dampfung ausgefilllt. Bei kleineren linksseitigen Pleuraex. 
sudaten, welche negativen, also niedrigeren Druck als den Atmospharen­
druck darbieten, reicht die Dampfungsgrenze nur etwa bis zur 6. Rippe, 
der Tra u b esche Raum ist frei und gibt tympanitischen Magenschall. Bei 
Durchleuchtung mit Rontgenstrahlen ergibt sich ein starker Schatten, der 
in den lateralen Thoraxpartien haher steht als median. Heilt eine Pleuritis 
unter Resorption der Flilssigkeit mit Verwachsung beider Pleurablatter 
und Schrumpfung des neugebildeten Bindegewebe s, so tritt Einziehung 
der betreffenden Brusthalfte und Hereinziehung der benachbarten Or­
gane in den Bereich derselben ein. - Trockene Pleuritis, d. h. Auf­
lagerung von Fibrin auf der Pleura ohne flilssigen ErguB, ist charak­
terisiert durch das Reibegerausch. 

Em p hys e m de r L u n g e: FaBfiirmige Erweiterung des Thorax. 
Tiefstand der unteren Lungengrenzen; Tiehtand und Verkleinerung der 
Herzdampfung; abnorm tiefer Lungenschall; Abschwachung des Atmungs­
gerausches; Kurzatmigkeit. Wegen mangelhafter Exspirationskraft konnen 
die Patienten ein Licht nicht mehr ausblasen; haufig Schnurren und Pfeifen 
und knackendes Rasseln infolge der begleitenden Bronchitis. Bei der 
Durchleuchtung mit Rontgenstrahlen zeigt sich der Thorax ungewohnlich 
breit, die Lungenfelder sind auffallend hell, die Rippenschatten verlaufen 
mehr horizontal, das Zwerchfell ist abgeflacht und tiefstehend, das Herz 
herabhangend. 

Bronchitis: Normaler Perkussionsschall, Vesicularatmen, oft an 
einzelnen Stellen abgeschwacht. Verbreitete blasige Rasselgerausche, be­
sonders ilber den hinteren unteren Lungenabschnitten, oder Schnurren 
und Pfeifen. Bei Katarrhen, welche nur die Trachea und die groBen 
Bronchialabschnitte betreffen, pflegt kein Rasseln horbar zu sein. 

Lu ngen tu b er kulos e: An der Stelle, an der sich der Tuberkelbacillus 
zuerst im Korper festsetzt, entsteht der Primaraffekt, der sich durch 
ein rasch verkasendes Infiltrat um die infizierte Stelle auszeichnet. Er 
laBt sich beim Menschen nur selten nachweisen. Tritt er in der Lunge auf, 
so zeigt sich bei der Durchleuchtung eine V erscha ttung, die einen en tzilnd­
lichen Strang zu den Hilusdrilsen sendet. Den nachweisbaren Beginn 
einer Lungentuberkulose erkennt man meist erst in Form des "Frilhinfil­
trates" (ABmann), und zwar als eine etwa kirschgroBe pneumonisch­
infiltrierte und alsbald verkasende Infiltration, die nicht selten sub clavi­
cular beginnt. Bei frilhzeitiger Diagnose kann sie wieder vollstandig 
ausheilen. Rontgenologisch erkennt man rundliche Schatten, die bei 
ungilnstigem Verlauf eine zentrale Aufhellung erfahren, die auf Einschmel­
zung und Kavernenbildung hindeutet. 1m Beginn kilrzerer und etwas 
hoher (weniger tiefer), spater auch leiser klingender Perkussionsschall 
(Dampfung) ilber dem befallenen Lungenabschnitt, mit unbestimmtem, 
oft abgeschwachtem Inspirium, mit Verlangerung und Verscharfung des 
Exspirationsgerausches und mit einzelnen Rasselgerauschen. Liegt das 
Infiltrat in der Nahe der Pleura, so schlieBt sich oft eine chronische Pleu­
ritis an. In vorgerilckterem Stadium wird die Dampfung intensiver und 
ausgedehnter, das Atmungsgerausch bronchial, klingendes Rasseln, Ein-
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senkung der betreffenden Supra- und Infraclaviculargrube. 1m Sputum 
lassen sich meist Tuberkelbacillen nachweis en. Vom Infiltrat konnen 
Blutungen (Bluthusten) ausgehen, auch kann eine hamatogene oder 
lymphogene Aussaat erfolgen. 

Kavernen konnen nur dann mit Sicherheit erkannt werden, wenn 
sie von verdichtetem Gewebe umgeben sind und der Brustwand nahe 
liegen. Sie liefern hohen tympanitischen Perkussionsschall, der des to 
lauter und tiefer wird, je groBer die Hohle auf Kosten des zugrunde 
gehenden Lungengewebes wird. Haufig findet sich Win t ri chscher Schall­
wechsel und das Gerausch des gesprungenen Topfes. Man hort dariiber 
Bronchialatmen und groBblasiges klingendes Rasseln. GroBe glattwandige 
Kavernen liefern bisweilen bei der Perkussion, zumal der Plessimeter­
Stabchenperkussion, Metallklang, ferner amphorisches Atmen und me­
tallisch klingende Rasselgerausche. Da sowohl tympanitischer Schall als 
auch Bruit de pot fele sowie Schallwechsel auch bei Verdichtungen des 
Lungengewebes ohne Kavernenbildungen vorkommen, so konnen als 
sichere Kavernenzeichen nur die metallischen Phanomene gelten. Da 
diese Symptome haufig fehlen, so wird man die Diagnose einer Kaverne 
oft n ur vermutungsweise stellen konnen. 

Kavernen lassen sich oft im Rontgenbild erkennen als heller Fleck, 
der von einem dunklen Rand umgeben ist und bisweilen bei Anwesen­
heit von Eiter einen horizontalen Fliissigkeitsspiegel zeigt. 

Pneumothorax: Erweiterung und Unbeweglichkeit der befallenen 
Brusthalfte, abnorm lauter und tiefer, meist nicht tympanitischer Per­
kussionsschall, der iiber die normalen Lungengrenzen hinausreicht. Ver­
drangung der Nachbarorgane, besonders von Herz und Leber. Bei Plessi­
meter-Stabchen perkussion Metallklang. Aufgeho benes ode rabgesch wachtes, 
oft amphorisches Atmen; abgeschwachter Stimmfremitus. Bei gleich­
zeitiger Anw~~enheit von Fliissigkeit, also bei Sero- und Pyopneumothorax 
momentane Anderung des Fliissigkeitsniveaus bei Aufsitzen und Nieder­
legen; Succussio Hippocratis. Bei der Durchleuchtung ergibt sich bei 
einfachem Pneumothorax auffallige Helligkeit im Bereich der befallen en 
Thoraxhalfte, die Lunge als Scha tten gegen den Hilus gedrangt, Ver­
schiebung der Nachbarorgane; bei gleichzeitigem FliissigkeitserguB hori­
zontale obere Grenze des Fliissigkeitsniveaus und Bewegungen der Ober­
Hache, teils von der Korperhaltung, teils von der Respiration abhangig. 
Bei tiefer Inspiration sieht man das Zwerchfell der gesunden Seite nach 
abwarts riicken, wahrend auf der Seite des Pneumothorax das Niveau 
der Fliissigkeit bisweilen etwas in die Hohe riickt (Schaukelbewegung 
des ZwerchfelIs). Beim Schiitteln des Kranken sieht man die Wellen­
bewegung des Exsudates entsprechend der Succussio Hippocratis. 

Thoraxdurchleuchtung. 
Zu einem Untersuchungsbefund gehort auch eine Rontgen­

aufnahme des Thorax, jedoch soIl sie als AbschluB aller Unter­
suchungen gemacht werden, da sie auf diese Weise am besten 
eine Diagnoseste11ung erlaubt. Die rontgenologische Thorax­
untersuchung so11 im allgemeinen wegen des Zwerchfellstandes 
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im Stehen mit nach innen rotierten Armen durchgeftihrt werden. 
Es empfiehlt sich dabei nach einem vorgezeichneten System 
zu untersuchen: Man betrachte zunachst im dorsoventralen 
Sagittaldurchmesser die Form, Haltung und Bewegung des 
Brustkorbes und vergleiche die Thoraxhalften miteinander; dann 
die Spitzen, Ober-, Mittel- und Unterfelder der Lunge, das 
Zwerchfell und den Mittelschatten. Dann beobachte man im 
1. und 2. schragen Durchmesser und zuletzt im ventrodorsalen 
Strahlengang. 

Man bezeichnet als ersten schragen Durchmesser jene Durchleuchtungs­
richtung, bei welcher die Rontgenrohre bei emporgehobenem rechten 
Arm in der Gegend des linken Schulterblattes, und der Fluorescenzschirm 
rechts in der vorderen Axillarlinie angelagert ist. Als zweite schrage 
Durchleuchtungsrichtung bezeichnet man diejenige von rechts hinten 
nach links vorne. 

In allen wichtigen Fallen ist eine telerontgenographische Auf­
nahme oder Pause anzuschlieBen, und man wird je nach Befund 
die Harte und GroBe CObersichts- oder Zielaufnahme) bestimmen. 

Anderungen in der Tho r a x for m konnen ein treten durch Verschmale­
rung der einen Thoraxhalfte, wie es bei jedem ProzeB der Fall ist, der eine 
Lungenhalfte mehr oder weniger von der Atmung ausschaltet, oder durch 
umschriebene Einziehungen bei Schwarten und pleuraler Adhasion. 
Erweiterung oder Ausbuchtung kommt bei Tumoren, VergroBerung des 
Herzens, Ergtissen und Luftansammlungen vor. Bei emphysematoser 
Erweiterung der Lunge und chronischem Asthma tritt die sog. FaBform 
auf. Wich tig sind weiter die skoliotischen, kyphotischen, kyphoskoliotischen 
und rachitischen Formen, wobei letztere besonders durch die wie Rosen­
kranzperlen aufgetriebenen freien Rippenenden ausgezeichnet ist. 

Bei den Lungen beachte man besonders die Form und Zeichnung 
und vergleiche beide Halften miteinander. Sie laBt normalerweise eine 
leicht fleckige Zeichnung erkennen, die durch GefaBe und Bindegewebs­
septen hervorgerufen wird. Unterschiede in der Helligkeit kommen bei 
ungleicher Fettschicht, Muskelveranderungen, Amputation der Mamma, 
ungleiche Thoraxhalften, Skoliose und ahnlichem vor. 1m allgemeinen 
lassen alle einseitig veranderten Prozesse auf Erkrankung schlie Ben, es 
gibt jedoch eine Anzahl von Veranderungen, die sich beiderseits gleichmaf3ig 
tiber die Lungen verteilen. 

Die Stauungslunge zeigt ein fleckiges Bild, die Zeichnung und 
Streifenbildung ist vor allem am Hilus starker ausgebildet. Dieselben 
Erscheinungen konnen auch bei Bronchitis, Bronchoektasen und Lymph­
angitis carcinomatosa vorkommen. Bei Bronchopneumonie, Miliartuber­
kulose und bei Metastasen von Tumoren (vor aHem Sarkome), aber auch 
bei Pneumokoniose (Staublunge) zeigen sich kleine hirse- bis pfennig­
groBe Schatten in der Lunge, die teils gleichmaBig, teils in Kolonien an­
geordnet tiber die ganze Lunge verteilt sind. Die emphysematbse Lunge 
zeichnet sich durch besondere Helligkeit aus. 

Bei einseitigen Prozessen ist zuerst die homogene totale Ver­
schattung eines Lungenfeldes zu erwahnen. Sie kommt vor aHem bei 
Pneumonie, groBen Tumoren, Fltissigkeitsansammlung und der sich danach 
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bildenden Schwarte vor. Bei letzterer ist die Verschattung meist etwas 
heller. Eine Verdichtung des Lungengewebes und somit auch ein dichtercr 
Schatten ist bei Pneumothorax zu beobachten, jedoch ist hier der Pleura­
raum stark erweitert und zeichnet sich durch eine vollkommene Auf­
hellung aus. Bei homogener partieller Verschattung ist darauf zu achten, 
ob sie sich im Ober-, Mittel- oder Unterfeld befindet. Uber jedes dcr 
Felder kann eine Pneumonie, die meist auf die Lappen begrenzt ist, 
Tuberkulose, Tumor, Gangran, Lungeninfarkt und Absce13 verbreitet sein. 

Zur Betrachtung der Lungenspitzen la13t man den Patienten mit 
nach innen rotierten, langs des Thorax herunterhangenden Armen etwas 
nach vorne beugen. Verschattungen kommen in Form von tuberkulOsen 
Frtihinfiltraten vor, die als ftinfmarksttickgro13e Schatten auftreten und 
bei langerem Bestehen eine fleckige Beschaffenheit zeigen. Sie finden sich 
jedoch auch in anderen Gebieten der Lunge. Verwachsungen der Pleura­
spitzen bilden sich als homo gene unregelma13ig bogenformige Schatten ab 
und sind meist tuberkulosen Ursprungs. 

1m Mit t e If e I d treten keilformige V erscha ttungen bei Bronchic· 
pneumonie auf, die auch durch Fremdkorper in der Luftrohre, Bronchial­
carcinom oder Kompression des Bronchius hervorgerufen werden konnen. 

1m Un te rf e Id ist bei einer dem Zwerchfell aufsitzenden Verschattung 
an eine Fltissigkeitsansammlung der Pleura zu denken. Ein Fltissigkeits­
spiegel ist nur dann zu erkennen, wenn sich tiber dem Exsudat Luft be­
findet. Kleinere Exsudate treten auch manchmal zwischen den einzelncn 
Lappen und in den Sinus auf. Auch die Verschwartung zeigt ahnliche, 
jedoch nicht so scharf abgegrenzte Bilder. 

Run d s c hat ten treten vor allem bei Tumormetastasen, Cysten, 
Echinokokkusblasen, bei Bronchiopneumonie Lungeninfarkt und tuber­
kulOsen Herden auf. Ringscha tten mit zentralen Aufhellungen sind 
meist das Zeichen ftir eine tuberkulOse Kaverne, vor allem wenn sie infra­
clavicular auftreten. Manchmal kommen sie auch bei Einschmelzungen 
von Tumoren und Bronchektasen vor. Halbmondformige Schatten 
mit horizontaler Begrenzung treten immer dann in Erscheinung, wenn 
sich eine Hohle mit Fltissigkeitsansammlung gebildet hat, wie bei Ab­
scessen und Kavernen mit Eiter. Stehen diese Hohlen mit den Bronchien 
in Verbindung, so la13t sich meist eine Spiegelbildung wahrnehmen. Hori­
zontale Streifenschatten sind meist die Folge eines resorbierten Er­
gusses und werden als verdichtete Fibrinstreifen im Pleuralraum gedeutet. 
Auch kann eine Interlobarschwarte solche Zeichnung hervorrufen. 

Durch den Eintritt der Gefa13e und der Bronchien, sowie durch die 
peribronchialen Lymphdrtisen wird der bogenfOrmige Hilusschatten 
gebilde.t. Seine Form kann verschieden sein. Bei infektiosen Erkrankungen 
der Lunge finden wir oft eine Verbreiterung des Hilus, die auf Anschwellung 
der miterkrankten Lymphdrtisen zurtickzufilhren ist, wie es z. B. beim 
Primaraffekt der Tuberkulose und beim Carcinom der Fall ist. Eine fltigel­
formige Verbreiterung la13t auf entztindliche Infiltration (zentrale und 
isolierte Hilustuberkulose der Kinder) oder Tumor schlie13en. Keilformige 
Verschattung tritt bei Drtisentumor, wie Lymphogranulomatose, Leuk­
amien und Tumoren auf. Zeigt der Hilus eine strahlenf6rmige Erweiterung. 
so sprieht das ftir Stauungslunge, Lymphangitis carcinoma to sa oder Rest­
zustand nach einer Pneumonie. Bei runder Verschattung ist neben 
Tumoren des Mediastinums auch an Aortenaneurysma zu denken. 

Muller·Seifert 47./48. 5 
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Ein Z w erchf ellhochstand ist entweder bei gesteigertem Lungensog 
(Cirrhosis pulmonum, produktiver Lungentuberkulose, Pleuraschwarten 
und Verwachsungen, Mediastinitis und Lungensyphilis oder durch Atelek­
tase der Lunge bei Larynx- und Bronchiostenose) zu beobachten. Er tritt 
auch infolge gesteigerten Abdominaldruckes bei Fullung der Bauch­
eingeweide, Ascites, Lebertumor, Milztumor, Darmlahmung und Ileus 
auf. Auch bei subphrenischen Abscessen findet man oft umschriebenen 
Hochstand mit Bewegungshemmungen. Zwerchfelltiefstand findet sich 
bei Emphysem, Pneumonie, exsudativer Lungentuberkulose, Lungen­
iidem, Lungentumoren, Pleuraergussen und Pneumothorax. Er wird auch 
infolge verminderten Abdominaldrucks bei Enteroptose und hochgradiger 
Abmagerung beobachtet. Zwerchfellstillstand finden wir bei Phrenicus­
Hihmung und Zwerchfellkrampfen. 

Die Beurteilung von Veranderungen des Mit tel s c hat ten s sind 
manchmal recht schwierig, da auBer dem Herzen noch verschiedene andere 
Organe fur ihre Entstehung in Erwagung zu ziehen sind. Es kommen vor 
allem auBer den Verbreiterungen des Hilus Lymphosarkom, Lympho­
granulomatose und lymphatische Leukamie als Erkrankung der peri­
bronchialen Drusen in Frage. Doch muB auch an Anschwellungen des 
Thymus und der Schilddruse, Tumoren des Oesophagus und an Mediastinitis 
gedacht werden. Man prufe, urn retrosternale Strumen ausschlieBen zu 
kiinnen, dadurch, daB man den Patienten husten laBt. Bewegt sich beim 
HustenstoB der Schatten nach oben, so ist die Diagnose Struma zu stellen. 
Man achte weiterhin auf die Trachea, die sich als fingerdicke Aufhellung 
in der Mitte des Mediastinalschattens erkennen laBt und die bei Tumoren 
und Verdrangungen im Mediastinum durch ihre Verengerung oder Ver­
lagerung oft wichtige Hinweise flir die Diagnose gibt. Uber die Beurteilung 
des Herzens und der GefaBe siehe S. 79. Die Trachea und die Bronchien 
kiinnen bei chronischer Bronchitis, bei Bronchiektasen und bei Fremd­
kiirpern durch eine Kontrastdarstellung durch Einspritzungvon ]odopiniil 
in die Trachea dargestellt werden. Es ist wegen der Giftigkeit darauf zu 
achten, daB kein 01 in den Magen kommt. 

Zirkulationsapparat. 
Ana to mische und physiologische Vorbemerkungen. 

Das Herz liegt auf dem Zwerchfell, es rei.::ht normalerweise mit seiner 
rechten Grenze, die vom rechten Vorhof und Ventrikel gebildet wird, 3,5 
bis 4,,5 cm nach rechts von der Medianlinie oder bis ungefahr fingerbreit 
uber den rechten Sternalrand hinaus, die 0 b ere Grenze, welche durch 
den Ursprung der groBen GefaBe gebildet ist, findet sich am oberen Rand 
der dritten Rippe; die linke Grenze wird vom linken Ventrikel gebildet 
und entspricht dem HerzstoB; sie erreicht im 5. Intercostalraum die 
Mamillarlinie nicht ganz und findet sich 8-11 em nach links von der 
Medianlinie. Der rechte Vorhof und Ventrikel sind gegen die vordere 
Brustwand zu gelagert. der linke Vorhof liegt naeh hinten gegen die 
Wirbelsaule, der linke Ventrikel nach hinten und unten, doch kommt 
der letztere mit seiner link en Kante und der Herzspitze und das Herz­
ohr des link en Vorhofes neben der Pulmonalis an die Brustwand zu 
liegen. Die Pulmonalklappe liegt im zweiten linken Intercostalraum 



Zirkulationsappara t. 67 

unmittelbar neb en dem linken Sternalrand, die Aortenklappe findet sich 
hinter dem Sternum in derselben Hohe (s. Abb. 23 und 31). 

Das Herz reagiert auf kontinuierliche Reize mit diskontinuierlichen, 
und zwar rhythmischen Kontraktionen, da der Herzmuskel wahrend jeder 
Kontraktion und kurze Zeit danach fur jeden Reiz unerregbar wird 
(refraktare Phase) und seine Erregbarkeit erst allmahlich wieder gewinnt. 
Diese Umwandlung kontinuierlicher Reize in diskontinuierliche Erregung 
findet nach Engelmanns Versuchen dort statt, wo die Vena cava 
cranialis (sup.] in den rechten Vorhof einmundet, dem "Sinus". Hier liegt 
die flir normale Reize empfanglichste Stelle des Herzens; von diesem Ort 
gehen die normalen Bewegungsreize aus und verteilen sich gesetzmaBig 
auf die VorhOfe und auf die Ventrikel. An dieser Stelle des Sinus 
liegt der von Keith und Flack entdeckte Knoten, der aus eigentumlich 
gestalteten Muskelfasern und Nervenzellen zusammengesetzt ist. Die von 

Venae pulm. aus d. r. Lunge. ___ -~ ~ II'. 

\ ' . cava cran. (sup. ] 
mi t inUSknoten_-_~ 

r .\"orhol _________ _ 

_ \ ir iO\'cnl r i ku larknotcn 
[ schoff-To ,,"ara] U . · -- - - -- -- -. 
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r. Ventrikel u . Tricuspidali 

-. -- -- -.1. Venae PullD. 
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Abb.26. Schematische Darstellung des Sinusknotens von Keith und Flack sowie des 
Atrioventrikularknoten [Aschoff·Tawara] im Septum der VorhOfe wie des davon aus­
gehenden Hisschen-Bundels zu den Papillarmuskeln und zu der Wand beider Ventrikel. 

diesem "Sin usknoten" ausgehenden Impulse werden teils durch das 
Wen c k e b a c h sche Bundel, teils ohne vorgezeichneten Weg auf die 
Muskulatur der Vorhofe ubertragen. Nahe der Einmundungsstelle des 
Sinus coronarius, also der Coronarvene in den rechten Vorhof und in 
der medianen Scheidewand des rechten Vorhofes liegt ein ebenso gebauter 
Knoten aus Purkinjeschen Muskelfasern und Nerven, der Atrioventriku­
larknoten [Aschoff-Tawara], von welchem aus das von His entdeckte 
Muskelbundel zur Scheidewand der Ventrikel zieht; es gabelt sich in einen 
dem rechten und in einen dem linken Ventrikel zugehorigen Schenkel 
und diese verzweigen sich in den Papillarmuskein und auf der Ventrikel­
muskulatur. Der Bewegungsreiz wird von dem Atrioventrikularknoten 
und durch den Fasc. atrioventricularis [His] von den VorhOfen auf die 
Ventrikel ubertragen. Sinusknoten, Wenckebachsches Bundel, Atrio­
ventrikularknoten und Fasciculus atrioventricularis bilden zusammen das 
R eiz I ei tu ngs sys t e m des Herzens. Durch diesenRei z lei t u ngs a p pa rat 
i.i bertrag-t die reizempfindlichste Stelle normalerweise ihre rhythmischen 
Bewegungsimpulse auf das ubrige Herz, sie schreibt ihm gewissermaBen 
ihren Bewegungsrhythmus vor. Der Sinusknoten wird deshalb auch als 
Schrittmacher (Pacemaker) des Herzens bezeichnet. Unter pathologischen 

5* 
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Verhaltnissen konnen sich die Vorhofe und namentlich die Ventrikel auch 
unabhangig davon kontrahieren, sei es, daB ein Teil des Herzens iiber­
maBig reizempfindlich geworden ist, oder daB er von abnormen Reizen 
getroffen wird (Extrasystolen), oder sei es, daB der normale Reizleitungs­
apparat durch krankhafte Prozesse zerstort ist und deshalb die tiefer 
gelegenen Teile des Herzens autonom in Tatigkeit treten. So schlagen 
z. B. bei totaler Unterbrechung des Fasciculus atrioventricularis [H is] 
die Ventrikel in ihrem eigenen, sehr langsamen Rhythmus (etwa 30 bis 
35 mal in der Minute) unabhangig von den sehr viel haufigeren Kon­
traktionen der VorhOfe. 

Die Kontraktion lauft also normalerweise iiber das Herz hinweg; 
sie beginnt an der Hohlvene und setzt sich von dieser aus auf die Vor­
hofe fort. Nach der Kontraktion der VorhOfe springt die Erregung auf 
die beiden Ventrikel iiber, die sich gleichzeitig zusammenziehen, bis sie 
ihren Inhalt in die Pulmonalarterie und Aorta entleert haben. 

In dem Augenblick, wo die Zusammenziehung (Systole) der Ventrikel 
beginnt, schlieBt die Tricuspidal- und Mitralklappe, und durch die Anspan­
nung dieser Klappen sowie der muskulosen Ventrikelwand erschallt der 
erste Ton. Das Ausstromen des Blutes durch das Pulmonal- und Aorten­
ostium beginnt nicht sofort mit dem Einsetzen der Ventrikelkontraktion, 
sondern eine kurze Zeit spater, namlich erst dann, wenn der Blutdruck 
in den Ventrikeln eine groBere Hohe erreicht hat als in der Pulmonalis 
und Aorta. Diese erste Zeit der Systole, wahrend deren also aile Klappen 
geschlossen sind, wird Anspannungszeit oder VerschluBzeit genannt. 
Die Kontraktion der Ventrikel folgt derjenigen der VorhOfe nach ungefahr 
10-15 Hundertelsekunden. Nachdem die Ventrikel ihr Blut entleert 
haben, beginnt die Erschlaffung (Diastole) der Ventrikel; in diesem 
Augenblick schlieBen die Pulmonal- und Aortenklappen und der zweite 
Ton erschallt. Die Systole, d. h. die Zusammenziehung der Ventrikel, 
wird also gerechnet vom Beginn des ersten Tones bis zum zweiten Ton; 
die Diastole dauert vom Beginn des zweiten Tones bis zu dem des 
nachsten ersten Tones. Gegen Ende der Diastole geht die Kontraktion der 
VorhOfe derjenigen der Ventrikel wie ein Auftakt voraus. Die Abb. 27 gibt 
iiber diese zeitlichen Verhaltnisse AufschluB. Die Verspatung des Carotis­
pulses gegeniiber dem Beginn der Yen trikelsystole ist nicht nur bedingt 
durch die Anspannungszeit der Ventrikel (ungefahr 5-7 Hundertel­
sekunden), sondern auch durch die Zeit, welche die Pulswelle vom Aorten­
ursprung bis zur Carotis braucht (2-3 Hundertelsekunden). Die Fort­
bewegung der PuIs welle in den Arterien betragt ungefahr 5-6 Meter in 
der Sekunde. -

Mit jeder Herzaktion werfen beide Ventrikel in der Ruhe je etwa 
60 bis 70 ccm Blut aus. Sie entleeren sich dabei aber nicht ganz vollstandig. 
Wah rend des Schlafes ist dieses "Schlagvolumen" kleiner und eben so 
auch bei manchen Herzkrankheiten (Mitralstenose) und bei manchen Fallen 
mit iibermaBig hohem Blutdruck (Hypertension). Bei angestrengter 
Muskelarbeit ist das Schlagvolumen entschieden groBer und kann bis auf 
100 ccm und dariiber steigen. Werden bei Muskelarbeit groBere Mengen 
von Blut dem Herzen zugefiihrt und damit erhohte Anspriiche an die 
Blutzirkulation gestellt, so werden diese nicht bloB durch VergroBerung 
des Schlagvolumens, sondern auch durch Erhohung der Herzschlag­
frequenz bewaltigt. 
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Eine wesentliche VergroBerung des Schlagvolumens des Iinken Ven­
trike Is wird auch beobachtet bei der Aorteninsuffizienz und bei manchen 
Fallen von Basedowscher Krankheit. 

Das SchIagvolumen des Herzens wird berechnet nach derjenigen 
Blutmenge, weIche in einer Minute yom rechten in den linken Ventrikel 

Sytilole Oia~/ole 

Abb.27. 

stromt und dann yom linken Ventrikel ausgeworfen wird, indem man dieses 
"M i nut e n vol urn en" dividiert durch die Zahl der PulsschIage, die wah­
rend einer Minute stattfinden. - Das Minutenvolumen kann ermittelt 
werden durch die Formel von Fick, indem man den Sauerstoff- und 
Kohlensauregehalt des venosen Blutes aus dem rechten Herzen vergleicht 
mit demjenigen des arteriellen Blutes und indem man ferner diejenige 
Menge von Sauerstoff oder Kohlensaure feststellt, welche in der gleichen 
Zeit durch die Atmung aufgenornmen und ausgeschieden wurde. - Fur 
den M enschen eignet sich mehr die Methode von G roll man und Mar s haIl, 
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welche aus einem Gummisack eine Gasmischung von bekanntem Acetylen­
gehalt einatmen laBt und nach einer bestimmten Zeit die Absorption 
dieses Gases sowie des Sauerstoffes in der Lunge feststellt. Durch diese 
Methoden wurde festgestellt, daB beim Menschen das Minutenvolumen 
in der Ruhe zwischen 3,6 und 5,8, im Mittel 4,08 Liter betragt, bei korper­
Hcher Arbeit ist es jedoch sehr viel groBer und durfte bis auf 9, ja 12 Liter 
steigen. 

Die Gesamtblutmenge besteht aus zirkulierendem Blu t und 
Depotblut. In einigen Organen, wie in Leber, Milz und in dem sub­
papillaren Plexus der Haut, flieBt das Blut in der Ruhe nur auBerordentlich 
langsam. Man bezeichnet daher diese Organe als Blutspeicher (Barcroft) 
und das in ihnen langsam zirkulierende Blut als Depotblut. Die GroBe 
der zirkulierenden Blutmenge kann auf Kosten der Depotblutmenge 
zunehmen und umgekehrt, je nach den Erfordernissen des Organismus. 
Der Wechsel zwischen Depotblut und zirkulierender Blutmenge ist not­
wendig zur Regulierung des Minutenvolumens. 

Die Bewegungen des Herzens sind zwar automatisch, werden aber 
durch das Nervensystem in ihrer Frequenz und Starke beeinfluBt, und 
zwar wird durch Sympathicuserregung (Nervi aceelerantes) eine Be­
sehleunigung des Herzschlages, dureh Steigerung des Vagustonus dagegen 
eine Verlangsamung und Abschwachung des Herzschlages bewirkt. AuBer­
dem steht das Herz durch zentripetale Nervenfasern in Beziehung zur 
Medulla oblongata; dieser "Nervus depressor" zieht von der Aorta und 
von der Arteria carotis als "Blutdruekzugler" zur Medulla oblongata; 
er wird dureh Drucksteigerung in der Aorta erregt und bewirkt tiber die 
Oblongata eine Senkung des Blutdrucks und eine Pulsverlangsamung. 

Erhohte Anspruehe an die Herzleistung tiberwindet das Herz unter 
physiologischen Verhaltnissen mittels vermehrter Schlagfolge und 
erhohter diastolischer Fullung. Diese wird erreicht durch vermehrten 
Einstrom aus dem Venengebiet, z. B. bei korperlicher Arbeit. Die groBere 
diastolische Fullung hat eine groBere Anfangsspannung der VentrikeI­
muskulatur zur Folge und diese fuhrt zu einer groBeren Leistungsfahig­
keit. - Unter pathologisehen Verhaltnissen kann aueh ein Klappen­
fehler zu einer vermehrten diastolischen Fullung der Ventrikel ftihren. 
Diese kompensatorische Dilatation stellt einen Dauerzustand dar, der unter 
Umstanden eine iibermaBige Erweiterung der Herzhohlen und dann eine 
sehadliche Wirkung auf die Kontraktionsfahigkeit zur Folge haben kann. 

Hat das Herz dauernd eine vermehrte Arbeit zu bewaltigen, so tritt 
eine Zunahme der Ventrikelmuskulatur, eine Hypertrophie, ein, jedoch 
meist erst im Verlaufe mehrerer Wochen und Monate. Dies ist unter 
anderem der Fall, wenn entweder ein abnorm hoher Blutdruek besteht und 
das Herz somit bei seiner EntIeerung erhohte Widerstande uberwinden 
muB (bei Hypertension, besonders bei Nephritis) oder wenn das Herz 
dauernd abnorm groBe Blutmengen zu bewaltigen hat (bei manchen 
Herzklappenfehlern). 

Eine Erweiterung der Herzhohlen, Dilatation, oft mit be­
deutender GroBenzunahme des Herzens findet sich dann, wenn wahrend 
der Diastole eine abnorm groBe Blutmenge einstromt, wie dies bei 
manchen Klappenfehlern, unter anderem bei der Aorteninsuffizienz der 
Fall ist; auBerdem kommt eine Dilatation der Herzhohlen auch dann 
vor, wenn der Herzmuskel einer gesteigerten Aufgabe nieht mehr ge­
wachsen ist, so daB er seinen Inhalt nicht genugend entleeren kann; dies 
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ist besonders dann der Fall, wenn der Muskel selbst erkrankt ist. Ein 
anfangs dilatiertes Herz kann allmahlich erstarken und hypertrophieren, 
doch wird umgekehrt ein hypertrophisches Herz dilatiert werden, wenn 
der Muskel anfangt, leistungsunfahig zu werden. Dilatierte Ventrikel 
ziehen sich bei der Systole nicht mehr vollkommen zusammen. 

1st das Herz nicht mehr imstande, die WidersUinde im Kreislauf 
zu tiberwinden und sich gentigend zu entleeren, so spricht man von 
Herzinsuffizienz. Das BIut staut sich dann in den rtickwarts gelegenen 
Abschnitten des Kreislaufes, also bei Insuffizienz des linken Herzens 
zunachst im Lungenkreislauf, bei Insuffizienz des rechten Herzens in den 
Venen des groBen Kreislaufes und in der Leber. Der BIutumlauf wird 
bei der Herzinsuffizienz verlangsamt. 

Inspektion und Palpation. 
Ais HerzstoB bezeichnet man diejenige Stelle der fiihlbaren 

Herzaktion, welche am weitesten nach links und unten gelegen 
ist (nicht aber diejenige Stelle, an welcher die Herzkontraktion 
am starksten fiihlbar ist). Er findet sich bei gesunden 
Erwachsenen im 5. linken Intercostalraum, zwischen Para­
sternal- und Mamillarlinie. Die circumscripte Pulsation, welche 
als HerzstoB bezeichnet wird, entspricht meist nicht der wirk­
lichen Lage der Herzspitze, sondern einer etwas h6her oben 
gelegenen Stelle des linken Herzrandes. also des linken 
Ventrikels. 

Der HerzstoB rtickt hoher bei Aufwartsdrangung des Zwerch­
fells, z. B. durch Meteorismus, Abdominalgeschwtilste, Graviditat, Ascites. 

Der HerzstoB liegt tiefer bei Tiefstand des Zwerchfells. 
Verlagerung des HerzstoBes und der Herzdampfung nach 

rechts kommt zustande bei linksseitigem Pleuraexsudat und Pneumo­
thorax oder bei rechtsseitigen Schrumpfungsprozessen der Lunge. Ver­
lagerung des HerzstoBes nach links kommt vor bei Hypertrophie und 
Dilatation des Herzens, bei rechtsseitigem Pleuraexsudat oder Pneumo­
thorax und bei linksseitiger Lungenschrumpfung. Wenn der HerzstoB 
bedeutend nach links verlagert ist, z. B. bei VergroBerung des linken 
Ventrikels, so kommt er wegen des schragen Verlaufes der Rippen in einen 
tieferen, namlich den 6. oder 7. Intercostalraum zu liegen. 

Der HerzstoB kann sein: von normaler Starke oder schwach 
fiihlbar bis zum Verschwinden oder verstarkt (und zwar ent­
weder einfach verstarkt, oder erschiitternd. oder hebend). 

Der HerzstoB ist auch bei gesunden Individuen sehr oft nicht 
zu fiihlen; Unfiihlbarkeit oder Abschwachung des HerzstoBes 
ist also kein krankhaftes Zeichen, welches etwa auf mangelhafte 
Herzkraft schlieBen lieBe. Der HerzstoB fehIt auBerdem in 
der Regel bei fetten Leuten und dann, wenn das Herz durch 
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Fliissigkeitsansammlung im Perikard oder durch die dazwischen 
gelagerte Lunge von der Brustwand abgedrangt wird. 

Verstarkung des HerzstoBes kommt vor bei erregter 
Herztatigkeit, im Fieber, bei psychischer Erregung, Herz­
neurosen, bei der Basedowschen Krankheit sowie bei Korper­
anstrengung und auch nach GenuB starken Kaffees, und zwar 
ist der HerzstoB dann ersch ii tternd, d. h. das Herz drangt 
gegen die Brustwand schnell und nur fiir einen Augenblick 
an. Die HerzstoBkurve zeigt in solchen Fallen einen steil 
ansteigenden Schenkel und sinkt im weiteren Verlaufe der 
Systole rasch wieder ab. Bei der Hypertrophie der Ven­
trikel ist der HerzstoB ebenfalls verstarkt, zeigt aber gewohnlich 
den hebenden Charakter, indem er den Intercostalraum 
und oft auch die Rippen mit Kraft und N achdruck vor­
drangt. Bei Hypertrophie des linken Ventrikels ist der 
HerzstoB nach links und damit oft auch in den 6. Intercostal­
raum verlagert, die verstarkte Pulsation ist nur an einer eng 
umschriebenen Stelle, und zwar an dem am weitesten nach 
links gelegenen Rand des Herzens und an der Herzspitze 
selbst nachweisbar; charakteristisch fiir die Hypertrophie des 
rech ten Ventrikels ist dagegen der Befund, daB die ver­
starkte Pulsation nicht auf den linken Herzrand lokalisiert 
ist, sondern in der ganzen Ausdehnung des rechten Ventrikels 
wahrgenommen wird, also besonders auch am linken Sternal­
rand in der Gegend des Conus arteriosus, ferner im Bereich 
der unteren Halfte des Sternums und bei tiefstehendem Herzen 
und kurzem Sternum auch im Epigastrium. Legt man die 
Hand mit kraftigem Druck an den linken Sternalrand, so kann 
man die verstarkte Hebung des hypertrophischen rechten Ven­
trikels deutlich fiihlen. - Diese verstarkte Hebung iiber dem 
linken und rechten Ventrikel ist jedoch weniger als ein Zeichen 
der Dickenzunahme (Hypertrophie) der Herzwand, sondern viel­
mehr als Zeichen der erschwerten Entleerung des betreffenden 
Ventrikels aufzufassen. Eine Verstarkung des HerzstoBes ist 
deshalb nicht immer ein Zeichen vermehrter Leistungsfahigkeit 
des Herzmuskels, sondern sie findet sich oft auch bei un­
genii gender Herzleistung, Z. B. bei Kompensationsstorungen 
von Klappenfehlern und bei Herzmuskelerkrankungen. 

In groBerer Ausdehnung sichtbare Herzbewegung findet sich 
bei sehr bedeutend verstarkter Herzaktion und wenn das Herz der Brust­
wand in groBerer Ausdehnung anliegt (so Z. B. bei Schrumpfung del 
linken Lunge). 
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Vorwolbung der Brustwand in der Herzgegend (Herzbuckel, 
Voussure) kommt vor bei bedeutender Hypertrophie und Dilatation des 
Herzens, besonders dann, wenn diese (z. B. bei gewissen Klappenfehlern) 
im jugendlichen Alter aufgetreten ist. 

Systolische Einziehung an der Herzspitze wird beobachtet 
bei Verwachsung des Herzens mit dem Herzbeutel und der Brustwand; 
sie betrifft dabei nicht nur den Intercostalraum in der Gegend der Herz­
spitze, sondern im Bereich des Herzens werden in gro/3erem Umfange 
die Intercostalraume wie auch die Rippen wahrend der Systole kraftig 
eingezogen und die Brustwand schnellt mit dem Eintreten der Diastole 
wieder vor. Mit dieser verbreiteten systolischen Einziehung darf die­
jenige nicht verwechselt werden, welche nur in der Nachbarschaft des 
Herzsto/3es stattfindet, wahrend der Herzsto/3 selbst eine systolische 
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Abb. 28. Gleichzeitige Aufschreibung des Carotis-, Jugularis- und Radialispulses be 
einem gesunden Menschen. Die a-Welle des Jugularispulses entspricht der Kontraktion 
des rechten Vorhofs, die c-Welle findet im gleichen Augenblick mit der Carotiswelle 
statt, die v-Welle nach SchluO der Aortenklappen, also in der Diastole der Ventrikel. 

Vorwolbung zeigt. Diese ist bedingt durch die systolische Verkleinerung 
und Lageanderung der Ventrikel und hat keine krankhafte Bedeutung. 

Pulsation im Epigastrium kommt vor bei Hypertrophie des 
rechten Ventrikels, bei kurzem Sternum und bei Tiefstand des Zwerchfells. 

Pulsation der Aorta ascendens im zweiten rechten Intercostal­
raum findet sich bei Erweiterung (Aneurysma) dieses GefaBes. In der 
Jugulargrube wird die starke Pulsation des Aortenbogens fuhlbar bei 
Aortenaneurysmen sowie bei Erweiterung und Verlangerung der Aorta 
infolge von Aorteninsuffizienz. Fuhlbarer KlappenschluB der Pulmonalis 
ist als pathologisch anzusehen (bedingt durch Stauung im kleinen Kreis­
lauf), ihm entspricht eine Verstarkung des 2. Pulmonaltones. 

Pulsation an der Vorderwand der Trachea und Abwartsrucken des 
Kehlkopfes mit der Systole (die Spitzen der Finger werden an die Carti!. 
cricoid. angelegt) fuhlt man bei Aneurysma des Aortenbogens (0 lli ve r­
sches Symptom). 

Am Bulbus der Jugularvene und uber diesen hinaus in der 
Jugularis findet sich eine Pulsation, welche wichtige Schlusse auf die 
Vorgange im rechten Vorhof zu ziehen erlaubt. Man kann die Wellen­
bewegungen der Jugularis in der Weise erkennen, daB man sie mit dem 
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Auge verfolgt, wahrend ein auf die Carotis aufgelegter Finger den zeit­
lichen Vergleich mit der Carotispulsation ermoglicht. 

Zuverlassig lassen sich die Wellenbewegungen der Jugularis nur 
dadurch studieren, daB man sie mittels eines kleinen Trichterchens auf­
nimmt, das durch einen Schlauch mit einer Schreibkapsel verbunden ist. 
Man erkennt an den auf beruBtem Papier aufgeschriebenen Kurven die 
prasystolische aurikulare Welle, welche von der Vorhofskontraktion her­
riihrt; sie wird mit dem Buchstaben a bezeichnet. Kurz danach findet 
sich eine systolische Zacke (die Welle c), welche mit der Carotispulsation 
synchron ist und welche durch den SchluB der Tricuspidalklappen 
und die systolische Erschiitterung des Herzens wie auch der Carotis 
hervorgerufen wird. SchlieJ3]ich beobachtet man eine Jugulariswelle im 
Beginne der Diastole (Welle v), welche durch die Stauung des Blutes 
im Beginn der Diastole erzeugt wird und in dem Zeitpunkt abfallt, wo 
die Tricuspidal- und Mitralklappe sich wieder offnet und der Einstrom 
des Elutes aus den VorhOfen in die Ventrikel beginnt. Bei hochgradiger 
venoser Stauung und insbesondere bei Tricuspidalinsuffizienz tritt an 
Stelle des Wellentales zwischen c und v eine hohe "StauungswelIe" und 
damit ein "systolischer Venenpuls" auf. Der Vergleich der gleichzeitig 
aufgeschriebenen Jugularis- und Carotiskurven ermoglicht es, die Be­
wegungsvorgange der VorhOfe und Ventrikel zu analysieren und die 
Arhythmien zu deuten (5. Abb. 27 und 45). 

Abnorm starke Fiillung aller Venen und Cyanose zeigt sich bei 
Stauung im rechten Herzen, bei Klappenfehlern oder bei Hindernissen 
im kleinen Kreislauf. 

Als Rumpel-Leedesches Phanomen bezeichnet man die Er­
scheinung, daB nach einer Stauung der Armvene, z. B. bei einem AderlaB 
oder durch die Elutdruckmanschette nach Losung der Stauungsbinde 
eine Menge feinster Blutpunkte in der Haut auftreten, als Zeichen einer 
Schadigung und abnormen Durchlassigkeit der Hautcapillaren. 

Uber das Verhalten der Cap ilIa r e n gibt uns die Capillarmikro­
skopie (Otfried Miiller, W. P. Lombard) AufschluB. Sie ermoglicht 
direkte Beobachtung der kleinsten GefaBe am Hautorgan und den 
Schleimhauten. Die giinstigste Beobachtungsstelle ist der Nagelfalz, 
jedoch muB man die Beobachtung auch noch an anderen Stellen 
(Unterlippe, Brusthaut) durchfiihren. Die Beobachtung erfolgt im auf­
fallenden Licht bei 40-80facher VergroBerung, nachdem man einen 
Tropfen Cedem- oder Paraffinol zur Einebnung auf das Beobachtungsfeld 
gebracht hat. 

Die Capillarschleifen lassen einen arteriellen und venosen Schenkel 
erkennen, die durch ein brei teres Schaltstiick verbunden sind. Verande­
rungen in Form von Schlangelung und VergroBerung der Capillarschlingen 
oder Verengerung des arteriellen Teils kommen bei der vasoneurotischen 
Diathese vor, die als Ursache von Hautschaden, besonders des Ulcus, 
von Migrane und von der Ray n au d schen Gangran, die durch GefaB­
spasm en bedingt ist, anzusehen ist. Auch bei Asthma bronchiale wird eine 
vasoneurotische Diathese angenommen. Die gewonnenen Ergebnisse 
bedtirfen in ihrer Deutung groBer Erfahrung und sind stets nur im Zu­
sammenhang mit dem klinischen Gesamtbefund zu betrachten. 

Capillarpuls erkennt man als ein abwechselndes Erroten und 
Erblassen an einem tiber die Stime mit dem Finger gezogenen Strich 
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sowie an den Fingernageln. Zentral erzeugen einen Capi1!arpuls: Aorten­
insuffizienz, Aortitis luica, Arteriosklerose; peripher: Anderungen der 
Weite von Arteriolen und Capillaren als Folge infektios-toxischer oder 
hormonaler StOrung oder Stauung. Er weist immer auf eine BetriebsstO­
rung im Bereich des Kreislaufapparates hin. 

Perkussion des Herzens. 
Bei der Perkussion der Herzdampfung bestimmt man zuerst 

in der rechten Mamillarlinie den unteren Lungenrand und damit 
den Stand des Zwerchfells; auf diesem baut sich die Herzdamp­
fung auf. Hierauf wird der 0 bere Rand der Herzdampfung 
festgestellt, indem man unmittelbar neb en dem linken Sternal­
rand nach abwarts perkutiert. Perkutiert man sodann un­
mittelbar oberhalb der unteren Lungengrenze und unterhalb 
der die obere Herzgrenze bezeichnenden Linie von der rechten 
Mamillarlinie aus nach links herein, so wird die rechte und 
schlieBlich in gleicher Hohe die linke Herzdampfungsgrenze be­
stimmt. 

Das Herz des gesunden Menschen wird zu einem groBen 
Teil von den freien RandeTn der rechten und linken Lunge uber­
lagert. Nur ein kleiner Teil kommt der vorderen Brustwand 
unmittelbar anzuliegen. Perkutiert man die Herzdampfung mit 
leisen Schlagen, so kann man die Lage der Lungenrander 
feststellen und damit den Umfang, in welchem das Herz direkt 
der Brustwand anliegt. Die Linien, an welchen die letzte Spur 
hellen Lungenschalles eben verschwunden und wo das Maxi­
mum der Herzdampfung erreicht ist, bezeichnet man als die 
Grenzen der kleinen oder absoluten Herzdampfung. Je­
doch ist im Bereich der "absoluten Herzdampfung" der Per­
kussionsschall durchaus nicht immer absolut gedampft im ge­
wohnlichen Sinne des Wortes, d. h. er gleicht nicht dem Schenkel­
schall und er kann sogar tympanitis chen Beiklang haben, wenn 
das Herz dem lufthaltigen Magen aufliegt. Bei krankhafter 
GroBen- und Dickenzunahme des Herzens nimmt meist nicht 
nur der Umfang der Herzdampfung zu, sondern die Dampfung 
wird auch intensiver. - Bei gesunden Erwachsenen findet sich 
der obere Rand der absoluten Herzdampfung am unteren 
Rand der linken 4. Rippe oder tiefer, die rechte Grenze lauft ent­
lang dem linken Sternalrand, die auBere in leicht gekrummtem 
Bogen Yom vierten Rippenknorpel bis zum HerzstoB; in vielen 
Fallen erreicht sie diesen jedoch nicht, sondern liegt ein oder 
zwei Finger breit nach einwarts davon. Der un tere Rand 
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der Herzdampfung laBt sich nur dann durch Perkussion fest­
stellen, wenn die Herzdampfung nach abwarts an den lauten 
tympanitischen Schall des Magens und Darms angrenzt, sie laBt 
sich dagegen perkutorisch nicht bestimmen, wenn sie, wie es 
meistens der Fall ist, direkt in die Leberdampfung iibergeht. -
Bei Kindem ist die absolute Herzdampfung relativ etwas 
groBer, bei bejahrten Individuen steht sie tiefer und ist oft 
kleiner. Bei tie fer Inspiration wird die absolute Herzdampfung 
verkleinert, indem das Herz mit dem Zwerchfell tiefer riickt 
und indem sich die linke Lunge weiter vor das Herz legt. Diese 
Verkleinerung tritt nicht auf, wenn die linke Lunge mit der 
Brustwand und dem Herzbeutel durch pleuritische Adhasionen 
verwachsen ist. 

Die absolute Herzdampfung gibt also nicht die GroBe des 
Herzens selbst an, sondern nur den von der Lunge unbedeckten 
Teil, und da nicht nur die GroBe des Herzens, sondern auch 
das Verhalten der Lungenrander darauf von EinfluB ist, so 
laBt sich aus ihrem Umfang nur ein sehr unsicherer SchluB 
darauf ziehen, ob das Herz normal groB oder vergroBert ist. 
Bei Lungenemphysem kann z. B. die absolute Herzdampfung 
verkleinert erscheinen auch dann, wenn das Herz vergroBert ist. 

Ein Urteil iiber die wirkliche GroBe des Herzens laBt sich 
dadurch gewinnen, daB man die rela tive Herzdampfung perku­
tiert, d. h. indem man von oben, rechts und links gegen das 
Herz zu klopft und die Grenzen notiert, an welchen die erste 
Spur von Herzdampfung auf tritt, wo also der laute tiefe 
Schall der Lunge deutlich leiser und etwas hoher wird. Die 
obere Grenzedieser groBen oder reI a tiven Herzdampfungfindet 
sich meist zwischen der 3. und 4. Rippe, die rechte Grenze darf 
bis fingerbreit iiber den rechten Sternalrand naeh rechts reichen 
(3 bis 5 em nach rechts von der Medianlinie), doch findet man 
sie haufig auch nur am rechten Sternalrand, und manchmal 
£alIt sie mit dem rechten Rand der absoluten Herzdampfung 
am linken Sternalrand zusammen. Das letztere Verhalten 
kommt besonders bei alteren Individuen mit starren Rippen 
vor und auch dann, wenn der rechte Vorhof von einer dickeren 
Schicht als 4 bis 5 cm von Lunge iiberlagert wird. Die linke 
Grenze der relativen Herzdampfung findet sich am HerzstoB 
(8 bis 11 cm nach links von der Medianlinie); wenn der 
Brustkorb schmal oder das Herz vergroBert ist, liegt der auBere 
Rand der relativen Herzdampfung in den seitlichen Partien der 
Thoraxwand. Die Perkussion der relativen Herzdampfung kann 
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dadurch erleichtert werden, daB man dem Patienten aufgibt, 
moglichst stark auszuatmen, weil sich dabei die Lungenrander 
vom Herzen etwas zuriickziehen. - Bei Individuen mit elasti­
schem Brustkorb, namentlich bei Kindem und jungen Leuten 
laBt sich mit groBer Sicherheit die wahre GroBe des Herzens 
auf die Brustwand projizieren, unsicher dagegen bei starkem 
Fettpolster und bei Frauen mit dicker Mamma. Bei starrem 
Thorax und besonders bei Tiefstand des Zwerchfells und Em­
physem ist dagegen die relative Herzdampfung nicht selten 
kleiner, als es dem Herzumfang 
entsprechen wiirde. Aus einer 
Verkleinerung der relativen 
Herzdampfung wird man deshalb 
nicht ohne wei teres schlie Ben 
diirfen, daB das Herz kleiner sei 
als normal, und auch bei Ver­
groBerung des Herzens kann bis­
weilen eine normal groBe relative 
Herzdampfung gefunden werden, 
besonders bei Emphysem. Reicht 
dagegen die relative Herzdamp­
fung iiber die normal en Grenzen 
hinaus, geht sie also nach rechts, 
nach oben oder nach links iiber 
die erlaubten MaBe hinaus, so 
kann daraus mit Sicherheit ge­
schlossen werden, daB das Herz 

Abb. 29. Darstellung der Herzfigur im 
ROntgenbild bei normaler Inspirations­
stellung (scbraffiertes Feld), bei maxi­
maier Exspiration nnd bobem Zwercb­
fellstand (pnnktierte Linie); bei abnorm 
tiefem Zwercbfellstand (gestrichelte 

Linie). 

vergroBert ist, und insofern ist die Perkussion der relativen 
Herzdampfung von groBtem Werte. Die GroBe der Herz­
dampfung, d. h. der Abstand ihrer rechten und linken Grenze 
von der Medianlinie wird am besten in Zentimetern ausgedriickt 
und nicht nur nach ihrer Lage zum Sternalrand, der Parasternal­
und Mamillarlinie beurteilt. 

Die GroBe des Herzens und damit der relativen Herz­
dampfung schwankt bei gesunden Individuen innerhalb gewisser 
Grenzen, und zwar steigen die NormalmaBe des Herzens mit 
zunehmender Korperlange und namentlich mit zunehmendem 
Korpergewicht. Dementsprechend pflegt bei jungen Mannem 
von geringer KorpergroBe die rechte Grenze der relativen Herz­
dampfung 3 bis 4 cm, bei groBen Individuen 4 bis 5 cm nach 
rechts von der Medianlinie zu reichen, die Hnke Grenze bei 
kleinen Personen 8 bis 9, bei groBen 9 bis h6chstens 11 cm 
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nach links von der Medianlinie. Bei Frauen sind die MaBe 
der Herzdampfung nach jeder Richtung etwa um einen halben 
bis ganzen Zentimeter geringer als bei Mannern; bei nicht 
ausgewachsenen Individuen sind sie etwas kleiner, bei alten 
Leuten etwas groI3er als zwischen dem 20. und 40. Lebens­
jahr. - AuI3erdem ist die Lage des Herzens und damit die GroBe 
der relativen Herzdampfung auch abhangig vom Stand des 
Zwerchfells: Bei tiefstehendem Zwerchfell, wie auch bei tiefer 
Einatmung hangt das Herz steil nach abwarts und der Quer­
durchmesser der Herzdampfung wird kleiner; bei hochstehendem 
Zwerchfell liegt das Herz breit auf, und die Herzfigur ist nicht 
nur nach oben verschoben, sondern auch der Breite nach, 
besonders nach links vergroI3ert. Hochstand des Zwerchfells 
findet sich bei fettreichen Leuten mit dickem Bauch, bei 
Fltissigkeitsansammlung und Tumoren im Abdomen, ferner bei 
Schwangerschaft. 

Die Frage, ob die relative Herzdampfung mit starkeren oder schwa chen 
Perkussionsschlagen perkutiert werden soIl, ist nicht von Bedeutung, 
da bei beiden Methoden iibereinstimmende Resultate erhalten werden. 
Doch kommt auch die relative Herzdampfung bei leiser Perkussion oft 
deutlicher zur Wahrnehmung als bei starkem Klopfen. 

VergroI3erung der Herzdampfung kommt zustande 

1. durch VergroBerung des Herzens, und zwar haupt­
sachlich durch Dilatation; bei Hypertrophie des Herz­
muskels nur dann, wenn diese mit Erweiterung der Herz­
hohlen kombiniert ist. 

VergroI3erung des linken Ventrikels erzeugt eine Ver­
groBerung der Herzdampfung ausschlieBlich nach links 
und nicht nach oben. Bei VergroI3erung (Erweiterung) 
des rech ten Ventrikels zeigt sich die Herzdampfung 
nach oben bis zur 2. Rippe und auch etwas nach rechts 
vergroI3ert. Find et sich eine bed e ute n d e VergroI3erung 
der Herzdampfung nach rech ts und etwa auch eine 
absolute Dampfung nach rechts vom rechten Sternalrand, 
so ist dies gewohnlich durch eine Erweiterung (Ober­
ftillung) des rechten Vorhofs bedingt oder auch durch 
ein Perikardialexsudat. 

Hypertrophie des Ii n ken Ventrikels findet sich bei Insuffizienz sowie 
auch bei Stenose der Aortenklappen, bei Mitralinsuffizienz, bei dauernder 
Blutdrucksteigerung(Hypertension) und den damit einhergehenden Formen 
von Arteriolosklerose und Nierenkrankheiten, am starksten bei Schrumpf­
niere, ferner bei lang andauernder und bedeutender Korperanstrengung. 
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Hypertrophie des rechten Ventrikels entsteht bei Uberfilllungen oder 
Hindernissen im Lungenkreislauf: Mitralinsuffizienz und -stenose, Pul­
monalklappenfehlern und Tricuspidalklappen-Insuffizienz. 

Vergr6Berung der Herzdampfung findet sich 

2. bei FliissigkeitserguB in der Herzbeutelh6hle 
(Pericarditis exsudativa). Dabei ist die Herzdampfung 
bedeutend, und zwar nach allen Richtungen vergr6Bert 
und zeigt die Form eines gleichschenkligen Dreiecks, 
dessen Spitze im zweiten bis ersten Intercostalraume liegt 
und das nach rechts bis in die rechte Parasternallinie oder 
dariiber hinaus reicht, nach links weiter nach auBen als 
der HerzstoB. 

Vergrof3erung der absoluten Herzdampfung kommt auch zustande, 
ohne daf3 das Herz eine Grof3enzunahme erfahren hatte, namlich dann, 
wenn durch Schrumpfung der linken Lunge das Herz in grof3erer Aus­
dehnung der Brustwand anliegt, ferner bei Chlorose und dort, wo das 
Herz durch Mediastinaltumoren oder durch Empordrangung des Zwerch­
fells mehr horizontal gelagert ist. Bei Schwangerschaft, Ascites und 
Unterleibsgeschwillsten wird aus diesem Grunde die Herzdampfung nicht 
nur nach oben verschoben, sondern auch verbreitert. 

Verkleinerung der Herzdampfung ist nicbt ohne 
wei teres ein Zeichen von Kleinheit des Herzens, sie findet sich 
vielmehr auch dann, wenn das Zwerchfell tief steht und wenn 
dann das Herz steil in den verlangerten Thoraxraum herab­
hangt. In diesem Fall steht die Herzdampfung nicht nur tief, 
sondern sie ist auch schmal (hangendes Herz oder Tropfenberz) 
s. Abb. 29. Verkleinerung der Herzdampfung kann auch da­
durch zustande kommen, daB bei Vergr6Berung des sterno­
vertebralen Thoraxdurchmessers das Herz mehr nach riick­
warts sinkt und von den gebUihten Randern der Lunge abnorm 
stark iiberlagert wird. 

Aneurysmen der Aorta ascendens konnen Dampfung und Pulsation 
an der Ansatzstelle der 2. und 3. rechten Rippe verursachen, Aneurysmen 
des Arcus aortae und der Pulmonalis an entsprechender Stelle linkerseits. 
Dampfungen neben und auf dem Manubrium Sterni konnen auf3erdem 
aber auch bedingt sein durch Mediastinaltumoren, substernale Struma, 
vergrof3erten Thymus sowie auch durch abnorme Flillung der grof3en 
Venenstamme. Bei der grof3en diagnostischen Bedeutungdieser Dampfungen 
empfiehlt es sich, stets die Perkussion der oberen median en Abschnitte 
des Thorax, und zwar mit leisen Schlagen auszufUhren. 

Rontgenuntersuchung des Herzens. 
Diese wird in der Weise vorgenommen, daB die R6ntgen­

r6bre am Riicken des Patienten genau in Herzh6he gebracht 
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wird, und daB der fluorescierende Schirm oder der photogra­
phische Film an die vordere Brustwand gelegt wird. Man sieht 
zwischen den hellen Lungenfcldern den pulsierenden He rz -
scha tten, der sich nach oben in den Schatten der groBen GefaBe 
und der dahinter gelegenen Wirbelsaule fortsetzt. An diesem 
GefaBschatten erkennt man linkerseits in der Hohe der zweiten 
Rippe eine Vorwolbung, welche dem Aortenbogen entspricht, 
we iter abwarts, liber der dritten rechten Rippe, eine weitere 
schwache Ausbuchtung, welche durch die Pulmonalarterie sowie 
durch den linken Vorhof gebildet ist. An diese setzt sich in 
flachem Winkel die kriiftig ausladende Bogenlinie an, welche dem 
Rand des linken Ventrikels entspricht und die nach unten in die 
Herzspitze libergeht. Die Herzspitze, wie auch die untere Grenze 
des Herzschattens (Kante des rechten Ventrikels) erscheinen wie 
untergetaucht in den Schatten des Zwerchfells und der Leber. 
Es rlihrt dies daher, daB das Herz im Bereich der Spitze und 
des rechten Ventrikels nicht der Kuppe des Diaphragma auf­
liegt. sondern in den keilformigen Raum zwischen vorderer 
Zwerchfellabdachung und Brustwand eingelagert ist. Die rechte 
Seite des Herzschattens wird durch die Bogenlinie des rechten 
Ventrikels und Vorhofs gebildet. an welche sich nach oben mit 
einem flachen Winkel die rechte Kante des GefaBschattens. 
und zwar der Vena cava cranialis [sup.] anschlieBt. 

Diese Art der Durchleuchtung vermag liber viele krankhafte 
Veranderungen des Herzens (VergroBerungen, Verlagerungen) 
und der GefaSe (Aortenaneurysmen), sowie liber das Vorhan­
densein von Geschwiilsten (substernale Struma, Mediastinal­
tumoren) Aufklarung zu verschaffen, sie erlaubt aber nicht, die 
GroSe des Herzens zu messen, da die Strahlen von dem fest­
stehenden Fokus der Rontgenrohre divergieren und je nach 
der Entfernung des Herzens vom Fokus einerseits und vom 
Schirm andererseits eine wechselnde GroBe des Herzschattens 
erzeugen. 

Eine exakte Messung der Organgrenzen ist moglich durch das von 
M 0 ri t z eingeftihrte 0 r t h odi agra p hisc he V e dah ren, bei welchem 
nur der von der Rontgenrohre senkrecht zur Schirmebene ausgehende 
Strahl Verwendung findet. Der Patient liegt horizontal auf einem Unter­
suchungsrahmen; unter seinem Rticken befindet sich die Rontgenrohre, 
welche in jeder Richtung der horizontalen Ebene verschoben werden kann. 
Eine Visierrohre steht der Rontgenrohre vertikal gegentiber und macht 
alle ihre Bewegungen in gleichem Sinne mit. Indem man den Visierungs­
apparat (und damit die Rontgenrohre) tiber und unter dem Thorax 
des Patienten verschiebt, kann man die Grenzen der Organe und speziell 
des Herzschattens gewissermaBen abtasten und auf einem durchsichtigen 



Rontgenuntersuchung des Herzens. 81 

Papier aufzeichnen, das dem auf dem Thorax liegenden Fluorescem­
schirm aufgelegt wird. Zur Orientierung markiert man die Mittellinie 
des Sternums sowie die Mamillen durch Streifen oder KlOtzchen aus 
Blei. Diese Herzsilhouette kann mit dem ZentimetermaB ausgemessen 
werden, und zwar bestimmt man die groBte Entfernung des rechten 
und linken Herzrandes von der Medianlinie (MR und ML, Abb. 30 u. 31), 

M 

R. 

M 
Allb. 30 und 31. Rllntgenbild des Herzens mit eingezeichneten Herzstellen. 

Rcchter Rand. 
In Allb. 31 1. Bogen: v. b. Vena brachiocephalica [anonyma] dextra. 

v. c. cr. Vena cava cranialis [sup.] 
ao. Aorta ascendens. 

2. Bogen: a. d . Atrium dextrum. 
v. c. cd. \'ena cava caudalis [inl.] mit Vena hepatica dexlra. 

1. Bogen: 
2. Bogen: 
3. Bogen: 
4. Bogen: 

Linker Rand. 
ao. Aorta. 

a. p. Artcria pulrnonalis. 
au. s. Auricula sinistra (Ii. Herzohr). 

v. s. Ventriculus sinister. 
Durch messer. 

L Uingsdurchmesser . 
MR IIledianallstand rechts. 
ML lIIedianabstand links. 

MR + ML Transversaler Durchmesser. 

ferner die Lange des Herzschattens, welche durch eine von der Herz­
spitze zur rechten Vorhofgrenze gezogene Linie gebildet wird. In analoger 
Weise kann die Orthodiagraphie auch bei aufrecht stehenden Patienten 
vorgenommen werden. 

Die orthodiagraphische Bestimmung rier HerzgroBc ist durch 
das Verfahren der Fer n p hot 0 g rap hie (Teleron tgenographie von 
A. Kohler) ersctzt worden. Der Patient steht dabei mit der Brust 
gegen die photographische Platte. Die Rontgenrohre ist hinter seinem 
Rilcken in einer Entfernung von 2 Metern in derselbcn Hohe angebracht. 
Eine genaue Zentrierung der Rohre (Hohe der Vorhof-Ventrikelgrenze 
links, 3 cm von der Mittel1inie nach links) ist dabei unc.'rla131ich. Bei der 
groBen Entfernung ist die Vergrof3erung der Herzsilhouette durch die 

Muller·Seifert 47. /48. 
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Divergenz der Strahlen nur so unbedeutend (durchschnittlich 5 mm in 
jeder Rich lung), daB die AusmaBe des Herzschattens auf der photo­
graphischen Platte mit der wirklichen HerzgroBe nahezu iibereinstimmen. 

Bei der Her z fern z e i c h nun g wird das Bild des Herzens durch 
eine Zeichnung des Durchleuchtungsbildes gewonnen. Die Technik ist 
die gleiche wie bei der Fernaufnahme. Die Methode hat der letzteren 
gegeniiber den Vorzug der geringeren Kosten, ist jedoch leichter sub­
jektiven Fehlern unterworfen. 

Die GroBe der Herzsilhouette steigt bei herzgesunden 
Mensehen mit dem Alter, ferner mit zunehmender Korperlange, 
vor aHem jedoeh mit zunehmendem Korpergewicht und Brust­
umfang; bei Frauen ist sie urn ungefahr 1/2 em geringer als bei 
gleieh groBen und gleieh sehweren Mannern. 

Die bei der Fernphotographie und bei der Fernzeiehnung 
gemessenen HerzmaBe kann man mit den Mittelzahlen ver­
gleiehen, die bei gesunden Mannern von Gotthardt gefunden 
worden sind. 

Man entnimmt aus den nachfolgenden Tabellen die HerzmaBe, welche 
dem Alter, der Korperlange, dem Korpergewicht und dem Brustumfang 
des Patienten normalerweise entsprechen wiirden, zieht daraus das Mittel 
und vergleicht damit die tatsachlich bei dem Patienten gefundenen Werte. 
Ferner kann man den Transversaldurchmesser der Herzsilhouette Tr 
(also MR+ ML) vergleichen mit dem weitesten Transversaldurchmesser 
des Thorax von der inneren Brutwandgrenze rechts bis zu derjenigen 
links. Der Herzdurchmesser Tr solI sich zur Transversaldimension der 
Lungenfelder (TDL) verhalten wie 1: 1,2, oder: der Herzschatten soli 
drei Sechstel des Thoraxdurchmessers betragen; zwei Sechstel sollen dem 
rechten, ein Sechstel dem linken Lungenfeld zufallen. 

Die Rontgendurchleuchtung des Thorax und namentlieh die 
Ausmessung des Herzschattens lehrt, daB die Lage und Form 
des Herzens versehieden ist je nach dem Stand des Zwerchfells. 
Steht das Zwerehfell sehr hoch, so ist die eifOrmige Herzsilhouette 
mehr quer gelagert und der Langsdurchmesser des Herzens bildet 
mit der Medianlinie einen groBeren Winkel; bei langgestreektem 
Thorax und tiefstehendem Zwerehfell hangt das Herz steil in 
der Brusthohe herab, sein Langsdurehmesser bildet mit der 
Medianlinie einen spitzen Winkel. 1m ersten Fall ist der Trans­
versaldurehmesser des Herzens (MR + ML) relativ groB, der 
Langsdurchmesser klein. 1m zweiten Fall steht einem kleinen 
Querdurehmesser ein groBer Langsdurehmesser gegeniiber. Die 
Formanderung des Herzens bei versehiedenem Zwerchfellstand 
ist von dem Zustand des Herzmuskels abhangig; sie ist bei ge­
schadigtem Myokard groBer als bei Herzgesunden. Ein steiles 
Herabhangen und ein Tiefstand des Herzens findet sich unter 
anderem bei Ticfstand des Zwerehfells sowie bei den kleinen 
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Ma/3e der Herzsilhouette nach der Fernaufnahme 1m 
Stehen bei gesunden Mannern. 

MR ML TT. L. 

em em em em 

naeh Lebensaltl'r 

15 bis 18 Jahre 5,0 8,0 12,0 14,5 
19 

" 
29 

" 
4,8 11,7 13,5 13,8 

30 
" 

39 
" 

5,1 8,9 14,0 15,2 
40 

" 
49 

" 
5,2 9,2 14,4 15,0 

50 
" 

60 6,2 8,4 14,6 14,9 

naeh Ko rper gr 6 f3e 

153 bis 159 em 4,8 7,9 12,7 14,0 
160 

" 
169 em 4,8 8,7 13,5 14,8 

170 
" 

179 em 4,9 8,7 13,6 14,2 
180 

" 
191 em 5,3 9,3 14,6 15,7 

naeh Korpergewieht 

'0 bis 49 kg. 4,4 7,5 11,9 13,2 
50 

" 
59 kg. 4,5 8,2 12,7 15,2 

60 
" 

69 kg. 4,8 8,6 13,4 14,8 
70 

" 
79 kg. 5,1 8,9 14,0 15,3 

80 
" 

89 kg. 4,8 9,6 14,4 15,5 
90 

" 
99 kg. 5,6 9,7 15,3 15,6 

naeh Brustumfang 

70 bis 79 em 4,6 7,7 12,3 13,5 
80 .. 89 em 4,7 8,3 13,0 14,6 
90 

" 
99 em 5,0 8,5 13,5 15,0 

100 
" 

109 em 5,2 10,0 15,2 15,9 
110 

" 
125 em 6,0 10,4 16,4 16,9 

Herzen der Phthisiker und Astheniker (tropfenformige Gestalt 
des Herzschattens). Bei Frauen pflegt das Zwerchfell etwas 
hoher zu stehen als bei Mannern, eben so auch bei kurzem und 
breitem Thorax sowie bei iiberma/3iger Ausdehnung des Abdomens 
durch Fettsucht, Schwangerschaft und Geschwiilste. In all diesen 
Fallen zeigt das Herz eine horizontale Lagerung und breite 
Figur. 

Krankhafte Veranderungen des Herzens auBern sich nicht 
immer und nicht nur in VergroBerungen oder Verkleinerungen 
der Herzmaf3e, sondern vor allem auch in Veranderungen der 
Form der Herzsilhouette. Diese ist bei Erweiterung des linken 
Ventrikels nur nach links vergro/3ert, wobei das Herz die Form 
eines Schuhes annimmt (Aortenherz); bei Vergrof3erungen des 
rech ten Ventrikels bidet sie mehr eine Kugel- oder stehende 

6* 
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Eiform dar, mit Ausbuchtung nach oben (Mitralherz). Dila­
tationen des linken Vorhofes aul3ern sich in verstarkter Aus­
buchtung des dritten linken Herzbogens; eine Dilatation des 
rechten Vorhofes in einer Vergrol3erung des zweiten rechten 
Bogens und einer Zunahme von MR. Verbreiterung der 
Aorta (Aneurysma) zeigt eine Ausbuchtung des ersten rechten 

Reehtcs LUligenfeld Hcrzschatlen 

telle de 
Ii rz toile! 

und des 
ulleren 

Randes de r 
r~l. IIvco 

Hen­
d.OIpfung 

Linkes Lungcnfcld 
Abb. 32. Schematische Darstellung der orthodiagraphischen Bestimmung der Hen· 
silhouette an einem Horizontaldurchschnitt des Brustkorbes (nach Moritz). Es ist eine 
krankhafte VergrOllerung des Iinken Ventrikels angenommen, um darzutun, dall in einem 
solchen Faile die Lage des Herzstolles und der Iinken Grenze der relativen Herzdampfung 
an einer weiter nach aullen gelegenen Stelle der seitlichen Brustwand projiziert wird, als 
es dem aulleren Rand des orthodiagraphischen oder fernphotographischen Herzschattens 
entspricht. Die kleinen Kreise an der Riickseite des Thorax sollen die wechselnde Stelle 
der ROntgenrOhre dartun. Das durch die parallel en ROntgenstrahlen erzeugte Schatten-

bild ist auf den der vorderen Brustwand aufgelegten Fluorescenzschirm projiziert. 

Herzbogens und eine wesentliche Vergrol3erung des ersten linken 
Bogens des Gefal3schattens. 

Die Perkussion der relativen Herzdampfung zeigt mit der fern­
photographischen Herzsilhouette eine befriedigende Ubereinstimmung, 
namentlich bei jugendlichen Individuen mit elastischen Rippen, femer 
bei normaler Herzgrol3e und bei breitem Thorax. 1st jedoch das Herz 
bedeutend nach links vergrol3ert, so daB es nahe an die seitliche Thorax· 
wand heranriickt, oder ist der Thorax schmal, so kann eine Uberein­
stimmung der relativen Herzdampfung mit dem fernphotographischen Herz­
schatten nieht mehr erwartet werden . Denn die Orthodiagraphie und 
Fernphotographie projiziert den Herzumfang sagittal auf eine der vorderen 
Brustwand tangentiale Ebene, wahrend die Perkussion der Rundung der 
Brustoberflache folgt und die Herzgrenze auf eine weiter nach auBen 
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gelegene Stelle der seitlichen Brustwand projiziert. Auch der HerzstoB 
findet sich in solchen Fallen weiter nach links als der auBere Rand des 
orthodiagraphischen Herzschattens (s. Abb. 32). 

AuBer der dorsoventralen Durchleuchtung kann auch die schrage 
Durchleuchtung des Herzens zur Diagnose mit Vorteil verwendet werden, 
und zwar besonders im sog. ersten und zweiten schragen Durchmesser 
(Siehe S.64). Man kann bei der schragen Durchleuchtung den Verlauf 
des Aortenbogens studieren, der vom Herzen schrag nach hinten auf­
steigend zur Wirbelsaule zieht. Vor dem GefaBschatten sieht man ein 
flaches helles Dreieck, den vorderen oberen Mediastinalraum, der aus­
geHillt wird durch die freien Rander der rechten und linken Lunge, die 
sich vor die obersten Teile des Herzens und vor die groBen GefaBe 
(V. cava, Aorta und Pulmonalis) legen. Andererseits kann man bei 
schrager oder transversaler Durchleuchtung oberhalb des Zwerchfells unci 
zwischen Wirbelsaule und Herz einen hellen Raum erkennen, der dem 
dorsalen Mediastinalraum entspricht und der nach vorne von den Vor­
hofen begrenzt wird. In diesem "Holzknechtschen Retrokardialraum" 
sieht man nach oben den Aortenbogen, nach unten durch das sog. Aorten­
fenster den durch Sondeneinfiihrung oder Bariumbrei sichtbar gemachten 
Oesophagus ziehen. Bei Aortenaneurysma und groBeren Tumoren tritt 
an Stelle dieses hellen Raumes ein dichter Schatten auf. 

Die Bewegungsvorgange des Herzens konnen "kymographisch" 
nach Pleikart-Stumpf in der Weise zur Anschauung gebracht werden, 
daB man die Rontgenriihrc hinter dem Patienten in Herzhohe anbringt 
und an der Brustseite den photographischen Film. Zwischen Brustwand 
und Film wird ein "Raster" angebracht, namlich eine fUr Rontgenstrahlen 
undurchlassige Metallplatte, in welche eine Reihe parallel laufender 
schmaler Schlitze eingeschnitten ist. Nur diese gestatten den Rontgen­
strahlen den Durchtritt. Wenn man den Raster mit maBiger Schnelligkeit 
senkrecht zu den Spalten vorbeiziehen !aBt, und zwar eine Strecke, welche 
genau dem Abstand zweier Schlitze entspricht, so zeichnet sich auf dem 
photographischen Film ein Bild des Herzschattens als eine kontinuierliche 
Serie von Streifen auf. Die Bewegungsvorgange des Herzens, also Aus­
dehnung und Zusammenziehung sowie Schleuder- und RlickstoBbewegung 
auBern sich im Kymogramm durch Zacken von verschiedener Form an 
der Kontur des Herzschattens. Dem Vorgang entsprechend werden hierbei 
selbstversHindlich nur die Bewegungen oder Bewegungskomponenten 
erfaBt, welche der Schlitzrichtung entsprechen. Jeder einzelne Herz­
abschnitt (linker und rechter Ventrikel, Vorhi.ife, Aorta, Venae cavae) 
zeichnet sich durch eine charakteristische Form der Zacken aus. 1m 
Zackenbild der Kontur kommen auch Rhythmus und Frequenz zum Aus­
druck. J\ran kann im Kymogramm erkennen, daf3 die Kontraktion als 
peristaltische Welle liber das Herz hinlauft und von der Vorhofgrenze 
(cranial) liber den Ventrikel zur Spitze zieht. Bei normaler Aktion macht 
sich die Kontraktion des linken Ventrikels in der Regel besonders kraftig 
an dem unteren (caudalen) Abschnitt, also an der Herzspitze, geltend 
(Typ I). Bei HerzdiJatation findet sich das !llaximum der Kontraktion 
in den cranialcn Teilen nahe der V orhofven trikelgrenze, wah rend die 
Hcrzspitze sieh wenig oder nicht bewegt (Typ II). 

Eine noch feinere Analyse der Bewegungsvorgange in einem Herz­
abschnitt ist clurch die densographische Darstellung des Kymogramms 
moglich, ein Verfahren, bei welchem mi t Hilfe einer ]jch tempfindlichen 
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Selenzelle eine sehr genaue und objektive, von den optisch physiologischen 
Tauschungen unabhangige Aufzcichnung der Schattendichte des Negativs 
zu gewinnen ist. 

Auscultation des Herzens. 
Man pflegt die Mitralklappe tiber der Herzspitze zu aus­

cultieren, die Tricuspidalklappe am rechten Sternalrand tiber 
dem 6. Rippenknorpel, das Aortenostium im 2. rechten 1nter­
costalraum oder besser auf dem Sternum in gleicher Hohe, das 
Pulmonalostium im 2. linken 1ntercostalraum unmittelbar neben 
dem Sternum. 

1m ganzen Bereich des Herzens hort man zwei Tone. Ober den 
Ventrikeln ist der 1. Ton meist etwas lauter und tie fer als der 2. 
(er zeigt etwa 25 bis 70 Schwingungen in der Sekunde). tiber 
Aorta und Pulmonalis der 2. hoher und lauter als der 1. (er zeigt 
durchschnittlich 50 bis 90 Schwingungen in der Sekunde). Der 
2. Aortenton ist bei der Auscultation im 2. rechten Intercostal­
raum in der Norm ungefahr ebenso stark, wie der 2. Pulmonalton. 
Der 1. Ton der Mitralis und Tricuspidalis entsteht durch die Kon­
traktion des Herzmuskels und durch die Anspannung der Mitral­
und Tricuspidalklappensegel, der 2. AOl-ten- und Pulmonalton 
durch den Schlu13 der Aorten- und Pulmonalklappen. Der 
2. Ton tiber der Mitralis und Tricuspidalis ist fortgeleitet von 
der Aorta und Pulmonalis. 

Der 1. Ton erfolgt synchron mit dem Herzsto13 und be­
zeichnet den Beginn der Ventrikelsystole; der 2. Ton bezeichnet 
das Ende der Systole und damit den Beginn der Diastole der 
Ventrikel (s. Abb. 27). 

Verstarkung und hoherer Klang des 1. Tones an der Herz­
spitze findet sich bei erregter Herzaktion, bei korperlicher An­
strengung, bei nervosemHerzklopfen, imFieber, sowie bei Mitral­
stenose. Abschwachung und Verschwinden des 1. Tones wird be­
obachtet bei Aortenstenose, und, jedoch nicht regelma13ig, bei 
Mitralinsuffizienz, ferner werden die Herztone auffallend leise 
bei Ohnmachtszustanden, bei manchen Formen von Herzmuskel­
schwache sowie bei Emphysem und Herzbeutelergtissen. 

Verstarkung und hoherer Klang des 2. Aortentones 
kommt vor bei vermehrtem Druck im Aortensystem (bei Nephritis 
oder bei manchen Fallen von Hypertension); Verstarkung 
des 2. Pul monaltones findet sich bei Oberftillung im Ideinen 
Kreislauf (Mitralinsuffizienz und -stenose), Lungenemphysem, 
Lungenschrumpfung. Bei Mitralklappenfehlern fehlt dann die 
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Verstarkung des 2. Pulmonaltones, wenn Insuffizienz der 
Tricuspidalis hinzukommt oder wenn die Kraft des rechten 
Ventrikels ungeniigend wird. Von Pendelrhythmus oder Embryo­
kardie spricht man dann, wenn die Herztone sich wie das regel­
maJ3ige Ticktack einer Taschenuhr folgen, d. h. wenn die Pausen 
zwischen den einzelnen Tonen die gleiche Lange haben; diese 
Erscheinung findet sich bisweilen bei Herzschwache. 

Spaltung der Herztiine findet sieh oft bei Gesunden abbangig 
von der Respiration; sie ist also nieht immer als Krankheitszeiehen auf­
zufassen. Ein auffalliger Nachschlag kurz nach dem 2. Ton bzw. eine 
Verdoppelung des 2. Tones wird bei Mitralstenose beobachtet. Ein 
dumpfer dritter Herzton entweder in dem ersten Teil der Diastole oder kurz 
vur dem 1. Ton ist bezeiehnend flir den Galopprhythmus. Dieser 
findet sich bei manchen Hypertrophien und Dilatationen des linken 
Ventrikels, am haufigsten im Gefolge von ::ehrumpfnieren und ist meist 
dann ausgepragt, wenn Herzillsuffizienz droht oder bereits vorhanden ist. 
Auch bei Herzschwache infolge von Typhus sowie bei Kropfherz und 
der Basedowschen Krankheit kommt der Galopprhythmus bisweilen 
vor. Zeichnet man die Bewegungen des Herzstol3es mit einem kardio­
graphischen Apparat auf, so erkennt man beim Galopprhythmus eine dem 
3. Ton entsprechende 'Velie in der Diastole oder eine abnorm hohe Vor­
hofwelle vor der Systole. "Der Galopprhythmus ruft nach Darreichung 
von Digitalis"; er beruht anscheinend auf dem brilsken Bluteinstrom 
in den noeh nicht genilgend entleerten hypotonisehen Ventrikel. 

Die Herzgerausche. 

Diese unterscheiden sich von den Herztonen dadurch, da/3 
bei den letzteren die Gleichgewichtslage der schwingungsfahigen 
Teile (Klapp en und Herzwand) nur einmal gestort wird, wodurch 
ein kurzer, Tasch abklingender Schall erzeugt wird, wahrend 
bei den Gerauschen eine wiederholte und langer dauernde Er­
schiitterung erfolgt. Die Herztone sind zu vergleichen dem Ton, 
welcher beim Zupfen einer Geigensaite entsteht, die Herz­
gerausche demjenigen, welcher durch das Streichen mit dem 
Fiedelbogen erzeugt wird. 

Die kurze Dauer der Her z ton e und die Hingere Dauer der Herl.· 
ge r a use he, welche die normalerweise zwischen den Tonen liegenden 
Pausen mehr oder weniger ausflillen, lal3t sich anschaulich demonstrieren 
durch das Verfahren yon E i nth 0 v e n. Bei diesem werden die Schall­
erseheinungen des Herzens durch ein Mikrophon aufgenommen; die Schall­
schwingungen erzeugen im l\likrophon elektrisehe Stromschwankungen 
(ebenso wie beim Telephon) und diese Stromsehwankungen werden von 
einem empfindliehen Saitengalvanometer oder einem Oszillographen rcgi­
striert und auf einem photographischen Film aufgezeichnet. 

Ais systolische Gerausche bezeichnet man solche, welche 
in dem Zeitraum zwischen dem Beginn des 1. Tones bis zu clem 
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Beginn des 2. Tones stattfinden; alle vom !? Ton bis zum nach­
sten 1. Ton erfolgenden bezeichnet man als diastolische. 
Ein diastolisches Gerausch, welches unmittelbar vor dem 
nachsten 1. Ton erfolgt, wird als prasystolisch bczeichnet. 
Die prasystolischen Gerausche sind also eine besondere Art 
der diastolischen Gerausche und sie sind dadurch charakteri­
siert, daB sie gegen das Ende der Diastole immer lauter werden 
(Crescendo-Gerausche) und meist mit einem iibcrmaBig lauten 
ersten Ton schlieJ3en. Beim Vorhandensein von Gerauschen 

I . Ton Jl Ton L To" j[. Tan 

Abb.33. Herztone eines Gesunden. Die untere Kurve gillt die Zeitschreibung ('I. Sekunde) 
wieder. 

ALb. 34. Systolisches und leises diastolisches Gerausch bei Mitralinsuffizienz und -stenose. 

konnen die Tone entweder erhalten sein, oder sie konnen fchlen. 
Der Charakter der Gerausche kann sein: hauchend, blasend, 
schabend, gieBend, doch ist dicse Eigenschaft weniger wichtig 
als die Frage, in welchem ZeitabschniUe der Herzaktion die 
Gerausche auftreten und an welcher Stelle der Brustwand sie 
ihre groBte Starke zeigen. Die Gerausche zeigen je nach 
Tie£e und Hohe ihres IGangs eine Schwingungszahl von 60 
bis 300 in der Sekunde und dariiber, also unge£ahr in der 
Hohe des VesicuHi.ratmens; es ist deshalb zweckmaJ3ig, den 
Patienten aufzufordern, wahrend der Auscultation des Herzens 
den Atem anzuhalten. 

Die Starke eines Gerausches ist proportional der Ge­
schwindigkeit des Blutstromes und dem Grad der Verengerung, 
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und abhangig von der Glatte oder Rauhigkeit und Schwingungs­
fahigkeit der Wandungen. Die Gerausche pflanzen sich 
am besten fort in der Richtung des Blutstromes, der 
sie erzeugt; deshalb findet sich haufig bei Insuffizienz der 
Mitralis das systolische Gerausch am starksten in der Gegend 
des 3. Iinken Rippenlmorpels, wo neb en der Pulmonalis das 
erweiterte linke Herzohr, also der linke Vorhof, der Brustwand 
anliegt, denn dieses Gerausch ist erzeugt durch einen Blut­
strom, der aus dem linken Ventrikel riicklaufig in den Vorhof 
zurtickflieBt; das systolische Gerausch der Aortenstenose pfIanzt 
sich aus diesem Grunde gut in die Car otis fort, das diasto­
Iische Gerausch der Aorteninsuffizienz dagegen nicht in die 
Carotis, wohl aber auf das ganze Sternum und bis zur Herz­
spitze. 

Systolische Gerausche an der Mitralis und Tricuspidalis 
entsprechen einer SchluBunHihigkeit (Insuffizienz) der KJappe, 
systolische Gerausche an der Aorta und Pulmonalis einer 
Stenose. 

Diastolische Gerausche entsprechen an der Mitralis einer 
Stenose, an der Aorta und Pulmonalis einer Insuffizienz. Dia­
stolische Gerausche sind meist von gr6Berer diagnostischer 
Bedeutung als systolische. und man geht daher bei Beurteilung 
eines Klappenfehlers von den diastolischen Gerauschen aus. 

:l\lan unterscheidet bei den Herzgerauschen zwischen peri­
kardialen und endokardialen, bei den letzteren wiederum 
zwischen organischen und akzidentellen (unorganischen); 
die akzidentelIen, bei welchen sich keine an a to mische Las ion 
des Klappenapparates vorfindet, sind fast nur systolisch und 
werden gew6hnlich am lautesten tiber dem Pulmonalostium 
geh6rt. Sie finden sich bei mangelhafter Kontraktion des 
Herzmuskels und bei tibermaBiger Ausdehnung der Ventrikel 
(muskulare Insuffizienz), bei hohem Fieber, bei Basedowscher 
Krankheit sowie bei Anamie, Chlorose, Leukamie und bei ner­
v6sen Herzaffektionen. Nur bei progressiver pernizi6ser Anamie 
kommen· in seltenen Fallen auch akzidentelle diastolische Ge­
rausche zur Beobachtung. Die akzidentellen Gerausche k6nnen 
von den organischen dadurch unterschieden werden, daJ3 bei den 
ersteren die FoIgeerscheinungen eines Klappenfehlers nicht vor­
handen sind und daB sie verschwinden, wenn die Ursache 
(Blutarmut, Fieber) aufh6rt; in yielen Fallen laBt sich nicht 
sicher entscheiden, ob ein Klappenfehler, bcsonders eine Mitral­
insuffizienz, oder ein akzidentcIIes Gerausch vorliegt. 
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Perikardiale Reibegerausche sind bedingt durch 
Rauhigkeiten des Perikards, hauptsachlich durch Fibrinauf­
lagerungen infolge von Herzbeutelentzundung, seltener durch 
Tuberkel oder Krebsknotchen des Perikards. Sic sind meist 
anstreifend, rauh, machen den Eindruck, daB sic nahe der 
Oberflache, dicht unter dem Ohr gelegen seien. Sie sind oft 
dreiteilig, dem Galopprhythmus entsprechend oder vierteilig 
(Lokomotivengerausch). Perikardiale Reibegerausche werden 
in ihrer Intensitat durch Lageveranderung des Kranken 
(Aufsitzen und Niederlegen) und tiefe Inspiration beeinfluBt. 
Daneben konnen sich normale Herzt6ne oder endokardiale 
Gerausche vorfinden, haufig werden die letzteren aber durch 
das perikardiale Reiben verdeckt. 

Ext rap e ri kar diaIe (p Ie u ro peri ka rdiale) 13- ei be gera us ch e 
werden erzeugt durch Reibung zwischen dem aul3eren Uberzug des Herz­
beutels und der Lunge, sie sind aul3er mit der Herzaktion noch mit den 
Respira tionsbewegungen synchron; der respira torische TeiI derseIben ver­
schwindet beim Anhalten des Atems. Das extraperikardiale Reiben ist 
also das Zeichen einer Pleuritis, nicht einer Perikarditis. Bei Emphysem 
des Mediastinums hort man tiber dem Herzen ein mit der Herzaktion 
synchrones Knistern. 

Auscultation der Geflille. 

Uber Carotis und Subclavia hort man bei jeder Herzbewegung zwei 
Tone, der erste entspricht der Systole des Herzens und damit der Aus­
dehnung (Diastole) der Arterien, der zweite der Diastole des Herzens 
(Aortenklappenschlul3) und der Verengerung (Systole) der Arterien. Der 
erste Ton entsteht durch Ausdehnung und Spannung der Arterienwand, 
der zweite ist der fortgeleitete zweite Aortenklappenton. Der zweite Ton 
an Carotis und Subclavia fehIt baufig bei AortenkIappen-Insuffizienz. 
Bei Aortenstenose und bisweilen auch bei Aorten- und Mitralinsuffizienz, 
bei Aortenaneurysmen und im Fieber findet sich ti b e r den Car 0 tid e n 
ein herzsystolisches (= arteriendiastolisches) Gerausch. 

An den entfernteren Arterien (Arteria femoralis, brachialis, 
radialis) hort man in der Norm keine Tone oder Gerausche, sie sind 
"stumm". Bei Druck mit dem Stethoskop entsteht jedoch ein mit der 
Pulswelle synchrones Gerausch, bei noch starkerem Druck ein Ton (Druck­
gerausch und Druckton). Ein dumpfer Ton an den mittleren Arterien 
(Brachialis [Cubitalis], Femoralis, Arterien des HohIhandbogens usw.) findet 
sich bei Aorteninsuffizienz, Bleikrankheit und nervosem Herzklopfen; bei 
diesen Krankheiten sowie bei Anamien, Mitralstenose und Graviditat 
kommt auch ein (Tra u b escher) D opp elton an der FemoraIis vor, der bei 
leisem Druck mit dem Stethoskop in ein (Duroziezsches) Doppelgerausch 
tibergeht. Bei Basedowscher Krankheit hort man tiber der gefal3reichen 
Struma haufig ein herzsystolisches Gerausch. 

Die Carotis wird entweder auscultiert tiber dem Ansatzpunkt des 
~1usculus sternocleidomastoideus am Schliisselbein und Brustbein oder 
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am Innenrand des genannten Muskels in der Hohe des Schildknorpel~. 
Die Subclavia wird auscultiert im aut3eren Teil der Fossa supra- und 
infracla vicularis. 

Die Brachialis [Cubitalis] und Femoralis werden in der Ellen- und 
Schenkelbeuge aufgesucht. Man setze das Stethoskop moglichst leicht 
auf, urn nicht Druckgerausche zu erzeugen. 

Bei mangelhafter Fiillung der Jugularvene (bei allen Formen der 
Anamie, insbesondere bei Chlorose) hort man uber ihr (am aut3eren 
Rande des Kopfnickers) ein sausendes kontinuierliches Gerausch (N 0 nne n­
sausen, Bruit de diable), das wahrend der Inspiration am lautesten ist 
und bei Drehung des Kopfes nach der anderen Seite verstarkt wird. 

Die Bestimmung des Blutdrucks (Sphygmomanometrie). 

Die H6he des arteriellen Blutdrucks kann mittels des 
Sphygmomanometers von Riva-Rocci gemessen werden. 

Das Sphygmomanometer von Riva-Rocci besteht aus einer auf­
blasbaren Gummimanschette, weIche urn den Oberarm des Patienten 
gelegt wird und die Brachialarterie zu komprimieren gestattet. Man 
verwendet meist die von Recklinghausen angegebene breite Manschette, 
weIche 12 cm breit ist. Diese Manschette ist mit einem Manometer (ent­
weder einer Quecksilbersaule oder einer Anaeroidkapsel) und mit einem 
Gummigeblase verbunden, mit dem man langsam die Manschette so 
stark aufbJast, bis der auf die Radialis aufgelegte Finger das vollige 
Verschwinden des Pulses erkennen lat3t. Man laBt nun langsam den 
Druck im System absinken, bis der Radialispuls eben wieder fuhlbar ist. 
Der in dies em Augenblick abgelesene Manometerstand zeigt das Maximum 
des Arteriendruckes an, also denjenigen Druck, der wahrend des systo­
lischen Pulswellengipfels erreicht wird. 

Die Hohe des systolischen (maximalen) und diastolischen (minimalen) 
Druckes lat3t sich nach Korotkoff und Fellner in der Weise feststellen, 
daB man peripher yon der komprimierenden Gummimanschette auf die 
Brachialarterie [Cubitalarterie] das Stethoskop aufsetzt. So lange der 
Druck der Manschette so groil ist, dat3 er die Arterie vollkommen ver­
schlieBt, hort man keine Schallerscheinung; sobald bei sinkendem Druck 
in der Manschette wieder etwas Blut durchtritt, die Arterie sich also 
wieder einen Augenblick offnet, so hOft man einen Ton, dessen erstes 
Auftreten die Hohe des Maximaldruckes anzeigt. Dieser Arterienton, 
welcher zeitweise in ein Gerausch ubergeht, wird bei sinkendem Druck 
in der Manschette sehr laut. Sobald diese lauten Schallerscheinungen 
pl6tzlich an Lautheit abnehmen und verschwinden, ist das diastolische 
Druckminimum erreicht; bleibt dieser auch bei einem Jllanschettendruck 
yon 0 bestehen, so ist demnach der diastolische Druck = 0 (siehe Aus­
cultation der GefaBe). Diese Art der Messung des diastolischen Druck­
minimums gibt keine sehr zuverlassigen Resultate. In manchen Fallen 
tri tt nach dem Aufpumpen der Manschette ein Arterienkrampf ein, so 
daB auch beim Absinken des Druckcs fur cin paar Minuten der PuIs 
ausbleibt. Gelegentlich, besonders bei Aortenfehlern und bei Hypertension, 
treten beim Nachlassen des Druckes in der Manschette die erwahnten 
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auscultatorischen Erscheinungen auf, verschwinden dann bei weiterem 
Nachlassen des Manschettendruckes bald wieder, um dann erneut auf­
zutreten und erst endgiiltig aufzuhtiren. Diese Erscheinung der "au s­
cultatorischen Lucke" kann zu Tauschungen Anlafi geben, wenn man 
bei Beginn der Messung die Manschette nicht genugend aufgeblasen hat. 
:\lan soil deshalb immer auch die palpatorische Messung vornehmen. 

Bei Gesunden wird das systolische Blutdruckmaximum 
mit dem Ri va-Roccischen Apparat und mit der Recklin g­
h a use n schen Manschette an der Brachialis zu 100 - 140 mm H g 
(= I,3G bis 1,9 Meter Wasserhohe), das diastolische Blutdruck­
minimum zu 60-70 mm Hg (0,8 bis I Meter Wasser) gefunden. 
Die Differenz zwischen dem Blutdruckmaximum und -minimum 
wird als Pulsdruckamplitude bezeichnet; sie entspricht der 
GroBe des Pulses und betragt bei Gesunden ungefahr 50 bis 70 mm 
Hg (= G8 bis 95 cm Wasser). 

Der Druck in den Venen des Armes, gemessen bei Halten 
des Armes in der Hohe des Herzens, betragt bei Gesunden 
nach Moritz und Tabora 3 his 6 mm Hg (= 4 bis 8 cm H 20), 
bei StauungszusUinden infolge von Herzinsuffizienz kann der 
Venendruck bis 15 und selbst 23 mm Hg ansteigen. Der Druck 
in den Capillaren wechselt sehr und betragt d urchschnittlich 
30 mm Hg. Von manchen Autoren werden diese Blutdruckwerte 
nicht in Quecksilberhohe, sondern in Wasserhohe angegeben. 
Zur Umrechnung dienen folgende Zahlen: I mm Hg = 13,G mm 
Wasser, 10 mm Wasser = 0,73 mm Quecksilberhohe. 

Eine krankhafte Erhtihung des Blutdruckes (Hypertension) (auf 160, 
200, selbst 250 und 350 mm Hg) kommt dann zustande, wenn erstens der 
AbfluB des Arterienblutes durch die feinsten Arterien und die Capillaren 
erschwert ist und wenn dabei zweitens die Leistungsfahigkeit des linken 
Ventrikels genligend groB ist, um seinen Inhalt in das verengte Arterien­
system zu pressen. 1st dagegen das Herz leistungsunfahig (z. B. bei 
Erkrankung des Herzmuskels), so kommt auch bei allgemeiner Verengerung 
des Arteriensystems keine Steigerung des Blutdrucks mehr zustande, wohl 
aber eine Verlangsamung des gesamten Blutumlaufes und Stauung in 
der Lunge und den Venen. Sind dagegen die Arterien und Capillaren 
von normaler \Veite, so wird aueh eine versUirkte und beschleunigte 
Herzaktion (z. B. bei schwerer Muskelarbeit) den Blutdruck nicht oder 
nicht nennenswert erhohen, aber die Geschwindigkeit des Blutumlaufes 
bedeutend steigern. Eine Verengerung der Arterien und besonders der 
Arteriolen kann zustande kommen entweder durch eine konzentrische 
Verdickung der Gefafiwand, die bis zum volligen VerschluB des Lumens 
fortschrei ten kann (Endarteriitis, Arteriolosklerose), oder vor allem 
durch eine weit verbreitete Kontraktion der GefiiBwand, besonders der 
Abdominalarterien, unter dem EinfluB der vasomotorisehen Nerven. 
Eine v 0 rub erg e hen d e weit verb rei tete Kontraktion des Arteriensystems 
und dadurch eine Blutdrucksteigerung kommt vor bei Adrenalin­
einspritzung, Bleikolik, im SchuUelfrost und bei manchen Formen der 
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akuten Nephritis. Eine langdauernde oder bleibende findet sich bei 
manchen chronischen Nierenkrankheiten, besonders bei Schrumpfniere, 
ferner bisweilen im Klimakterium der Frauen, bei Myomen und bis­
weilen bei manchen Herzkrankheiten im Stadium der gestorten Kom­
pensation (Hochdruckstauung). - Bei langdauernder Blutdrucksteigerung 
wird der linke Ventrikel hypertrophisch, weil er seinen Inhalt dauernd 
in eine tiberfiillte und unter hohem Druck stehende Aorta entleeren, 
also vermehrte WidersUinde tiberwinden muB. Bei Herzklappenfehlern 
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Abb. 35. Verhalten des Druckablaufes in der Radialarterie. a-b ansteigender Schenkel, 
b Gipfel der ersten systolischen Welle, c zweite systolische Welle oder sog. systoliscbe 
Nebenwelle, c-d postsystolischer Druckabfall, d Beginn der dikrotiscben Welle, e Gipfel 
der dikrotiscben Welle, f diastoliscbes Druckrninirnurn, d--f diastoliscber Teil der Puls­
kurve. -- Bei der letztenPulskurve (Nephritis) ist der Verlauf der systoliscben Nebenwelle 
ansteigend und ihr Druckwert hOber als derjenige der ersten systolischen Welle b. Dieser 
anakrote Verlauf ist ein Zeichen des erschwerten Blutabflusses in der Peripherie. - Es 
ist zu berner ken, daJ3 die gleiche Blutmenge. welcbe vom Herzen in die Arterien 
geworfen wird, einen hOheren Druckzu wachs bedingt, wenn die Arterie am Ende 
der vorausgegangenen Diastole noch stark geftillt und gespannt ist und wenn das 
Optimum der Ausdehnbarkeit der Arterie iiberschritten ist. Bei hohem Minimal· 
druck, z. B. bei Nephritis, ergibt also dasselbe Schlagvolurnen einen grOBeren Druck­
zuwachs und damit eine grOBere Pulsdruckarnplitude als bei niedrigem Minirnaldruck, 

z. B. beim Fieberpul •. 

ist der Blutdruck nicht wesentlich vedindert, solange eine gentigende 
Kompensation besteht. 1m Fieber ist das diastolische Blutdruck­
minimum meistens abnorm niedrig, weil infolge eines verminderten 
Tonus der Vasoconstrictoren der AbfluB des Blutes durch die Arteriolen 
und Capillaren erleichtert ist. Solange im Fieber bei gentigender 
Herzkraft das systolische Blutdruckmaximum hoch bleibt, ist die 
Pulsdruckamplitude gesteigert (s. Abb. 35), wenn aber mit sinkender 
Herzkraft auch das systolische Druckmaximum sinkt, wird der 
Puis klein und weich. Niedrig (100 oder 90) ist der Blutdruck 
bisweilen bei asthenischen, ncrvosen und erschopften Individuen, sehr 
niedrig pflegt der Blutdruck auch zu sein bel der Addisonschen 
Krankheit, bei Lungenembolie und im Kollaps wie auch in vielen 
Fallen von Asthma bronchiale. 
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Das Elektrokardiogramm (EKG). 

Bei jeder Erregung reizbarer Gewebe treten elektrische 
Strome auf, indem die erregte Stelle gegenuber den in Ruhe 
befindlichen Punkten elektronegativ wird. So1che "Aktions­
strome" treten eben so , wie bei jeder Aktion quergestreifter 
Muskulatur, auch bei der Herztatigkeit auf, so daB eine 
typische Kurve des Aktionsstroms entsteht. Die yom Herzen 
ausgehenden Aktionsstrome verbreiten sich uber den ganzen 
Korper und konnen von den Extremitaten zum Galvanometer 
abgeleitet werden. Obwohl die Aktionsstrome nur eine sehr 
geringe Starke aufweisen, so lassen sie sich doch durch das 
empfindliche Saitengalvanometer von Ein thoven registrieren. 
Dieses Instrument besteht aus einem auBerst dunnen Quarz­
oder Platinfaden, der yom Aktionsstrom durchflossen wird und 
der zwischen den Polschuhen eines kraftigen Elektromagneten 
aufgehangt ist. Dieser Faden wird durch den durchflieBenden 
Aktionsstrom abgelenkt und diese Ablenkung des Fadens wird 
durch eine Lichtquelle und mittels eines Linsensystems auf 
einen rasch vorbeibe\'"egten photographischen Film projiziert 
und gleichzeitig mit einer Zeitschreibung registriert. 

Die Aktionsstrome des Herzens werden in der Weise zum 
Galvanometer abgeleitet, daB Plattenelektroden auf den Korper 
angelegt werden, we1che durch die Leitungsdrahte mit dem 
Saitengalvanometer in Verbindung stehen. Die Elektroden 
bestehen aus Silber oder einem anderen sich nicht oxydierenden 
Metall; sie werden auf einem mit warmer Kochsalzlosung 
getrankten Lappen als Unterlage der Extremitat aufgelegt und 
mit einer Bindentour befestigt. Zu besonderen Zwecken konnen 
auch Nadelelektroden verwendet werden, we1che durch die 
Haut eingestochen werden. - Das auf diese Weise gewonnene 
Bild der Aktionsstrome des Herzens zeigt ein verschiedenes 
Verhalten je nach der Stellung der ableitenden Elektroden zu 
der Achse des Herzens und je nach der Lage des Herzens im 
Brustkorb. Ublicherweise wird das Elektrokardiogramm am 
sitzenden Patienten auf die vordere Brustwand projiziert, 
indem man die beiden Elektroden entweder 

am rechten Arm und linken Arm (l. Ableitung = horizontal) 
oder am rechten Arm und linken Bein (2. Ablcitung = schrag) 
oder am linken Arm und linken Bein (3. Ableitung = vertikal) 

anlegt. Die bei diesen verschiedenen Ableitungen erhaltenen 
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Kurven pflegen bei der Aufnahme desselben Herzens gewisse 
charakteristische Vcrschiedenheiten zu zeigen, weil die Potential­
differenzen bei horizontaler (1), schrager (2) oder vertikaler 

Abb. 36. Normales Elektrokardiogramm. 

Ableitung der Aktionsstrome verschieden sind. Zu diesen Ex­
tremitatenableitungen kommt als 4. Ableitung die Thorax­
ableitung, bei der die eine Elektrode auf die absolute Herz­
dampfung gesetzt wird, die zweite auf den Riicken links neben 

Abb. 37a. Elektrokardiogramm von 
ventrikularer Iinksseitiger Extrasystole. 

Abb. 3ib. Elektrokardiogramm von 
veotrikularer rechtsseitiger Extrasystole. 

der Wirbelsaule. Bei dieser Ableitung sind die Zacken nor maler­
weise entgegengesetzt gerichtet, als bei den Extremitaten­
ableitungen. 

Am Elektrokardiogramm des gesunden Herzens (Abb. 36, 
S. 95, Abb. 37 a und 37 b) unterscheidet man eine nach oben 
gerichtete Zacke, welche der Aktion der VorhOfe zugeh6rt 
und von E in tho v e n mit P bezeichnet wird. Dem Beginn 
der Ventrikelkontraktion entspricht eine groBe und steile 
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Normal Lmkslyp Rech/sl,yp 

J.llbldun!!· -Jr ~ - ...J r RedJ/erArm- U --in 'U" firm 

IJ IIb/eilung: + -1~ RecherArm- T un. er fuR 

lIl. /lb/ei/ung: + ,.,..., .-
~ 

I~ 
Lm ,er !lrm- 1- --llfl er fuB 

Abb.38. Elektrokardiogramm. 
1m nor rn a len Eiektrokardiogramrn ist die Hohe der R-Zaeke in der zweiten Ab­
leitung am groBten, die Hohe der R·Zaeken in der ersten und dritten Ableitung zusamrnen 

entsprieht der GroBe des Aussehlags von R in der zweiten Ableitung. 
(E i n t hovensehe Regel: R, = R, + R • . ) 

Der Lin k sty p ist dureh ein ubermaBig hohes R in der ersten und dureh ein unge­
wohnlieh tiefes S in der dritten Ableitung eharakterisiert. Er findet sich bei Hyper­
trophie der linken Herzhalfte, am ausgesproehensten bei Aortenfehlern und Hypertension. 

Der R e c h t sty p ist dureh ein ungewohnlieh tiefes S in der ersten Ableitung und dureh 
ein uberrnaBig hohes R in der dritten Ableitung eharakterisiert. Er findet sieh bei 
Hypertrophie der reehten Herzhalfte, am deutliehsten bei Mitralstenose, bei einigen 

angeborenen Herzfehlern und beim Neugeborenen bis zurn 3. und 4. Monat. 

I 
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Abb.39. E I e k t ro k ard iogra m m bei 
schwerer Myokardschadigung. 

(sogenannter Schenkelblock.) 
Verlangerung der Oberleitungszeit: P-R­
Intervall = 0.22 Sek. Verbreiterter QRS­
Komplex. Aufsplitterung von QRS in 
der ersten Ableitung, Invertierung und 
Knotung der Ventrikelkomplexe (QRST) 
in der zweiten und dritten Ableitung. 

Abb.40. Arhythmia absoluta mit 
V 0 rho f s f I a t t ern. 

Zwischen den unregelmaBigen Abstanden 
der R-Zacken erkennt man deutlich die 
sehr viel haufigeren Vorhofskontraktionen 

(P-Zacken). 

Abb.41. Arhythmia absoluta mit 
Vorho f sfl i mme rn. 

VOlliges Fehlen der P-Zacken bei unregel­
maBigen Abstanden der R-Zacken. (AuBer­
dem fehlen hier hinter den R-Zacken iiberall 
die T - Zacken, was im allgemeinen von 
ungiinstiger prognostischer Bedeutung ist.) 

Abb. 42. Ext r a s y s t 0 Ii e (Bigeminie). 
Auf jeden normalen Vorhof-Kammer-Komplex (P-R-T) folgt eine ventrikuHlre 

Extrasystole (E). 

Muller-Seifert 47./48. 7 
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Zacke R. Vor und hinter dieser nach oben gerichteten 
"Initialschwankung" finden sich kleine nach abwarts ge­
richtete Zacken, welche mit Q und S bezeichnet werden. An 
die letztere schlieBt sich nach einer kurzen Pause noch 
eine we it ere flacher verlaufende nach oben gerichtete Welle, 
welche von Einthoven mit T bezeichnet wird und die nocll 
der Systole angehort. Es muB hervorgehoben werden, daB die 
Vorhofzacke P und die Initialzacke R nicht etwa mit der 
Kontraktion der Vorhofe und Ventrikel synchron sind, sondern 
ihr kurz vorausgehen. 

Vnter normalen Verhaltnissen folgen die einzelnen Zacken 
des Elektrokardiogramms in bestimmten Zeitabstanden auf· 
einander, und zwar gelten dabei folgende Werte als Norm: 

P-R-Intervall = 0,09 bis 0,18 Sekunden, 
Q-R-S-Intervall = 0,06 bis 0,1 Sekunden. 

Betragt das P-R-Intervall, also die Difierenz zwischen dem 
Beginn der Vorhofskontraktion und demjenigen der Ventrikel­
kontraktion mehr als hochstens 0,2 Sekunden, so muB dies als 
Zeichen einer Verzogerung der Reizleitung vom Vorhof auf den 
Ventrikel angesehen werden und ist fast immer als krankhaft 
aufzufassen. Ebenso ist auch die Verbreiterung des Q-R-S­
Komplexes liber die Norm als Zeichen einer gestorten Reiz­
ausbreitung innerhalb der Ventrikel zu deuten, sie findet sich 
am haufigsten bei Erkrankungen des Herzmuskels, oft infolge 
von Erkrankungen der Coronararterien. 

An der Konfiguration der Elektrokardiogrammzacken finden 
sich auch bei regelmaBiger Schlagfolge des Herzens infolge 
organischer Erkrankung typische und diagnostisch wichtige 
Veranderungen: So ist die Vorhofszacke (P) bei Dberbelastung 
des rechten Vorhofs, besonders bei Mitralstenosen, haufig abnorm 
hoch, bisweilen auch aufgesplittert und das Elektrokardiogramm 
zeigt in diesen Fallen haufig daneben eine verlangerte (tber­
leitungszeit (P-R-Intervall groBer als 0,18 Sekunden). 

Die R-Zacke ist unter normalen Bedingungen in den einzelnen 
Ableitungen von verschiedener Hohe; nach der Ein thovenschen 
Regel ist die Hohe der R-Zacke in der ersten und dritten Ab­
leitung gleich dem Ausschlag von R in der zweiten Ableitung 
(R2 = Rl + R 3), wobei zu bemerken ist, daB in der zweiten 
(schragen) Ableitung meist die beste Ausbildung der Zacken 
zu erhalten ist. - Vnter pathologischen Verhaltnissen, besonders 
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dann, wenn die eine oder die andere Herzh~iJfte stark hyper­
trophiert, also das Obergewicht tiber die andere bekommt, 
verandert sich das Verhaltnis der Ventrikelzacken. Das Ober­
wiegen der linken Herzhalfte, wie es bei Aortenfehlern und 
Hypertension und Nephritis vorkommt, macht sich haufig durch 
ein ungewohnlich hohes R in der ersten und ein abnorm tiefes S 
in der dritten Ableitung geltend, und man nennt dies den Links­
typus des Elektrokardiogramms. Umgekehrt findet man meist 
bei ausgesprochener Rechtshypertrophie und Dilatation ein unge­
wohnlich tiefes S in der erst en und ein abnorm hohes R in der 
dritten Ableitung, so bei Mitralstenose, angeborenen Pulmonal­
fehlern und beim Neugeborenen bis zum 3. und 4. Monat: sog. 
Rech tstypus des Elektrokardiogramms. Auch bei Lagever­
anderungen des Herzens (z. B. einseitigem Zwerchfellhochstand, 
Kyphoskoliose, Exsudaten in den Pleurahohlen, Pneumo­
thorax) kommen ahnliche Veranderungen des Elektrokardio­
gramms entsprechend dem Links- bzw. Rechtstyp vor. Um­
gekehrt kann das Elektrokardiogramm bei dem V e r sag e n des 
rechten Ventrikels (z. B. infolge eines Muskelinfarktes) mehr 
den Linkstypus und bei einer Muskelerkrankung des linken 
Ventrikels mehr den Rechtstypus darbieten. 

Durch toxische oder organische Erkrankungen des Herz­
muskels werden oft Aufsplitterungen, Verzerrungen und Ver­
breiterungen der Initialschwankung, also der Q-R-S-Zacken, 
verursacht. Eine Leistungsunterbrechung in den Schenkeln des 
Fasciculus atrioventricularis [H is] macht ahnliche Entstellungen 
der Anfangsschwankung und man spricht dann von einem sog. 
Schenkelblock, wie er in Abb. 39 sich verzeichnet findet. 

Die T-Zacke zeigt haufig bei Erkrankungen der KranzgefaBe 
(Sklerose und VerschluB) typische und diagnostisch besonders 
wichtige Veranderungen, und zwar in dem Sinne, daB sie einen 
negativen (nach unten gerichteten) statt positiven Ausschlag in 
zwei oder allen drei Ableitungen gibt. Auch eine spitzwellige 
Beschaffenheit der T -Zacke gilt als bezeichnend fur Erkrankungen 
der Coronararterien. 1st die Finalschwankung (T-Zacke) in 
allen drei Ableitungen so verflacht, daB sie mit der isoelektrischen 
Linie zllsammenfallt, also im Elektrokardiogramm nicht mehr 
erkannt werden kann, so ist das meistens als prognostisch un­
gunstiges Zeichen zu werten. Diese Erscheinung findet sich haufig 
bei schweren Myokarderkrankungen. Ein Fehlen oder ein Nega­
tivwerden der T-Zacke nur in der dritten Abteilung ist dagegen 
ohne Bedeutung. - Ferner gilt es als ungunstiges Zeichen, 

7* 
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wenn das R-S-T-Intervall unter jene Grundlinie heruntersinkt, 
welche als isoelektrische Linie die Ruhephase des Herzens 
andeutet. 

Unter krankhaften VerhaItnissen fehIt die Vorhofszacke (P) 
dann, wenn die Vorhofskontraktion ausfallt oder ganz fehIt. Das 
letztere findet dann statt, wenn der Vorhof ins Flimmern gerat. 
Dieses Flimmern der Vorh6fe auBert sich bisweilen in einer auBerst 
feinzackigen Aufsplitterung des Elektrokardiogramms, welches 
mehr als 600 Zacken in der Minute darstellen kann, und mit einer 
regelmaBigen Entleerung der Vorh6fe in die Ventrikel unverein­
bar ist. In den meisten Fallen kommt aber dieses feine Flimmern 
der Vorh6fe im Elektrokardiogramm nich t zum Ausdruck und 
laBt sich nur aus dem v6l1igen Fehlen der P-Welle erkennen. 
Ais V 0 rho f s f I a t t ern bezeichnet man sehr beschleunigte V orhofs­
kontraktionen (200- 300 in der Minute), welche sich in deutlichen 
und leidlich regelmaBigen kleinen Wellen des Elektrokardio­
gramms auBern. Beim Vorhofsflimmern, aber auch beim Flattern 
pflegen die Ventrikelkontraktionen und damit die R-Zacken 
sowie der PuIs in ganz unregelmaBigen Intervallen aufzutreten 
und dieses VerhaIten ist charakteristisch fur die Arhythmia 
absoluta. 

In bezeichnender Weise auBern sich im Elektrokardiogramm 
die durch isolierte Erregung einzelner Abschnitte des Herzmuskels 
oder des Leitungsapparates ausgezeichneten Extrasystolen. 
Wenn solche von den Ventrikeln ausgehen, so bilden sie meistens 
einen atypischen "biphasischen" Verlauf nach oben und unten 
dar, wie er in Abb. 37 unter a und b dargestellt ist, und zwar 
durfte der Typus a auf einen Ursprung in der Wand der linken 
Kammer und nahe der Herzbasis hinweisen, wahrend der Typus b 
auf einen solchen in der rechten Kammer und der Herzspitzen­
gegend bezogen wird (bei Ableitung 1 und 2). Nimmt dagegen 
die Extrasystole ihren Ausgang h6her oben im Fasciculus atrio­
ventricularis [His] oder im Atrioventrikularlmoten [Aschoff­
Ta wara], so zeigt sie ein normalesVerhalten der R- und T-Zacke 
(gebahnte Extrasystolen) und sie ist zu erkennen an verfruhtem 
Beginn. Die P-Zacke weist dabei unterschiedliches Verhalten 
auf. Es findet sich entweder eine negative, dem Initialkomplex 
vorausgehende oder eine negative dem Initialkomplex nach­
folgende P-Zacke oder es fant die P-Zacke mit dem Initial­
komplex zusammen. 1m letzteren Falle ist sie dann im Elektro­
kardiogramm nicht zu differenzieren. Die yom Vorhof aus­
gehenden Extrasystolen zeigen eine atypische und verfruhte 
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P-Zacke, sonst aber normal en Verlauf des Elektrokardio­
gramms; die Extrasystolen sind meist auch dadurch aus­
gezeichnet, daB sie ein biphasisches Verhalten des Elektro­
kardiogramms darbieten, also eine Welle nach unten und 
auch nach oben. 

Bei der Basedowschen Krankheit und Hyperthyreose, aber 
auch bei Mitralstenose und manchen anderen Erkrankungen des 
Herzens kommen Anfalle von iibermaBig hoher Beschleunigung 
der Herzaktion vor, diese Anfalle von paroxysmaler Tachy­
kardie gehen meistens von einem Reizzustand des Sinus­
knotens [Keith-Flack] oder von den VorhOfen aus und bieten 
im Elektrokardiogramm entweder eine abnorme Beschleunigung 
des gesamten Kurvenablaufes oder das Verhalten gehaufter 
Extrasystolen dar. Dieser Sin u s -T a c h y k a r die, welche 
meistens auf gr6Bere Chinin oder Chinidingaben prompt reagiert, 
steht als Gegenstiick die Sinusbradykardie gegeniiber, welche 
habituell mit Pulsen urn 50 und 60 in der Minute einhergeht 
und ohne Bedeutung ist. 

Eine Pulsverlangsamung auf 36, seltener aber auf noch 
niedrigere Zahlen kann femer dadurch bedingt sein, daB der 
Fasciculus atrioventricularis [H is] erkrankt ist und nicht jede 
Vorhofssystole, sondern nur jeden zweiten oder dritten Schlag 
auf den Ventrikel weiterleitet. Auf diesem Wege kommt ein 
Rhythmus zustande, bei dem auf 2 oder 3 regelmaf3ig ver­
laufende Vorhofszacken (= P-WelIen) nur je eine Ventrikel­
kontraktion, also R-Welle und Pulsschlag erfolgt (= 2: 1 oder 
3: 1). Bei vollstandiger Unterbrechung des Fasciculus atrio­
ventricularis, also der Leitungsbahn vom Vorhof zum Ventrikel, 
wird die Ventrikelkontraktion vollstandig unabhangig von den 
VorhofsschIagen, und bei diesem "totalen Herzblock" be­
tragt die. Pulszahl gew6hnlich urn 35. 

Bei schwerer Herzmuskelschadigung, z. B. bei Herzmuskel­
infarkt infolge des Verschlusses eines Coronararterienastes, 
kommt ein Elektrokardiogramm vor, bei dem der absteigende 
Schenkel von R nicht wie normal steil zur tiefstehenden S­
Zacke abfallt, sondern durch eine nach oben gerichtete Welle 
charakterisiert ist, ferner ist dabei oft die Q-Zacke verstarkt 
ausgebildet, und die T-Zacke verlauft spitzig nach unten. 

Als ein prognostisch ungiinstiges Zeichen einer Herzmuskel­
schadigung namentlich auf der Grundlage von Verengerung 
der Coronararterien wird es aufgefaBt, wenn der abfallende 
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Schenkel der R-Zacke nicht glatt bis zur S-Zacke herunterftihrt, 
sondern ungefahr in seiner Mitte einem Wellenberg Platz macht 
oder wenn die Periode der S-Zacke als abnorm tiefes Tal unter 
die isoelektrische Linie, die Ruhelinie absinkt und schrag gegen 
die T -Zacke ansteigt. 

Der Puis. 
Man unterscheidet am PuIs folgende ftinf Qualitaten: 

1. Frequenz (Pulsus frequens oder rarus), 
2. GroBe (P. magnus oder parvus), 
3. Spannung (P. durus oder mollis), 
4. Art des Druckablaufs (P. celer oder tardus), 
5. Rhythmus (P. regularis oder irregularis). 

1. Die Frequenz betragt bei gesunden Erwachsenen in der 
Ruhe 60 bis 80 Schlage in der Minute, bei Kindem (90 bis 140) 
und Greisen etwas mehr (70 bis 90). 

Pulsverlangsamung= Bradykardie, Pulsus rarus, findet sich in 
der Rekonvaleszenz mancher Infektionskrankheiten, z. B. der Influenza, 
bei Starungen der Verdauung, besonders bei Erbrechen, ferner bei Ikterus 
(Wirkung der Gallensauren auf das Herz), bei Vagusreizung, bei ge­
steigertem Hirndruck (z. B. im ersten Stadium der Basalmeningitis) 
und unter den Klappenfehlern allein bei Aortenklappenstenose. 

Pulsbeschleunigung = Tachykardie, Pulsus frequens, findet sich 
normalerweise bei Muskelanstrengungen, zumal bei geschwachten Indivi­
duen und bei RekonvaIeszenten und auch nach der Nahrungsaufnahme; 
pathologisch im Fieber, und zwar nimmt fUr je 1 0 Temperaturerhahung 
der PuIs urn ungefahr 8 Schlage zu. Eine Ausnahme davon bieten gewisse 
Infektionskrankheiten wie Typhus und Grippe, bei denen der PuIs nicht 
entsprechend der Temperatur erhaht ist. Pulsbeschleunigung findet sich 
ferner bei VagusHi.hmung und bei exzessiv gesteigertem Hirndruck 
(z. B. im letzten Stadium der Basalmeningitis), vorubergehend bei 
nervasem Herzklopfen und Herzneurosen und dauernd bei Hyperthyreosen, 
z. B. nach Jodgebrauch sowie bei dem voll ausgebildeten Morbus Basedowii, 
besonders auch als wichtiges Zeichen der Herzschwache, sowie bei 
Endokarditis und Perikarditis, bei fast allen Klappenfehlern im Stadium 
der gestarten Kompensation, schlieBlich im Kollaps. 

2. Die GroDe des Pulses (Pulsus magnus und parvus). 

Die GroBe der vom Finger getasteten oder vom Sphygmo­
graphen geschriebenen Pulswelle ist weniger abhangig von der 
pulsa torischen E r wei t e run g des Arterienrohres, als vielmehr 
von dem Unterschied zwischen dem Druckzuwachs wahrend 
der systolischen Ftillung und der Druckabnahme wahrend der 
diastolischen Entleerung des Arterienrohres, der sog. Pulsdruck­
amplitude. Der Arterienpuls ist in der Hauptsache als Druck-
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puIs, weniger als Volumpuls aufzufassen. Die Pulswelle ist 
desto groBer, je groBer die vom linken Ventrikel ausgeworfene 
Blutmenge, also das Schlagvolumen ist, und je rascher der 
Arterieninhalt abflieBen kann. GroBer PuIs findet sich (bei 
geniigender Triebkraft des linken Ventrikels) unter anderem 
bei Aorteninsuffizienz, bei kompensierter Nephritis, oft auch 
im Fieber, kleiner PuIs bei Herzschwache, Ohnmachts­
anfallen, bei allen Stenosen der Herzostien, im Fieberfrost. 
Die GroBe des Pulses kann mit dem tastenden Finger oder 
aus der GroBe der mit dem Sphygmographen aufgezeichneten 
Welle beurteilt werden, eine zuverlassige Messung der Druck­
schwankung wird ermoglicht durch die Feststellung des systo­
lischen Druckmaximums und des diastolischen Druckminimums 
mittels des Sphygmomanometers (siehe den Abschnitt iiber 
Blutdruckmessung) . 

3. Die Harte (P. durus oder mollis) , d. h. der Grad der 
Spannung des Arterienrohres, wird beurteilt nach dem Wider­
stand, den die Arterie dem tastenden Finger entgegensetzt; 
ein harter PuIs laBt sich schwer unterdriicken. Die Harte des 
Pulses entspricht also der Rohe des Blutdrucks. Normalerweise 
ist die Arteria radialis nur wahrend des systolischen Druck­
maximums, also bei einem Druck von etwa 100 bis 120 mm Hg 
zu fiihlen, nicht aber wahrend des diastolischen Druckabfalls 
auf etwa 60 bis 70 mm. Bei hartem PuIs ist dagegen die 
Arterie da uernd als gefiilltes Rohr zu tasten, da es auch 
wahrend des diastolischen Minimums noch einen Druck von 100, 
120 und dariiber darzubieten pflegt. Man kann die Harte des 
Pulses auch in der Weise beurteilen, daB man mit dem Zeige­
finger der einen Hand einen steigenden Druck auf die Radial­
arterie ausiibt, und indem man den Zeigefinger der anderen 
Hand distal von der Druckstelle auf die Radialis auflegt, urn 
zu erkennen, bei welcher Druckstarke der Radialpuls eben un­
fiihlbar wird. Da dieses Verfahren unzuverlassig ist, so ersetzt 
man es besser durch die Messung des Blutdrucks mittels des 
Sphygmomanometers. 1st der Blutdruck sowohl wahrend der 
Systole als auch wahrend der Diastole krankhaft erh6ht, so 
fiihlt sich die Arterie hart an wie ein Bleidraht (drahtf6rmiger 
PuIs). Harter PuIs findet sich bei allen Fallen von Blutdruck­
steigerung (Hypertension), z. B. bei manchen Nierenkrankheiten, 
am ausgesprochensten bei der Schrumpfniere, ferner auch bei 
der Bleivergiftung, der "genuinen Hypertension" und Arteriolo­
sklerose; weicher PuIs bei Infektionskrankheiten, Tuberkulose, 
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im Fieber, bei Herzschwache, Peritonitis, Asthenie und bei 
Asthma. 

Nicht zu verwechseln mit der Harte des Pulses ist die Verhartung 
der Arterienwandung: bei Arteriosklerose ist die Intima unregelmaBig 
verdickt und bisweilen mit Kalksalzen durchsetzt. LaBt man die unter­
suchenden Fingerkuppen die Arterie en tlang gleiten, so fiihlt sich ein 
sklerotisches Arterienrohr nicht glatt und gerade, sondern geschlangelt 
und unregelmaBig verdickt an, ahnlich wie eine Perlenschnur oder wie eine 
GansegurgeI. Auch die Media kann unter Umstanden krankhaft verdickt 
sein. Die Verdickung der Arterienwand kann am besten durch Betastung 
der blutleeren Arterie beurteilt werden, indem man die Arterie zentral 
von der palpierten Stelle durch einen Druck mit dem Finger der anderen 
Hand abklemmt. Bei sklerotischen Arterien ist die Beurteilung der 
Unterdriickbarkeit des Pulses, also des Blutdrucks, oft erschwert. 

4. Die Art des Druckablaufes (P. celer oder tardus; schnellen­
deroder schleichenderPuls), d. h. die Schnelligkeit, mit welcher der 
Pulsdruck ansteigt und wieder absinkt. Die sphygmographische 
Kurve des P. celer zeigt eine steile und spitzige Welle (Abb. 54), 
die des P. tardus eine langgestreckte und flache Welle (Abb. 53). 
Beim Pulsus celer, namentlich bei dem der Aorteninsuffizienz, 
ist der Unterschied zwischen dem systolischen Druckmaximum 
und dem diastolischen Druckminimum iibermaBig groB (80 oder 
100 mm Quecksilber gegen 50 bis 60 mm in der Norm). Fur 
den PuIs der Aorteninsuffizienz ist es besonders bezeichnend, 
daB der minimale Blutdruck abnorm niedrig ist (50 bis 30). 

P. celer findet sich im Fieber und am ausgesprochensten bei In­
suffizienz der Aortenklappen (Abb. 54). P. tardus findet sich bei 
Aortenstenose (langgezogener Verlauf, Abb. 53). 

5. Der Rhythmus (Pulsus regularis und irregularis). 
Unter normalen Verhaltnissen schlagt das Herz regelmaBig 

und es behalt auch unter vielen krankhaften Verhaltnissen die 
regelmaBige Schlagfolge bei. UnregelmaBigkeiten der Schlag­
folge konnen bei verschiedenartigen Erkrankungen des Herzens 
vorkommen, sind aber nicht ohne weiteres als Zeichen einer 
LeistungsunHihigkeit des Herzens anzusehen. Freilich wird 
durch manche Formen der UnregelmaBigkeit die Herzfunktion 
ungunstig beeinfluBt, so z. B. durch das Flimmern der Vorhofe. 
Die fruher geltende Anschauung, daB die UnregelmaBigkeit 
des Herzschlages und damit des Pulses ein Zeichen fUr die Er­
krankung des Herzmuskels sei (Myodegeneratio, Myokarditis), 
ist unrichtig. Vielmehr kann auch bei schweren Herzmuskel­
erkrankungen der Herzrhythmus vollkommen regelmaBig sein. 

Man kann foIgende Arten von HerzunregelmaBigkeit unter­
scheiden: 
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a) Den wechselnden Rhythmus, bei welchem Perioden schnellerer 
Herztatigkeit in raschem Ubergang abwechseln mit Perioden langsamerer 
Pulsfolge; das bekannteste Beispiel dieser Art ist der Pulsus irregularis 
respiratorius: Auch beim gesunden Menschen wird bei tiefer Inspiration 
ein Haufigerwerden, bei Exspiration ein Seltenerwerden der Herzaktion 
beobachtet. Da diese Form des wechselnden Rhythmus namentlich bei 
Kindern beobachtet wird, nennt man sie auch infantile Arrhythmie. Wenn 
diese Frequenzunterschiede auch schon bei gewohnlicher Atmung stark 
hervortreten, dann weist dies auf eine erhohte Erregbarkeit jener nervosen 
Zentren und Bahnen (Vagus) hin, welche die Frequ.~nz des Herzens 
beeinflussen. Ebenso wie die Atmung ftihrt auch der Ubergang aus der 
liegenden in die stehende Korperhaltung, Muskelarbeit sowie psychische 
Erregung bei Personen mit erregbarem Herznervenapparat zu raschem 
Wechsel der Schlagfolge. 

b) Die extrasystolischen UnregelmaBigkeiten. Unter einer 
Extrasystole versteht man eine vom normalen Rhythmus unabhangige, 
vorzeitig ausge16ste Systole, welche nicht in normaler Weise vom Sinus­
knoten, sondern von irgendeiner anderen Stelle des Herzens ihren Ursprung 
nimmt, z. B. vom Vorhof oder dem atrioventrikuHiren Btindel oder von 
einer Stelle der Ventrikelmuskulatur. Die Extrasystolen dtirften durch 
abnorme Reizbarkeit oder abnorme Reizbildung bestimmter Herzabschnitte 
bedingt sein. Bei solchen Extrasystolen, welche vom Ven trikel ausgehen, 
faUt gewohnlich die darauffolgende normale Ventrikelsystole aus, weil 
unterdessen die VorhOfe in ihrem normalen Rhythmus weiter schlagen 
und weil dann der nachste normale, vom Vorhof kommende Bewegungs­
reiz in jene Zeit fiillt, wo der Ventrikelmuskel infolge der vorausgegangenen 
Zusammenziehung noch unerregbar ist (refraktare Phase). Aus diesem 
Grunde folgt einer ventrikularen Extrasystole eine abnorm lange k 0 m­
pen sat 0 r i s c h ePa use, und danach kann die ununterbrochene regel­
maBige Schlagfolge ihren Fortgang nehmen. Bei Extrasystolen, welche 
vom Vorhof ausgehen, pflegt die kompensatorische Pause ktirzer zu sein 
oder zu fehlen. Bei atrioventrikularen Extrasystolen, also bei solchen, 
welche von dem Uberleitungsbtindel ausgehen, faUt die Vorhofsystole und 
Ventrikelsystole zeitlich zusammen und es tritt dabei eine charakteristische 
steile und groBe Jugularispulswelle auf. Da die Extrasystolen haufig mit 
einem abnorm starken HerzstoB einhergehen, so verursachen sie dem 
Kranken ein belastigendes Geftihl des Stolperns oder des Aussetzens der 
Herzaktion. - Kehren die Extrasystolen regelmaBig nach jeder normal aus­
gebildeten Systole wieder, so ergibt sich das Bild des PuIs usb i gem i nus, 
bei welchem auf jeden normalen PuIs mit ktirzerer Pause ein kleinerer 
folgt. Pulsus bigeminus tritt bisweilen nach Digitalisgebrauch ein. Bei 
Haufung von Extrasystolen kann der PuIs sehr unregelmaBig werden. 
Extrasystolische UnregelmaBigkeiten sind nicht jedesmal das Zeichen einer 
ernsten Herzkrankheit, sie konnen auch bei vortibergehenden Intoxi­
kationen, Z. B. mit Tabak, nach Infektionskrankheiten sowie bei ner­
vosen und vasomotorischen Storungen auftreten. Oft sind sie jedoch als 
Erscheinung einer beginnenden oder bereits entwickelten Herzmuskel­
erkrankung aufzufassen. Unter den Herzirregularitaten sind die durch 
Extrasystolen hervorgerufenen bei wei tern die haufigsten. Ein zuver­
lassiger AufschluB tiber die besondere Art der Extrasystolen wie tiber­
haupt jeder Art von Herzarhythmie laBt sich nur dadurch erreichen, 
daB gleichzeitige Aufnahmen der Ventrikelbewegung durch HerzstoB-
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oder Carotiskurve und der Vorhofsbewegung durch den Jugularisvenen­
puIs gemacht werden. Vor aHem kann das Elektrokardiogramm zur Ana­
lyse der Arrhythmien herangezogen werden. 

c) Ais Pulsus irregularis perpetuus oder besser als absolute 
UnregelmaBigkeit bezeichnet man eine vollstandige Regellosigkeit des 

Abb.43. Normaler Rhythmus des Herzens 1• 
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Abb. 44. Obergang in paroxysmale Tachykardie. 
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Abb.45. VentrikuHlre gebabnte Extrasystolen. 

Pulses, welche vielfach mit einer Lasion des Sinusknotens und seiner 
AusHiufer und oft mit einer Uberdehnung des rechten Vorhofs (z. B. bei 
Mitralstenose), sowie mit Schilddrusenerkrankungen in Beziehung steht. 
Charakteristisch ist dabei, daB die normale Vorhofswelle der Jugularis­
pulsation sowie die P-Zacke im Elektrokardiogramm fehlt, weil ein 
Flimmern des Vorhofs vorliegt. Haufig findet sich bei dieser voHstan­
digen Arhythmie eine Stauung im rechten Vorho£. Diese Form der 
Arhythmie ist meist dauernd, kann aber auch vorubergehend in Form 
von kurzeren oder tagelang dauernden Anfallen von paroxysmaler 
Tachykardie und Arhythmie auftreten. Das Flimmern, also die uber-

I Die Kurven (Abb. 43-48) sind mit Erlaubnis der Verlagsbuchhandlung 
F. J. Lehmann den "Klinischen Wandtafeln" von F. M ii II er entnommen. 
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maBig rasch erfolgende Kontraktion der Vorhofmuskulatur kann im 
Elektrokardiogramm erkannt werden. Sind diese Vorhofskontraktionen 
zwar sehr beschleunigt (etwa 300), aber doch regelmaBiger und Iangsamer 
als beim Vorhofsflimmern, so spricht man von Vorhofsflattern. Sowohl 
beim Vorhofsflimmern als beim Vorhofsflattern fehlen die normalen 
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Abb. 46. Arhythmia perpetua, absoluta. 
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Abb. 47. Totaler Herzblock. 
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Abb. 48. Partieller Herzblock und Wenckebachsche Periode. 

regelmaBigen Impulse, welche vom Vorhof auf die VentrikeI ilberzugehen 
pflegen. Der Ventrikel kann diesen rapiden Reizen des Vorhofs nicht 
folgen und ~pricht deshalb in unregelmaBigen Zeitabschnitten an. 

d) AIs U b e rlei t u ngss t 6 ru n ge n i m Fasciculus a trioventricularis 
[H i sJ darf man jene UnregelmaBigkeiten auffassen, bei welchen das Inter­
vall zwischen der Vorhofskontraktion und Ventrikelkontraktion abnorm 
lang ist. Bei Erschwerung der Leitung verlangert sich dieses Interval! 
wahrend einiger aufeinanderfolgender Herzschlage immer mehr, bis dann 
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eine Ventrikelsystole ganz ausfallt. Durch die langere Pause kommt wieder 
eine Erholung des Reizleitungssystems und zunachst eine relative Ver­
kiirzung des In tervalls zustande, und das Spiel beginnt von neuem. Auf diese 
Weise kann ein PuIs von der Form des Trigeminus zustande kommen. -
Bei anderen Formen der UberleitungsstOrung kommt nur auf je zwei 
oder drei Vorhofskontraktionen je eine Ventrikelkontraktion, so daB der 
Arterienpuls sehr verlangsamt ist und im Verhaltnis zum Vorhofs- und 
Jugularispuls im Rhythmus von 1 : 2 oder 1 : 3 schlagt. Bei to taler 
Unterbrechung des Fasciculus atrioventricularis [His], z. B. durch eine 
Narbe oder eine syphilitische Gummigeschwulst, tritt eine vollstandige 
Dissoziation zwischen den Vorhofs- und Ventrikelkontraktionen auf (Herz­
block). Wahrend die VorhOfe eine ungefahr normale Schlagfolge zeigen, 
schlagen die Ventrikel ganz unabhangig davon in ihrem eigenen, sehr lang­
samen Tempo, meist nur ungefahr 35 mal in der Minute. In manchen Fallen 
von Bradykardie ist die Pulsverlangsamung sogar noch groBer und kann 
anfallsweise bis auf 12, ja selbst bis auf 7 in der Minute heruntergehen. 
Bei diesen Anfallen extremer Pulsverlangsamung pflegt sich haufig 
eine voriibergehende BewuBtseinsstorung bisweilen mit epileptiform en 
Krampfen einzustellen (Adams - S to k e s scher Symptomenkomplex). 

e) Als Pulsus alternans bezeichnet man jene Allorhythmie, bei 
welcher in regelmaBigen Zwischenraumen jedem groBen Pulsschlag ein 
kleiner und diesem wieder ein groBer folgt. Der wahre Pulsus alternans, 
welcher haufig mit dem durch Extrasystolen bedingten Pulsus bigeminus 
verwechselt werden kann, ist in manchen Fallen ein Zeichen der Herz­
muskeIschwache, also ein Symptom geschadigter Kontraktilitat 
des Herzens. 

Treten Extrasystolen sehr friihzeitig nach einer Ventrikelkontraktion 
auf, so daB die Fiillung des Ventrikels nur sehr gering ist, so ist oft die 
Ventrikelkontraktion nicht imstande, den noch hohen Druck in der 
Aorta zu iiberwinden und die Aortenklappen zu offnen; es kommt dann 
keine Pulswelle zustande, und bei einer solchen "frustanen" Kon­
traktion fehlt der zweite Herzton; dadurch kommt es zustande, daB 
man am Herzen mehr Pulsationen hort als an der Radialarterie fiihlt 
(Pulsdefizit). 

f) Als Pulsus paradoxus bezeichnet man die Erscheinung, daB 
der Arterienpuls bei jeder Inspiration kleiner und bei tie fer E ina t m un g 
sogar ganz unfiihlbar wird; er wird beobachtet bei schwieligen Ver­
wachsungen oder Tumoren im Mediastinum. Ungleiche GroBe des Pulses 
der rechten und linken Radialarterie findet sich bei UngleichmaBigkeit 
in der Verzweigung und der Weite der Armarterien und besonders 
auch bei Verengerung der Abgangsoffnung des Truncus brachiocephalicus 
[Anonyma] oder der Subclavia von der Aorta, z. B. bei der Arteriosklerose 
und bei Aneurysma der Aorta, sie ist meist ohne Bedeutung. 

Sphygmographie. 
An der mit dem Sphygmographen aufgenommenen Pulskurve 

der Arterien unterscheidet man nach einer kurzen Vorschwingung (An­
spannungszeit) einen ansteigenden Schenkel, welcher von dem mit groBer 
Geschwindigkeit erfolgenden Einstrom des BIutes aus dem Herzen in 
die Arterien herriihrt. Dieser ersten Welle, welche dem raschen Druck­
anstieg in der Arterie entspricht, folgt gewohnlich eine zweite flachere 
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Welle, welche noch in den Bereich der Systole gehort und als systolische 
Nebenwelle bezeichnet wird. Mit dem Ende der Ventrikelsystole und mit 
dem SchluB der Aortenklappen macht sich in der Arterienkurve ein 
kurzer steiler AbfaH, ein Knick (Incisur) geltend, auf welchen die Klappen· 
schluBzacke (die Nachschwingung) folgt. Von da ab sinkt die Arterien­
welle bei geschlossener Aortenklappe wahrend der ganzen Dauer der 
Diastole weiter ab, indem durch den AbfluB des Elutes in die Arterien 
und die Capillaren der Ftillungsgrad und damit der Druck in den Arterien 
abnimmt. Gegen Ende des diastolischen Kurventeils findet sich oft 
eine flache Welle, welche auf die V orhofskon traktion bezogen wird. 

Ein derartiger Verlauf der Pulskurve ist jedoch nur an den dem 
Herzen nahe gelegenen Arterien, der Aorta und Carotis und SubcJavia 
nachweisbar (5. Abb. 27, S. 69). An den mehr peripher gelegenen Arterien, 
z. B. der Radialarterie, ist der Kurvenablauf durch peripherische Ein­
fliisse modifiziert: Die erste systolische Welle tritt starker hervor und 
bildet meistens die hochste Erhebung der Pulskurve. Dabei ist jedoch 
zu berticksichtigen, daB der Schreibhebel mancher Sphygmographen infolge 
der groBen Geschwindigkeit des Anstiegs durch Schleuderwirkung die 
Spitze dieser Welle oft hoher zeichnet als es richtig ist. Die systolische 
Nebenwelle ist an der Radialiskurve gewohnlich nicht so stark ausgepragt 
als an der Carotiskurve; ja sie kann im absteigenden Schenkel der ersten 
systolischen Welle ganz verschwinden, wenn der AbfluB des Elutes nach 
der Peripherie sehr erleichtert ist; dies ist der Fall beim Fieberpuls. 
Wenn dagegen der AbfluB des Elutes nach der Peripherie infolge von 
Kontraktion oder angiosklerotischer Verengerung der feinsten Arterien 
erschwert ist, so tritt die systolische Nebenwelle auch in der Radialis­
kurve starker hervor, sie wird breiter und riickt hoher und kann an 
Hohe sogar die systolische Welle iibertreffen. Eine soIche Pulskurve 
wird anakrot genannt. 

Der auf die systolische NebenweHe folgende postsystolische Druck­
abfall und die darauf folgende dikrotische Welle sind an der Radialis­
kurve starker ausgepragt als an derjenigen der Carotis, und man hat 
Zweifel dariiber geauBert, ob die dikrotische Welle der mittleren Arterien 
(Radialis, Femoralis) identisch ist mit der KlappenschluBzacke der Aorta 
und Carotis, weil sie an den peripherischen Arterien oft etwas verspatet 
erscheint, doch kann man ohne groBen Fehler auch an der Radialiskurve 
einen systolischen Teil yom Beginn des Anstiegs der ersten systolischen 
Welle bis zum Beginn der dikrotischen Welle rechnen und von dieser 
ab einen diastolischen Abschnitt. Die dikrotische Welle wird groBer 
und riickt tiefer, wenn der PuIs weich ist, und kann dann yom tastenden 
Finger als zweite Welle wahrgenommen werden: der PuIs ist dann doppel­
schlagig, dikrot. Dikrotie tritt hauptsachlich im Fieber auf, und zwar 
wird der PuIs bei steigender Fieberhohe und abnehmender Arterien­
spannung zuerst unterdikrot, dann vollkommen dikrot (Abb. 51) und 
schlieBlich bei sehr beschleunigtem PuIs iiberdikrot (Abb. 52). Bei unter­
dikrotem PuIs tritt die dikrotische Welle auf, beY~r die Descensionslinie 
die Kurvenbasis erreicht hat, bei vollkommen dikrotem PuIs, nachdem 
sie bis zu der letzteren herabgesunken ist, bei iiberdikrotem PuIs £aUt 
die dikrote Welle schon in den aufsteigenden Kurvenschenkel der nachsten 
Welle. Geringe Hohe der Kurve und langgestreckte Descensionslinie 
findet sich bei Pulsus tardus der Aortenstenose (Abb. 53). 
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Radialispulskurven. 
Aufgenommen mit dem Spbygmograpben von O. Frank 

und Petter. 
Bei allen diesen Kurven ist der erste Teil bei geringer, der zweite 

Teil bei groBer Geschwindigkeit des Streifens aufgenommen, so daB im 

Abb. 49. Normaler Radialpuls eines gesunden jungen Mannes. Systolische Nebenwelle 
scbwach, dikrotische Welle deutlich ausgepragt. Maximaler Blutdruck 120, 

mini maIer 70 mm. 

Abb. 50. Stark gespannter Puis bei Nephritis. Systolische Nebenwelle stark, dikrotische 
Welle schwach ausgepragt. Maximaler Blutdruck 200, minimaler 140 mm. 

Abb. 51. Vollkommen dikroter Puis bei Sepsis. Systolische Hauptwelle abgerundet, 
systolische Nebenwelle fehlt. Dikrotische Welle sehr stark ausgeprligt. Maximaler Blut· 

druck 80, minimaler 50 mm. 

zweiten Teil das Pulsbild in die Lange ausgezogen erscheint. Die obere 
gezahn te Linie gibt die Zeitschreibung in Fiinftel-Sekunden wieder. 

Die physikalischen Symptome der wichtigsten 
Herzkrankheiten. 

Die Veranderungen der Klappensegel, welche durch endokarditische 
Wucherungen, Ulcerationen, Verdickungen, Verwachsungen und Schrump­
fungen erzeugt werden, konnen in zwei Richtungen auf den Zirkulations-
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mechanismus einwirken: einmal dadurch, daB die Klappen unfahig werden, 
ihr Ostium vollkommen zu verschlieBen (Insuffizienz), oder zweitens da­
durch, daB durch Verwachsung der Klappensegel untereinander das Ostium 
verengt wird (Stenose). Eine Insuffizienz wird sich also in derjenigen 
Herzphase gel tend machen, wo das Ostium normalerweise verschlossen 

Abb. 52. Uberdikroter Puis bei Sepsis und hohem Fieber. Die systolische Hauptwelle 
beginnt, bevor die dikrotische des vorausgegangenen Pulses ganz abgelaufen ist. Maximaler 

Blutdruck 100, minimaler 50 mm. 

x 

Abb. 53. Pulsus tardus bei Aortenstenose. Der anst.eigende Schenkel zeigt einen Knick, 
die systolische Nebenwelle steht hoher als die systolische Hauptwelle. Bei X eine Extra· 

systole mit kompensatorischer Pause. Maximaler Blutdruck 110, minimaler 80 mm. 

Abb. 54. GroBer hiipfender Puis bei Aorteninsuffizienz. Maximaler Blutdruck 130, 
minimaler abnorm niedrig, 40 mm. 

sein soll, eine Stenose in derjenigen, wo es offenstehen und den Blut­
strom passieren lassen soll. 

Aortenstenose kommt dadurch zustande, daB die endokarditisch 
entziindeten Klappensegel an ihren freien Randern zum Teil miteinander 
verwachsen und narbig verdickt werden. Durch Verengerung des Aorten­
ostiums erwachsen dem linken Ventrikel groBere Schwierigkeiten, sein 
Blut zu entleeren, er hypertrophiert, ohne dabei zunachst in erheblichem 
Grade dilatiert zu werden. Der HerzstoB ist circumscript, wenig nach 
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auBen verlagert, bisweilen hebend; die Herzdampfung wenig nach links 
vergraBert. Wird bei zunehmender Stenose und bei Abnahme der Leistungs­
fahigkeit des Ventrikels die Entleerung des linken Ventrikels ungenugend, 
so wird die Herzdampfung nach links vergraBert und der HerzstoB 
ruckt nach auBen und wird hebend. - Systolisches, sehr Iautes, oft als 
Schwirren fuhlbares Gerausch, am starks ten uber der Aorta, aber fort-

Abb. 55. Aortenklappen - Stenose. Linker 
Ventrikel hypertrophisch nur wenig er­
wei tert. Systolisches Gerausch an der Aorta. 

Abb.57. Mitralklappen-Stenose. Linker 
Vorhof erweitert, rechter Ventrikel hyper­

trophisch, Pulmonalarterie erweitert. 
Lungenkreislauf iiberfUlIt. 

Diastolisches Gerausch an der 
Mitralis. 

Abb. 56. Aortenklappen-Insuffizienz. 
Linker Ventrikel erweitert.,und hypertro­
phisch. Diastolisches Gerausch an der Aorta. 

Abb. 58. Mitralklappen-Insuffizienz. Linker 
Ventrikel erweitert und hypertrophisch. 
Linker Vorhof erweitert, rechter Ventrikel 
hypertrophisch. Pulmonalarterie erweitert, 
Lungenkreislauf iiberfiillt. Systolisches 

Gerausch an der Mitralis. 

geleitet auch uber dem ganzen Herzen wahrnehmbar; es Ieitet sich, dem 
Blutstrom folgend, in die Carotis fort. Erster und zweiter Ton meist unhar­
bar oder schwach. PuIs klein, trage, Pulsfrequenz verlangsamt (Abb. 53). 

A 0 r ten ins u f f i z i e n z kann durch geschwurige ZerstOrung oder 
durch bindegewebige Schrumpfung der Klappensegel zustande kommen. 
Bei SchluBunfahigkeit der Aortenklappen stramt ein Teil der Blutmenge, 
welche systolisch in die Aorta geworfen worden war, wahrend der 
Diastole wieder in den linken Ventrikel zuruck; dieser wird erweitert 
und muB, da er eine vergraBerte Blutmenge auszuwerfen hat, auch 
hypertrophieren. HerzstoB verstarkt, nach auswarts und damit oft in den 
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6. Intercostalraum verlagert, Herzdampfung nach links vergroBert. Diasto­
lisehes, weiches, gieBendes Gerauseh, das tiber der Aorta und besonders 
tiber dem Sternum in der Hohe des 3. Rippenknorpels am deutliehsten 
gehort wird; es pflanzt sieh, dem rticklaufigen BIutstrom folgend, oft 
bis zur Herzspitze fort, man hort es meist mit bloB em Ohr besser als 
mit dem Stethoskop. Dieses Gerausch beginnt im Gegensatz zu dem 
diastolischen Gerausch der Mitralstenose sofort mit dem 2. Ton. Haufig 
auch systolisches Gerausch an der Herzspitze durch relative Insuffizienz 
der Mitralklappe, bisweilen verstarkter zweiter Pulmonalton. PuIs sehr 
groB und schnellend (Abb. 54). Diastolisches Blutdruckminimum abnorm 
niedrig (0-50 mm). Tone an den peripherischen Arterien, Femoralis, 
Brachialis [Cubitalis], Hohlhand, Capillarpuls. 

Mitralstenose. Durch eine entztindlich bedingte narbige Ver­
waehsung der Rander der Mitralklappensegel wird das linke Atrioventri­
kularostium verengt. Wegen dieser Verengerung des Mitralostiums ist der 
Einstrom des BIutes aus dem linken Vorhof in den linken Ventrikel er­
sehwert, dieser wirft deshalb aueh nur eine kleine Blutmenge in die Aorta 
aus. Das Blut staut sich im linken Vorhof und dem Lungenkreislauf und 
der rechte Ventrikel muB vermehrte Kraft aufwenden, urn sein Blut in 
den tiberftillten Lungenkreislauf zu pressen. Er hypertrophiert zunaehst, 
wird aber im weiteren Verlauf der Krankheit dann auch erweitert, wenn 
er dieser Aufgabe nicht mehr gewachsen ist. Der HerzstoB ist entweder an 
normaler Stelle oder etwas nach links verlagert und nach rechts ver­
breitert; die Herzdampfung kann normal groB sein, ist aber oft nach links 
und auch nach oben und rechts vergroBert, und zwar findet sich eine 
Verbreiterung der Herzdampfung nach reehts nur dann, wenn der rechte 
Ventrikel und besonders der rechte Vorhof infolge der Stauung er­
weitert ist. Links neben dem Sternum und im Epigastrium WhIt man 
den hypertrophisehen reehten Ventrikel pulsieren. Diastolisches, meist 
prasystolisches Gerausch an der Herzspitze (Crescendogerausch), das mit 
dem sehr verstarkten ersten Mitralton plOtzlich abschlieBt; der zweite 
Pulmonalton verstarkt, weil das unter hohem Druck stehende Blut 
der Pulmonalarterie die Klappen mit groBerer Gewalt zum SchlieBen 
bringt. Der zweite Ton an allen Ostien haufig verdoppelt. PuIs klein, weich. 

Mit r a Ii n s u ff i z i e n z wird durch warzige Auflagerungen, durch 
geschwtirige ZerstOrung oder durch narbige Verdiekung und Verktirzung 
der Mitralklappensegel und ihrer Sehnenfaden erzeugt. Bei dieser SchluB­
unfahigkeit der Mitralklappe wird wahrend der Systole ein Teil des Inhaltes 
aus dem linken Yen trikel wieder in den linken Vorhof zurtickgetrieben; 
dadurch wird dieser tiberftiIIt, und es tritt Blutstauung im Lungenkreislauf 
ein, was zu Hypertrophie des rechten Ventrikels und zu Verstarkung 
des zweiten Pulmonaltones ftihrt. Dilatation des rechten Ventrikels und 
Vorhofes und damit Verbreiterung der Herzdampfung nach rechts oben 
tritt dann ein, wenn der rechte Ventrikel nicht mehr imstande ist, die 
ihm entgegenstehenden Hindernisse des kleinen Kreislaufes vollig zu 
tiberwinden, also bei KompensationsstOrungen. Dadurch, daB der tiber­
ftillte linke Vorhof bei der Diastole eine abnorm groBe BIutmenge in 
den linken Ventrikel ergieBt, wird auch dieser letztere zu stark geftillt, 
also erweitert, und da er eine groBere Blutmenge zu bewaltigen hat, 
auch hypertrophisch. HerzstoB verstarkt und nach rechts verbreitert, 
Herzdampfung nach links und meist auch nach oben vergroBert. Systoli­
sches Gerausch an der Mitralis und oft auch tiber dem linken Herzohr, 

Muller-Seifert H.(48. 8 
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neb en der Pulmonalis. Der erste Mitralton fehit bisweilen, der zweite 
Pulmonalton ist versUirkt. Der PuIs ist von ungeHihr normaler, bisweilen 
etwas vermehrter GroBe, solange die Kompensation gut erhalten ist, er 
wird klein und oft unregelmaBig bei Kompensationsstorungen. Tritt zu 
einer Mitralinsuffizienz eine Mitralstenose hinzu, so findet sich neben 
dem systolischen ein diastolisches, meist aber ein nicht prasystolisches 
Gerausch, auch ist der erste Herzton alsdann abgeschwacht und nicht, 
wie bei reiner Mitralstenose, verstarkt. 

Tricuspidalinsuffizienz. Sie kommt meist neben Mitral­
klappenfehlern als relative Tricuspidalinsuffizienz vor, wenn bei liber­
maBiger Erweiterung des rechten Ventrikels und seines Atrio-Ventrikular­
ostiums die Tricuspidalklappe keinen volligen AbschluB mehr erzielen 
kann. Bei jeder Systole stromt eine rticklaufige Blutwelle aus dem 
rechten Ventrikel durch das schluBunfahige Tricuspidalostium in den 
rechten Vorhof und von diesem in die obere und untere Hohlvene und 
ihre Verzweigungen. Diese wird als eine systolische Pulsation der Jugular· 
venen sichtbar, weIche mit der Carotiswelle synchron ist. Auch tritt ein 
systolischer Lebervenenpuls auf. Die Uberftillung des rechten Vorhofes 
ftihrt zu erheblicher VergroBerung der Herzdampfung nach rechts; systoli­
sches Gerausch an der Tricuspidalis. Da das Blut aus dem rechten 
Ventrikel in den rechten Vorhof zurtickflieBt, kann eine starkere 
Flillung der Pulmonalarterie nicht mehr zustande kommen und der 
zweite Pulmonalton ist deshalb abgeschwacht. Puis klein. 

Pulmonalstenose. Sehr selten, haufig angeboren und oft mit 
anderen Anomalien des Herzens kombiniert. Herzdampfung meist nach 
rechts vergroBert. Starke Cyanose, Hypertrophie des rechten Ventrikels, 
systolisches Gerausch an der Pulmonalis, schwacher zweiter Pulmonalton. 
Puis klein. Neigung zu Lungentuberkulose. 

Pulmonalinsuffizienz. GroBe rechtsseitige Herzdampfung, Pul­
sation tiber dem unteren Ende des Sternums und links wie rechts davon 
diastolisches Gerausch an der Pulmonalis. PuIs klein. 

Aneurysma der Aorta. Es findet sich oft eine Dampfung und 
Pulsation in der Gegend der 2. und 3. Rippe rechts oder links, doch 
kann diese Dampfung und Pulsation dann fehlen, wenn das Aneurysma 
nicht den ansteigenden Teil der Aorta, sondern den Bogen oder den ab­
steigenden Teil betrifft, also weiter nach hinten liegt und von der Lunge 
tiberlagert ist. Die Pulsation kann nach der Trachea und dem Kehlkopf 
fortgeleitet werden, und man fiihIt ein kurzes Herabrlicken des Schild­
knorpels mit jeder Systole (0 IIi v e rsches Zeichen). Haufig systolisches 
Gerausch im Bereiche des Aneurysma. Herzhypertrophie und diastoli­
sches Gerausch tritt dann auf, wenn gleichzeitig eine lnsuffizienz der 
Aortenklappen vorhanden ist; bisweilen ist Ungleichheit der Radialis­
pulse nachweis bar. Haufig linksseitige Recurrenslahmung des Kehlkopfes, 
manchmal als erstes Symptom eines sich entwickelnden Aneurysmas. Bei 
der Durchleuchtung der Brust mit Rontgenstrahlen sieht man eine rund­
liche Hervorragung an dem Schatten, der in der Mitte der Brust yom 
Herzschatten gegen den Hals emporsteigt. An dieser seitlichen Ver­
breiterung des Mittelschattens, welche durch das Aneurysma bedingt ist, 
kann man oft, jedoch nicht immer, eine Pulsation wahrnehmen. 

Erkrankungen des Herzmuskels. Diese konnen sich nach Infek­
tionskrankheiten, z. B. Polyarthritis, Diphtherie und Syphilis, nach Alkohol­
und TabakmiBbrauch und im Gefolge tibermaBiger Korperanstrengung 
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einstellen; sie auBern sich durch die Zeichen der gestorten Zirkulation. 
Die Herzdampfung ist meist, aber keineswegs immer durch Dilatation der 
Herzhohlen vergroBert, der Puis klein, beschleunigt oder auch verlang­
samt. HerzstoB nach auBen verlagert, haufiger verstarkt, seltener ab­
geschwacht. Herztone unrein, haufig systolische akzidentelle Gerausche 
an der Mitralis. Es bestehen ZirkulationsstOrungen und Stauungserschei­
nungen: Atemnot, LebervergroBerung, Albuminurie und 6deme. Ganz 
ahnlich sind die Symptome, wenn ein vorher hypertrophischer Herz­
muskel (bei Nephritis, Arteriolosklerose) seiner vermehrten Aufgabe nicht 
mehr gewachsen ist und erlahmt. Eine ungenugende Leistungsfahigkeit 
(Insuffizienz) des Herzens kommt nicht nur bei anatomisch nachweis­
baren Erkrankungen, sondern auch bei konstitutioneller und funktioneller 
Minderwertigkeit des Herzmuskels vor, so z. B. beim "Tropfenherzen" , 
dem adolescenten Herzen, bei Hyperthyreose (Kugelherz), auch bei Fett­
leibigkeit. Zur Prufung der Leistungsfahigkeit des Herzens kann man 
dem Patienten aufgeben, 10 Kniebeugen zu machen. Bei mangelhafter 
Leistungsfahigkeit stellt sich danach eine abnorm hohe Pulsbeschleunigung 
uber 120 ein, welche erst im Laufe mehrerer Minuten abklingt, und 
vor allem Atemnot; diese kann man am best en in der Weise erkennen, 
daB man dem Patienten aufgibt, sofort nach Beendigung der Kniebeugen 
mit lauter Stimme bis 20 zu zahlen, und beobachtet, ob er durch die 
Dyspnoe gezwungen wird, die Zahlenreihe durch Atemziige zu unter­
brechen. Auch die Beeinflussung des systolischen Blutdruckes bei korper­
licher Tatigkeit ist fur die Beurteilung der Leistungsiahigkeit des Herzens 
von Bedeutung, nach Kniebeugen soIl der Blutdruck etwas ansteigen, 
Absinken ist ein ungiinstiges Zeichen. 

Als Angina pectoris bezeichnet man Anfalle von schweren Schmer­
zen in der Herzgegend, die meist in die Arme und in die Carotisgegend 
ausstrahlen und oft mit Todesangst einhergehen. Sie treten besonders 
bei Anstrengungen, z. B. beim Gehen auf und zwingen den Patienten 
stehenzubleiben, ferner bei Kalte und vollem Magen. Der Anfall geht 
gewohnlich mit einer vorubergehenden Steigerung des Blutdrucks einher. 
Durch Nitroglycerin oder Amylnitrit pflegt Erleichterung einzutreten. -
Wenn ein solcher Anfalllangere Zeit dauert, muB man an einen VerschluB 
der Kranzarterien denken, zumal wenn sich ein Absinken des Blutdrucks, 
perikarditisches Reiben, Temperatursteigerungen und Leukocytose ein­
stellen. Nicht selten erfolgt in einem solchen Anfall der Tod (Herzschlag). 
Bei der Sektion findet sich sehr haufig (aber nicht immer) eine Sklerose 
und Verengerung der Kranzarterien oder ihrer Abgangsstelle von der 
Aorta. 

Perikarditis. Herzbeutelentzundung kann sowohl zu Fibrinauf­
lagerungen auf dem Perikardium und damit zu Reibegerauschen fuhren 
(trockene Perikarditis) als auch zu Ergussen in die HerzbeutelhOhle (Peri­
carditis exsudativa). Durch letztere wird die Herzdampfung bedeutend, 
besonders nach oben und nach rechts vergroBert, so daB sie die Form 
eines gleichschenkeligen Dreiecks mit der Spitze nach oben annimmt. 
Die Herzspitze ist nach links von Flussigkeit umlagert und der nur noch 
bei vornubergebeugter Korperhaltung wahrnehmbare HerzstoB liegt des­
halb weiter nach innen als der auBere Rand der Herzdampfung. PuIs 
klein, weich und beschleunigt. Bei Verwachsung des Herzens mit dem 
Herzbeutel (Pericarditis adhaesiva obliterans) findet sich haufig, aber 
durchaus nicht immer, eine systolische Einziehung der Herzgegend und in 

8* 
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der Diastole schnellt die Brustwand wieder vor, bisweilen ein diastolischer 
Venenkollaps am Halse und meist eine schwere Stiirung des allgemeinen 
Blutkreislaufes mit Leber- und Milzschwellung sowie Ascites, weil das 
Herz sich infolge der es umhiillenden bindegewebigen Schwielen weder 
geniigend diastolisch erweitern, noch systolisch zusammenziehen kann. 

Das BluP. 
Vorbemerku ngen. 

Das Blut besteht aus Formbestandteilen und Plasma. Die 
Formbestandteile sind Erythrocyten, Leukocyten und Thrombo­
cyten. Das Plasma ist eine Fliissigkeit, in der organische Be­
standteile, wie EiweiB (Globuline und Albumine), Kohlehydrate 
und Fette sowie auch anorganische Substanzen gelost sind. Es 
besitzt gewisse Eigenschaften, die teilweise vererbt sind, zum 
Teil aber erst im Leben erworben werden. 

Die roten Blutkorperchen werden im Knochenmark gebildet, also 
in den zellreichen Markraumen der Wirbelkorper, der Rippen, der Epi­
physen, und zwar uber die kernhaltigen roten Blutkorperchen. 
Der Inhalt der roten Blutkorperchen besteht fast aus5chlieBlich aus 
Hamoglobin, das beim ReifungsprozeB im Protoplasma der kernhaltigen 
reten Blutkorperchen aus chemisch unbekannten Vorstufen, niemals aber 
im Blutplasma gebildet wird. Durch die lipoide Membran der roten Blut­
korperchen wird das Hamoglobin verhindert in das Blutplasma iiberzu­
treten. Sobald diese schiitzende Membran verlorengeht, z. B. durch destil­
liertes Wasser oder durch eine Spur Ather oder durch den Auflosungs­
prozeB, "der Hamolyse", so flieBt das Hamoglobin aus den roten 
Blutkorperchen aus und farbt das Plasma bzw. das Serum rot. 

Das freigewordene Hamoglobin erfahrt anscheinend zunachst in der 
Milz eine Veranderung seines Molekiils und zum Teil schon eine Urn wand­
lung in das Bilirubin. Dieses wird durch das Pfortadersystem in die Leber 
geleitet und unter Offnung der urspriinglich ringfOrmig angeordneten 
Pyrrolderivate in Bilirubin umgewandelt, das aber zunachst durch eine 
kolloidale Schicht vor der Einwirkung der Reagenzien geschiitzt ist. 
Erst nach Behandlung des Blutpraparates mit Alkohol gibt es die von 
Ehrlich beschriebene Kuppelung mit Diazoreagenzien (direkte und 
indirekte Reaktion von Hijmans van den Bergh). Das Bilirubin wird 

1 In dem Kapitel "Blut" wurde eine Anzahl von Untersuchungs­
methoden aufgenommen, welche in der arztlichen Praxis kaum angewandt 
zu werden pflegen. Ihre AusfUhrung erfordert eine griindliche Obung in 
der Chemie und besonders der Mikroanalyse, und sie kann nur in einem 
wohlausgeriisteten Laboratorium stattfinden. Jedoch mul3ten diese 
Methoden deshalb Erwahnung finden, weil sie in den klinischen Labora­
torien vielfach zur genaueren Feststellung der Diagnose angewandt werden. 
Auch wird in Krankenberichten und in der Literatur oft darauf hingewiesen. 
Die kurze Darstellung dieser Methoden in unserem Buch wird fUr den 
Kundigen geniigen, dem Anfanger aber wenigstens die Prinzipien cr­
lautern. 
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bei offenen Gallenwegen in die Gallenblase und dann in den Darm entleert 
und erfahrt dort groBtenteils durch Wasserstoffaufnahme eine Reduktion 
zu Mesobilirubinogen und dann zu Stercobilin und Urobilin. Bei 
gesteigertem Zerfall der roten Blutkorperchen, also bei erhohter Hamolyse, 
pflegt ein abnorm hoher Gehalt dieses Gallenfarbstoffes im Duodenal­
inhalt sowie im Stuhl und Urin aufzutreten. Da jedoch ein Teil des 
Bilirubins aus dem Darm wieder resorbiert wird, so ist eine quantitative 
Bestimmung dieser Gallenfarbstoffderivate nicht als maBgebend anzusehen. 

Bei der Reifung der neugebildeten roten Blutkorperchen lassen sich 
nach Zerfall und AusstoBung des Kernes feine Faden und netzformige 
Gebilde nachweis en, die sich durch eine besondere Farbbarkeit auszeichnen, 
die sog. Retikulocyten, deren Zahl als MaBstab fiir die Neubildung 
der roten Blutkorperchen verwendet werden kann. 

Auch die weiBen Blutkorperchen werden groBenteils im Knochen­
mark, also dem myeloischen System gebildet: man unterscheidet 
dabei zwei Formen, von denen die eine im reifen Stadium einen vie!­
gestaltigen (polymorphen) Kern darbietet. Sie entwickeln sich im Knochen­
mark aus den primitiven, rundkernigen und kornchenfreien Jugendformen, 
den Myeloblasten, in dem sich der Kern zusammenzieht und das Proto­
plasma einen leicht roten acidophilen Farbenton annimmt. AuBerdem 
enthalt das Protoplasma dieser polymorphkernigen weiBen Blutkorperchen 
feinste Kornchen (Granula), welche sich mit neutralen Farben farben, zum 
Teil aber bei Farbung mit Eosin eine leuchtend rote Farbe darbieten. 
Schlief3lich kommen in einzelnen weiBen Blutkorperchen, den sog. Mast­
zellen, grobere, durch Wasser leicht auswaschbare Schollen und Kornchen 
vor, die sich mit basischen Farbstoffen farben. Die reifen, neutrophilen 
weiBen Blutkorperchen enthalten gewisse Fermente, Z. B. eiweiBverdauen­
der (proteolytischer) und oxydierender Art. 

Neben den polymorphkernigen weiBen Blutkorperchen, welche un­
gefahr 70% aller weiBen Blutkorperchen darstellen, kommen im Blut 
kleinere rundkernige und plasmaarme weiBe Blutkorperchen zu etwa 20 
bis 30% vor: die Lymphocyten, deren Bildung zwar unter krankhaften 
Verhaltnissen gleichfalls im Knochenmark stattfinden kann, die in der 
Norm aber in den Ly mph d r use n des ganzen Korpers, sowie in den 
lymphatischen Organen, Z. B. den Tonsillen und anderen lymphoiden 
Organen, auch in der Adventitia der BlutgefaBe entstehen. Sie unter­
scheid en sich von den polymorphkernigen weiBen Blutkorperchen durch 
das Fehlen jener feinsten Kornchen, der Granulocyten, sowie der 
proteolytischen Fermente. - Wahrend bei akuten Entzundungen die 
polymorphkernigen weiBen Blutkorperchen durch die Wand der BlutgefaBe 
in das entzundete Gewebe auswandern, den Entziindungswall urn die 
erkrankten Gebiete unter Eiterbildung darbieten, so uberwiegen bei 
chronischen Entzundungsprozessen, z. B. bei der Tuberkulose und 
Syphilis die Lymphocyten. 

Die Lymphocyten sind nach den neueren Beobachtungen Zellen, die 
sich weiter entwickeln konnen. Maximow konnte an Explantaten zeigen, 
daB die Lymphocyten lebhafte amoboide Bewegungen ausfiihren, sie ver­
wandeln sich in Histiocyten, konnen auch erheblich an GroBe zunehmen 
und sich zu FreBzelIen (Phagocyten oder Makrophagen) umgestalten. 
Sie nehmen dann Fremdstoffe aus der Umgebung auf, verarbeiten diese 
und gehen schlieBlich zugrunde. Maximow und Bloom konnten anderer­
seits zeigen, daB Lymphocyten verschiedener Tierarten sich in der Gewebe-
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kultur in Fibroblasten verwandeln kiinnen, sie kiinnen aIle Eigenschaften 
der Fibrocyten annehmen und sogar zu Sehnenzellen we~den. Diese 
Befunde, die zunachst nur an tierischen Geweben erhoben wurden, sind 
von H. Stieve an Explantaten kleiner Milzsttickchen gesunder Menschen 
bestatigt worden. 

Zu den morphologischen Bestandteilen des Blutes gehiiren auch die 
Blutplattchen, welche Abkiimmlinge besonders groBer Blutkorperchen 
sind, der Megakaryocyten und bei der Thrombose, z. B. dem GefaBver­
schluB eine wichtige Rolle spielen. 

Die Fliissigkeit des Blutes wird als Blutplasma bezeichnet, 
dessen Hauptbestandteil das EiweiB ist. Man unterscheidet dabei zwei 
Arten von EiweiBsubstanzen, namlich die Albumine und Globuline, 
wobei die Globuline ein sehr viel groBeres Molekulargewicht, also offen­
bar einen wesentlich komplizierteren Aufbau darbieten. Die Albumine 
dagegen k6nnen neben einem geringeren Molekulargewicht einen h6heren 
osmotischen Druck entfalten. Ferner unterscheiden sich die Globuline 
dadurch von den Albuminen, daB sie durch Halbsattigung der Losung 
mit schwefelsaurem Ammoniak gefallt werden. 

Unter die Globuline des Blutplasmas gehOren auch die fibrinbilden­
den EiweiBkorper (das Fibrinogen), welche sie bei der Gerinnung des 
Blutes als Fibringeriist ausscheiden. In ihm bleiben dann die Formbestand­
teile hangen und bilden miteinander den Blutkuchen. 

Wenn das Fibrin bei der Blutgerinnung in Form feinster Nadeln 
und Faden zur Abscheidung gekommen ist, wird das fibrinfreie Blut­
plasma als Blu tserum bezeichnet. 

Die Tabelle auf S. 153 gibt die Werte wieder, in welchen gewisse 
geloste Substanzen im Blutplasma oder im Serum vorhanden zu sein 
pflegen, und welche unter krankhaften Verhaltnissen eine Vermehrung 
oder Verminderung erfahren. 

Die gesamte B1utmenge dtirfte nach neueren Untersuchungen 
bei gesunden Erwachsenen ungefiihr 7 Liter (davon etwa 4 Liter 
Plasma) also rund 10% des Korpergewichtes betragen. Sie ist 
schon unter normalen Verhaltnissen gewissen Schwankungen 
ausgesetzt. indem nach langerem Dursten der Wassergehalt und 
damit das Volum des Blutes bis etwa auf 5 Liter (2.5 Liter 
Plasma) abnimmt. wahrend es nach reichlicher Fltissigkeits­
aufnahme und Kochsalzzufuhr bis auf 9 Liter (6 Liter Plasma) 
ansteigen kann. 1m ersteren Fall nimmt dementsprechend die 
Zahl der roten Blutk6rperchen wegen der Verminderung der 
Plasmamenge zu und im zweiten Fall wird das Blut verdtinnt, 
die Plasmamenge nimmt zu und die Zahl der roten Blut­
k6rperchen nimmt relativ abo Die zur Ermittlung der im 
menschlichen K6rper vorhandenen Gesamtblutmenge ersonnenen 
Methoden sind zu schwierig und umstandlich. als daB sie hier 
Erwahnung finden k6nnten. Es ist nicht erlaubt. aus dem blassen 
oder roten Aussehen der Raut auf eine Verminderung (Oligamie) 
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oder auf eine Vermehrung (Plethora) der Blutmenge einen 
SchluB zu ziehen, sie hangt vielmehr vom jeweiligen Durch­
blutungsverhaltnis der Haut abo 

Reaktion und chemische Beschaffenheit des Blutes. 
Die Reaktion des Elutes 1st stets annahernd neutral. 
Die Reaktion einer Fltissigkeit ist bedingt durch die AnzahI der H­

und OH-Ionen, welche in einem Liter enthalten sind. Ein UberschuBvon 
H-Ionen, wie er bei der Dissoziation einer Saure, z. B. der Salzsaure, in 
das Kation H und das Anion Cl erzeugt wird, gibt saure Reaktion. Um­
gekehrt ist die Reaktion alkalisch, wenn in der Fliissigkeit eine Base, z. B. 
Natriumhydroxyd, gelost ist, das in das OH-Anion und das Kation Na 
dissoziiert. 1st die Anzahl der H- und OH-Ionen gleich groB, so ist die 
Reaktion neutral. Das ideale Beispiel einer neutralen Fltissigkeit ist das 
reine destillierte Wasser, in welch em sowohl die Zahl der H- als auch der 
OH-Ionen rund ... _1 __ Gramm-Ion im Liter betragt, was auch _1_ 

10000000 10' 
oder 10-7 geschrieben werden kann. Das Produkt aus den Konzentra­
tionen der H+- und OH--Ionen ist also im rein en Wasser gleich 10-14 
und hat auch nach dem Massenwirkungsgesetz diesen Wert in jeder 
anderen Fltissigkeit. 

Man pfIegt die Konzentration der Was 5 e r 5 t 0 ff ion e n in negativen 
Potenzen von 10 auszudriicken und schreibt der Einfachheit halber nur 
den Exponenten, fiir den die Abkiirzung pH eingefiihrt ist. pH bedeutet 
somit den negativen Exponenten einer Potenz von 10. Je groBer der 
Nenner des Bruches und je groBer somit der negative Exponent von 10 
ist, desto kleiner ist der Wert des Bruches und desto kleiner somit die 
Konzentrationen der H-Ionen und der Sauregrad. - Bei neutraler Reak­
tion ist, wie oben erwahnt, pH gleich 7, und dementsprechend ist auch 
der negative Exponent flir die OH-Ionen pOH gleich 7. Zwischen diesen 
beiden lonen besteht immer eine mathematische Beziehung, indem die 
Summe der Exponenten pH und pOH stets gleich 14 ist. Daraus ergibt 
sich, daB die Reaktion einer Fliissigkeit schon durch die Angabe der 
Wasserstoffionenkonzentration eindeutig definiert ist. Uberwiegen bei 
saurer Reaktion die H-Ionen, so ist pH kleiner als 7, iiberwiegen bei 
alkalischer Reaktion die OH-Ionen, so ist pH groBer als 7. Eine 
Zehntelnormalsalzsaure hat ein pH von annahernd 1 (genau von 1,076)1, 
sie enthalt also im Liter 10-1 Gramm-Ionen Wasserstoff und rund 10-13 

Gramm-Ionen OH. DaspH einer Zehntelnormalnatronlauge istdagegen 13, 
d. h. ihre Wasserstoffionenkonzentration ist 10-13 und ihre Hydroxyl­
lonenkonzentration pOH ist gleich 10-1 (pOH = 1,091)1. 

Die KOl1zentration der Wasserstoffionen kann auf verschiedene Weise 
gemessen werden. In der Biologie sind am gebrauchlichsten zwei Methoden, 
namlich die e1ektrometrische Messung mit Gaskette und die lndikatoren­
methode. Die elektrometrische Methode ist die zuverlassigere. Sie beruht 
auf der Potentialdifferenz, welche sich zwischen einer mit Wasserstoffgas 
gesattigten Platinelektrode und der gegebenen Losung einstellt. Sie hat 

1 Die geringen Abweichungen zwischen der gemessenen von der 
berechneten Aciditat werden durch die Annahme einer verringerten 
Aktivitat der lonen erklart. 
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fUr jedes pH eine bestimmte GroBe. Bequemer ist die Indikatorenmethode. 
Man benUtzt dabei die Eigenschaft verschiedener Farbstoffe, ihre Farbe 
in einem bestimmten pH-Bereich zu andem. Man braucht fUr die ganze 
pH-Skala verschiedene Farbstoffe als Indikatoren (s. S. 120 unten). 

Das Lackmoid, das besonders fUr die 
verwendet wird, zeigt folgende Nuancen: 

Schatzung der Harnreaktion 

bis pH4 pHs pHs 
rosa violett violettblau 

pH 7 pHs 
blauviolett blau 

Die Reaktion der meisten KorperflUssigkeiten liegt mit Ausnahme 
derjenigen des stark sauren Magensaftes und des Hams in der Nahe des 
Neutralpunktes. Die pH-Werte fUr die normalen Safte sind: 

FUr den Magensaft 0,92 bis 1,58 
" den Ham 5,3 " 8,0 
" die Galle . . 5,3 " 5,5 
" den Speichel 6,9 
" das Blut . . 7,28 " 7,41 
" den Liquor cerebrospinalis 7,0 
" den Gewebssaft . . . .. 7,35 

Farbenumschlag 
pH-Bereich Indikator von sauer nach 

alkalisch 

Stark sauer: 
1,2 bis 2,8 Thymolblau Rot zu Gelb 
2,9 

" 
4,0 Dimethylaminoazobenzol Rot zu Gelb 

3,0 
" 

4,6 BromphenolbJau Gelb zu Blau 
3,5 

" 
5,0 Kongorot Blau zu Rot 

4,4 
" 

6,0 Methylrot Rot zu Gelb 
4,5 

" 
8,2 Lackmus Rot zu Blau 

5,2 
" 

6,8 Bromkresolpurpur Gelb zu Purpur 
6,0 

" 
7,6 Bromthymolblau Gelb zu Blau 

Neutral: 
6,8 bis 8,4 Phenolrot Gelb zu Rot 
7,2 

" 
8,8 Kresolrot Gelb zu Rot 

Stark alkalisch: 
8,0 bis 9,6 ThymolbJau Gelb zu BJau 
8,3 

" 
10,0 Phenolphthalein Farblos zu Rot 

Die Konzentration der H- und OH-Ionen, also die Reaktion einer 
FlUssigkeit, ist von groBer Bedeutung, da eine Reihe von Prozessen an 
das Vorhandensein einer bestimmten Reaktion gebunden ist. So ent­
falten die einzelnen Fermente (Magensaft, Pankreassekret, Zellfermente) 
ihre optimale Wirkung nur bei einem bestimmten pH; auch hangt die 
Bindung und Losung des Sauerstoffes am Hamoglobin von der Reaktion 
ab, und die Regulation der Atmung durch das Atmungszentrum ist groBen­
teils eine Funktion der in dem Blut vorhandenen H-Ionen, also seines 
Gehaltes an Kohlensaure und anderen Sauren, weIche reizend auf das 
Atmungszentrum der Oblongata einwirken. Der physikalische Zustand der 
EiweiBkorper, die Stabilitat ihrer Losung, ihre Funktion, bald aJs Sauren, 
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bald als Basen zu wirken, wechseln mit dem pH. Die Aufrechterhaltung 
einer bestimmten Reaktion ist also von lebenswichtiger Bedeutung. 

Die Reaktion der Gewebssafte und namentlich diejenige des Blutes 
erweist sich als au13erordentlich konstant und dem neutralen Punkte nahe. 
Obwohl im Stoffwechsel eine ganze Reihe von organischen und anorga­
nischen Sauren entstehen und in das Blut gelangen, und obwohl aueh in 
der Nahrung bald Sauren bald Basen aufgenommen werden, welche die 
Reaktion des Blutes verandern k6nnten, so bleibt doeh diese fast immer 
innerhalb des oben angegebenen Bereiehes. 

Die Aufrechterhaltung des Saure-Basen-Gleiehgewichts kann auf ver­
sehiedenen Wegen zustande kommen: Der eine Weg besteht in der Funktion 
jener Organe, welche die Sauren und Basen aus dem K6rper a usseheiden, 
und zwar vor allem der Nieren (fiir die nicht fliiehtigen Sauren und Basen) 
und der Lungen (fUr die fliichtige Kohlensaure). In kleinerem Umfang 
beteiligt sich aueh der Diekdarm daran (fiir die Phosphorsaure, die Erd­
alkalien und die Sehwermetalle). 

AuBerdem besitzen das Blut und die Gewebssafte selbst die Fahigkeit, 
die Einfliisse von eindringenden Sauren und Basen auf die Reaktion in 
ziemlich weitem Umfang auszugleiehen: setzt man zu einem Liter reinen 
Wassers 1 cem einer 0,01 Normal-Salzsaure, so steigt die Wasserstoffionen­
konzentration auf das 100faehe an und pH sinkt von 7 auf 5, denn die 
Salzsaure ist in wa13riger L6sung so gut wie vollstandig in H- und CI-Ionen 
dissoziiert. Setzt man dagegen dieselbe Menge Salzsaure zu einem Liter 
Blutserum oder Gewebssaft, so andert sich deren Wasserstoffionen­
konzentration iiberhaupt nicht. Will man beim Blut dieselbe Veranderung 
des Sauregrades herbeifiihren, so muB man 327mal mehr Saure hinzu­
fiigen. Bei Lauge geniigt bereits der 40 bis 60faehe Zusatz um das pH 
gleiehstark wie beim Wasser zu verschieben. Das Blut ist also gegeniiber 
Sauren viel starker gepuffert, als gegeniiber Basen. Das ist insofern 
zweekmaBig, als bei Steigerung und St6rung des Stoffwechsels haufiger 
mehr Sauren als Basen gebildet werden. 

Diese Fahigkeit verdanken die K6rpersafte dem Gehalt an Puffer­
substanzen. Man versteht darunter Stoffe, welche in gewissem Umfang 
freie Wasserstoffionen und Hydroxylionen zu binden verm6gen, ohne daB 
sieh dabei die Wasserstoffionenkonzentration ihrer L6sung wesentlieh 
andert. 

Das Blut besitzt versehiedene Puffersubstanzen. Die wiehtigste ist 
das Hamoglobin, das etwa 90 0/ 0 der gesamten Pufferung iibernimmt. 
Es puffert deswegen so ausgezeichnet, weil es eine Saure ist, und zwar 
im oxydierten Zustand eine 70mal starkere Saure als im reduzierten. Es 
kann also als Oxyhamoglobin viel mehr Basen neutralisieren, z. B. das 
Alkali, welches bei der Kohlensaureabgabe in der Lunge frei wird; auf 
der anderen Seite stellt es bei der Reduktion in den Geweben wieder 
Alkali zur Neutralisation von Sauren zur Verfiigung. 

Die iibrigen 10 0/ 0 der Pufferung verteilen sich auf die Proteine und 
Salze des Plasmas. Die Eiwei13k6rper und ihre Spaltprodukte k6nnen 
insofern puffern, als sie je nach der Reaktion des Milieus bald saure, bald 
basische Eigenschaften darbieten. 

Bedeu tender ist die Pufferung durch die anorganischen Salze des 
Plasmas, hauptsaehlieh die primaren und sekundaren Phosphate und 
das Natriumbiearbonat. Diese Salze von starken Basen mit sehwaehen 
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Sauren haben selbst den Charakter von sehr schwachen Basen (sekundares 
Phosphat, Bicarbonat) oder von sehr schwachen Sauren (primares Phos­
phat). In waBriger Losung dissoziieren sie nur wenig Wasserstoff- und 
Hydroxylionen. Gibt man zu einer waBrigen Losung von primarem 
Phosphat, das sich wie eine sehr schwache Saure verhalt, eine Base, 1i0 

werden zunachst die wenigen bereits vorhandenen freien Wasserstoffionen 
neutralisiert und die Dissoziation neuer Wasserstoffionen zur Neutrali­
sation der iibrigen Hydroxylionen veranlaBt. Dabei geht allmahlich 
1.as primare in das sekundare Phosphat iiber. Solange aber ein groBerer 
UberschuB an primarem Phosphat vorhanden ist, andert sich die Wasser­
stoffionenkonzentration der Lasung nicht. In gleicher Weise, aber in 
umgekehrter Richtung, puffert das sekundare Phosphat, als eine sehr 
schwache Base, gegen Sauren. 

Eine besondere Rolle kommt bei der Pufferung des BIutes dem 
Natriumbicarbonat zu, da die Kohlensaure durch starkere Sauren leicht 
ausgetrieben und in freiem Zustand zum groBten Teil als Kohlendioxyd 
und nur zu einem sehr kleinen Teil als H2COa gelost ist. 1m BIut ist stets 
neben der gebundenen etwas freie Kohlensaure vorhanden. Und zwar 
betragt das Verhaltnis der freien zu der im Bicarbonat gebundenen 
Kohlensaure 1 : 20. 

Der Gasaustausch zwischem dem BIut und der Lunge folgt den Ge­
setzen der Gasabsorption, und dementsprechend ist die Kohlensaure­
spannung in der Luft der Lungenalveolen gleich derjenigen des Blutes, 
welches aus der Lunge abflieBt und dam it gleich derjenigen im gesamten 
arteriellen Blut. Die Kohlensaurespannung in der Alveolarluft und im 
arteriellen BIut entspricht durchschnittlich einem Druck von 40 mm Queck­
silber oder von 3 ccm CO2 in 100 ccm BIut. 

Gelangen aus dem StoffwechseI oder aus der Nahrung groBere Mengen 
von Sa u r e n in das Blut, so beanspruchen sie einen Teil des Natrons, der 
sonst an Kohlensaure gebunden ware. Es kann dann weniger Kohlensaure 
gebunden werden. Der UberschuB an physikalisch geli:ister Kohlensaure 
wird sofort durch Erhohung der Lungenventilation ausgeschieden und 
danach wird die Kohlensaurespannung in den Alveolen und dem arteriellen 

Blut niedriger (Hypokapnie). Das Verhaltnis zwischen ~2_ undda-
C03 NaH 

mit das pH des B lute s bleibt aber unverandert. 1st dagegen der An­
drang an Sauren iibermaBig groB, wie z. B. im Coma diabeticum, so 
nehmen diese einen so graBen Teil des verfiigbaren Alkali in Beschlag, 
daB das BIut den Abtransport der Kohlensaure aus den Geweben nicht 
mehr geniigend bewerksteIIigen kann, und es tritt eine Saurevergiftung, 
also eine Acidose auf. 

Nehmen die basischen Substanzen, z. B. Natron und Kalk, im Blut 
iibermaBig zu, so wird ein groBer Anteil von Kohlensaure an diese Basen 
gebunden werden und die Menge der freien, physikalisch gelosten Kohlen­
saure nimmt abo Eine solche Alkalose kann voriibergehend auch durch 
forcierte Atmung erzeugt werden, weil durch diese die freie physikalisch 
geloste Kohlensaure des Blutes in allzu groBem AusmaB ausgeschieden 
wird: Die Reaktion des BIutes verschiebt sich nach der alkalis chen Seite. 
Als dauernde Storung tritt eine Alkalose ein bei ungeniigender Funktion 
der E pit h elk 0 r per c hen. Sie au Bert sich in erhohter Erregbarkeit der 
peripherischen motorischen Nerven gegenGber mechanischen und elektri­
schen Reizen (Trousseausches und Chvosteksches Ph an omen) und 
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durch das Auftreten tetanischer Krampfe in den Extremitaten Wle auch 
im Gesicht (Tetanie). 

Bei Alkalose steht also eine groBere, bei Acidose eine geringere Menge 
von Basen flir die Aufnahme der Kohlensaure zur Verfligung. Man nennt 
diejenige Menge von Basen, welche zur Absattigung der Kohlensaure zur 
Verfligung steht, die Alkalireserve. Um sie zu bestimmen, sattigt man 
das Blutplasma aus der Vene mit Kohlensaure bei einem Kohlensaure­
partiardruck von 40 mm Hg, wie er in den Lungenalveolen herrscht; das 
geschieht durch Of teres Durchblasen von Exspirationsluft. Dann wird in 
einer besonderen Gasblirette (nach van Sly k e) eine starkere Saure (Milch­
saure) zugesetzt, die Kohlensaure im Vakuum ausgepumpt und gemessen. 
Ihre Menge in Kubikzentimeter dient als MaB der Alkalireserve. Normaler­
weise betragt sie rund 50 cem, bei Aeidose (diabetische Acidose, uramische 
Acidose, Zufuhr von anorganischen Sauren oder anorganischen Ammon­
salzen, Fieber) weniger, bis zu 25 und 15 ccm, dagegen mehr, etwa 75 ccm 
bei Alkalose. Bei diesem Verfahren wird allerdings nicht nur die an 
Alkali gebundene, sondern auch die freie physikalisch geloste Kohlensaure 
mitbestimmt. Man kann sie auch bestimmen, indem man das Blut aus 
einer Arterie entnimmt, es mit einem UberschuB von Milchsaure 
versetzt und evakuiert. Dabei entweicht die gebundene Kohlensaure 
und kann gasvolumetrisch oder manometrisch gemessen werden. Das 
MaB flir den Gehalt an doppelkohlensaurem Natron ist also die An­
zahl von ccm Kohlensaure, welehe aus 100 cem Blut durch den Zusatz 
einer starkeren Saure ausgetrieben wird. Diese Kohlensauremenge be­
tragt normalerweise rund 50 ccm, bei Acidose weniger, etwa 25 ccm, und 
bei Alkalose mehr, namlich 75 ccm. Da bei dieser Methode nicht nur die 
an Natron gebundene, sondern auch die freie physikalisch gelOste Kohlen­
saure gemessen wird, so muB von dieser Summe die freie gelOste Kohlen­
saure abgezogen werden. Ihre Menge kann durch die Analyse der 
Alveolarluft der Lunge festgestellt werden. Die Untersuchungen des 
arteriellen Blutes auf seinen Kohlensauregehalt und damit auf seine 
Alkalireserve staBt deswegen auf Schwierigkeiten, weil man sich das 
arterielle Blut nur durch Punktion einer Arterie, z. B. der Radialis oder 
Femoralis, verschaffen kann. Es ist sehr viel leichter, venoses Blut zu 
gewinnen. Da aber der Kohlensauregehalt des venosen Blutes sehr 
weehselnd ist und dureh die Tatigkeit oder Ruhe der am Ursprungs­
gebiet der Venen gelegenen Muskeln stark beeinfluBt wird, so kann man 
naeh van Sly k e im venosen Blut die Alkalireserve nur in der Weise be­
stimmen, daB man das Blut mit Gasgemisehen von verschiedenem Kohlen­
sauregehalt sehlittelt und danaeh durch Zusatz von Milchsaure bestimmt, 
wieviel Kohlensaure jeweils yom Blut gebunden worden ist. Die Werte 
werden in eine Kurve eingetragen, aus der man dann ablesen kann, wieviel 
Kohlensaure im arteriellen Blut bei dem bestimmten Kohlensaurepartial­
druck in den Alveolen gebunden sein muB. Zur Ermittlung, wieviel Alkali 
im Blut liberhaupt flir die Bindung der Kohlensaure zur Verfligung steht, 
wird das Blut mit Kohlensaure gesattigt, indem man es mit einem Gas­
gemiseh ins Gleichgewieht bringt, dessen Kohlensaurepartialdruck 40 mm 
Quecksilber betragt. 

Die osmotische Resistenz der roten B1utkorperchen. 
Man hat beobaehtet, daB bei manchen Krankheitszustanden die 

Widerstandsfahigkeit der roten Blutkorperehen gegen Temperatur-
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schwankungen, chemische und osmotische Einflusse herabgesetzt oder 
krankhaft gesteigert ist. Von praktischer Wichtigkeit ist die Prufung 
der roten Blutktirperchen auf ihre 0 s mot i s c heR e sis ten z. 

Die Prufung kann entweder in frischem, undefibriniertem, mit etwas 
citronensaurem Natron versetztem Blut vorgenommen werden, oder, 
wenn man den EinfluB des Serums ausschalten will, an den mit physio­
logischer Kochsalzltisung gewaschenen Blutktirperchen. 

Die Ausflihrung der Bestimmung geschieht in der Weise, daB man 
sich eine Serie von Kochsalzltisungen herstellt, deren Konzentration urn 
je 0,02% differiert. Am einfachsten ist die Methode von Ribierre, 
wobei man von einer Kochsalzltisung von 0,70% ausgeht. Von dieser 
Ltisung tropft man aus einer Burette in eine Anzahl steriler Reagens­
rtihrchen in absteigender Reihe 70, 68, 66, 64 usw. bis zu 20 Tropfen. 
Indem man nun in das zweite, dritte, vierte GHischen usw. je 2, 4, 6, 8 usw. 
Tropfen sterilisiertes Wasser a us einer anderen Burette zugibt und so 
in samtlichen Glaschen das gleiche Fliissigkeitsvolumen herstellt, erhalt 
man eine Verdunnungsreihe der Kochsalzltisung, welche bei 0,70% be­
ginnt und bis 0,20% herabreichtj dann gibt man in jedes Glaschen je 
einen Tropfen des zu untersuchenden Blutes, verschlieBt mit sterilem 
Gummistopfen, schuttelt urn und zentrifugiert und beobachtet gegen 
einen wei Ben Hintergrund. 

Normalerweise beginnt die Hamolyse, also die Aufltisung der roten 
Blutktirperchen und der Ubertritt des Hamoglobins in die Fliissig­
keit bei einer Kochsalzkonzentration von 0,45%' und sie ist bei 0,24% 
vollstandig. Man spricht von einer urn so starkeren Herabsetzung der 
Resistenz, je htiher die Kochsalzkonzentration ist, bei welcher die ersten 
Erythrocyten ihren Farbstoff abgeben. Diejenige Kochsalzkonzentration, 
bei welcher die erste Spur einer Hamolyse nachweis bar ist, bezeichnet man 
als Minimumresistenz. Das Glaschen, in welchem eben noch nicht aIle 
roten Blutkorperchen geltist sind, gibt die Maximumresistenz an. Unter 
Resistenzbreite versteht man den zahlenmaBigen Ausdruck der Differenz 
zwischen Maximum- und Minimumresistenz. 

In der Mehrzahl der Faile von pernizioser Anamie, einschlieBlich der 
Bothriocephalusanamie, wird die osmotische Resistenz der roten Blut­
korperchen erhtiht gefunden, d. h. sie tritt erst bei niedriger Kochsalz­
konzentration ein. Bei der Hamophilie ist die Resistenz vermindert. Der 
hamolytische Ikterus ist gewtihnlich durch eine starke Herabsetzung 
der Resistenz ausgezeichnet, welche durch Milzexstirpation behoben 
werden kann. 

Bestimmung der Blutgruppen. 
Bei manchen Zustanden schwerer Blutarmut, Z. B. nach groBen Blut­

verlusten, erweist es sich als notwendig, dem anamischen Kranken eine 
groBere Menge von Blut eines gesunden Individuums in die Venen ein­
zuspritzen. Da die Transfusion von tierischem Blut in die menschliche 
Blutbahn groBe Gefahren mit sich bringt, so kann nur menschliches Blut 
Verwendung finden. Jedoch hat die Erfahrung gelehrt, daB auch nach 
der Transfusion von menschlichem Blut bei dem Empfanger bisweilen 
bedrohliche Erscheinungen auftreten, und zwar Thrombosen, Embolien, 
Infarkte, Gelbsucht, Hamaturie und Kollaps. Diese Transfusionsschaden 
treten dann auf, wenn im Blutserum des Empfangers solche Substanzen vor-
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handen sind, welche die Blutkorperchen des Spenders entweder auflosen 
(Hamolysine) oder zu Klumpen zusammenballen (Agglutinine). 

Vor der Ausfiihrung einer Transfusion muB deshalb jedesmal unter­
sucht werden, ob das Serum des Empfangers fiir die Blutkorperchen des 
Spenders hamolysierende oder agglutinierende Eigenschaften besitzt. 
Die Moglichkeit einer schadlichen Einwirkung des Spenderserums 
auf die Blutkorperchen des Empfangers kann dagegen im Hinblick auf 
die relativ geringe Menge gespendeten Serums vernachlassigt werden. 
Die Priifung, ob Spender- und Empfangerblut iibereinstimmen, kann in 
der Weise geschehen, daB man sich durch Punktion einer Vene eine kleine 
Menge yom Blut des Empfangers verschafft und nach der Fibringerinnung 
daraus das Serum gewinnt. Man versetzt auf einem Objekttrager einen 
Tropfen dieses Serums mit einem Tropfen Blut desjenigen Gesunden 
(des Spenders), der sich bereit erklart hat, zugunsten des Kranken (des 
Empfangers) sein Blut herzugeben. Man vermischt diese beiden Tropfen 
auf dem Objekttrager und kann nach 1 bis 2 Minuten beobachten, ob 
eine klumpige Zusammenbackung der roten Blutkorperchen erfolgt. 1st 
dies der Fall, so darf das Blut dieses Gesunden nicht zur Einspritzung 
in die Venen des Kranken Verwendung finden, sondern es muB ein anderer 
Spender gewahlt werden. 

Es hat sich dabei gezeigt, daB man die Menschen in 4, verschiedene 
Blutgruppen einteilen kann. Die Eigenschaften dieser Blutgruppen lassen 
sich daraus herleiten, daB zwei verschiedene in den Erythrocyten vor­
kommende mit A und B bezeichnete Blutgruppenmerkmale eine Zu­
sammenballung der Blutkorperchen bewirken, wenn sie mit dem Serum 
einer anderen Gruppe zusammentreffen, das die Eigenschaft der Agglu­
tination besitzt. 

Diese Substanzen kommen in der Weise beim Menschen vor, daB eine 
Gruppe die Eigenschaft A, eine andere B besitzt, eine dritte A und B 
in sich vereinigt und einer letzten sowohl A wie B fehlen. Diese wird 
mit 0 (groB Null) bezeichnet. Die Serumeigenschaften teilt man dem­
entsprechend in IX (Anti A) und {3 (Anti B) ein. Analog den Blutgruppen 
haben wir hier auch wieder 4, verschiedene Gruppen, namlich IX, {3, rx.{3 
und 0 (klein Null). Es folgt weiter, daB die Eigenschaft der Blut­
korperchen A nie mit der Serumeigenschaft a, B nie mit {3 usw. vor­
kommen kann, da es sonst zu Agglutinationen im Kreislauf kommen 
wiirde. Daraus ergibt sich folgendes international festgelegte Schema: 

Die Erythrocyten Das Serum 
-~~- entMlt Gruppe enthalten die i werden agglutiniert Agglutinine Forme! 

agglutinable . durch Serum gegen 
Substanz der Gruppe 

0 0 - AB= rJ.{3 0, IX, {3 
A A 0, B B={3 A,{3 
B B 0, A A=IX B, IX 
AB AB 0, A, B - AB, 0 

Hieraus kann man erkennen, daB 0 der Erythrocyten von keiner 
anderen Gruppe agglutiniert wird, AB aber keine andere Gruppe 
agglutinieren kann. 
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Da die schadliche Einwirkung des Spenderserums wegen der geringen 
Menge auf die Blutkorperchen des Empfangers vernachlassigt werden 
kann, folgt daraus, daB 0 als Universalspender, AB als Universal­
empfanger gelten kann. Es hat sich jedoch in neuerer Zeit gezeigt, daB 
man am zweckmaBigsten die gleichen Blutgruppen zur Transfusion 
benutzt und nur im Notfalle auf die anderen Gruppen zuriickgreift. 
Neuerdings ist es gelungen, die gruppenspezifischen Substanzen A und B 
zu isolieren. Dabei zeigte sieh, daB es sich urn Kohlehydratkomplexe 
handelt. 

Zur Feststellung der Gruppenzugehorigkeit hat das staatliche sero­
therapeutische Institut Wien IX, Zimmermannsgasse 3, sterile Testsera 
herausgegeben, welche mit Vorteil verwendet werden konnen. Die im 
Handel befindlichen Packungen enthalten Seren von Menschen der 
Gruppen A und B, mit deren Hilfe es gelingt, die Gruppenzugehorigkeit 
des Blutes zu bestimmen: Man bringt auf einen Objekttrager von jedem 
der beiden Seren einen Tropfen. Mit zwei verschiedenen Ecken eines 
weiteren Objekttragers wird hierauf ein moglichst kleiner Tropfen des zu 
priifenden, der Fingerbeere entnommenen Blutes in den Testseren ver­
riihrt. Dabei ist streng darauf zu achten, daB von dem einen Testserum 
kein Tropfen in das andere gelangt. Unter leichtem Hin- und Herschwenken 
des Objekttragers tritt nun im Laufe einer Minute die etwaige Agglutination 
makroskopisch sichtbar in Erscheinung. Werden die zu prufenden roten 
Blutkorperchen in keinem der Seren agglutiniert, so gehoren sie einem 
Individuum der Gruppe 0 an (Universalspender). Findet sich dagegen 
in beiden Seren Agglutination, so handelt es sich urn die Gruppe AB 
(Universalempfanger). Die Gruppe A dokumentiert sich dadurch, daB im 
Testserum A keine Agglutination erscheint, hingegen im Testserum B, 
wahrend bei der Gruppe B im Testserum A Agglutination auf tritt, die ins 
Testserum B gebrachten Erythrocyten jedoch nicht zusammengeballt 
werden. Auf diese Weise muB sowohl die Gruppe des Empfangers, wie die 
des in Betracht kommenden Spenders ermittelt werden. Es ist darauf 
zu achten, daB der Spender vollkommen gesund ist, da Ubertragungen von 
ansteckenden Krankheiten (Lues I) beobachtet worden sind. In groBeren 
Stadten haben sich deshalb Spenderorganisationen mit sog. Spender­
passen gebildet, auf dem mit Lichtbild aIle wichtigen Daten, wie Blut­
gruppe, Untersuchungen, letzte Blutentnahme und Befund der Wasser­
mannschen Reaktion vermerkt sind. 

Wichtig ist, daB die Blutgruppeneigenschaften vererbbar sind. Die 
Vererbung vollzieht sich nach den Mendelschen Regeln mit je 3 Erb­
anlagen. Jedoch darf daraus nicht geschlossen werden, daB man thera­
peutisch Blut von nahen Verwandten ubertragen kann, ohne vorher die 
Blutgruppen zu bestimmen. 

Forensisch wichtig sind noch die Ergebnisse, die Landsteiner auf 
dem Wege der Tierimmunisierung gefunden hat. Durch Vorbehandlung 
von Kaninchen mit menschlichem BIut fand man neue Blutkorperchen­
eigenschaften, die man mit M, N, MN und P bezeichnete. Auch diese 
Eigenschaften vererben sich absolu t regelmaBig und werden, wie die der 
anderen Gruppen, zur Bestimmung der Vaterschaft herangezogen. 

Senkungsgeschwindigkeit der roten Blutkorperchen. 
Fullt man in ein Rohrchen etwas Blut, das man bei nuchternem 

Zustand dem Patienten aus der (nicht gestauten) Vene entnommen hat, 
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und verhindert man durch Zusatz von Natriumcitrat die Fibrinbildung, so 
setzen sich die roten Blutkorperchen allmahlich zu Boden, und liber ihrer 
langsam sich verdichtenden Saule bildet sich eine scharf abgesetzte Schicht 
klaren Plasmas. Die Senkungsgeschwindigkeit der Erythrocyten ist haupt­
sachlich abhangig von dem Mischungsverhaltnis der EiweiBsubstanzen 
des Blutplasmas, und zwar einerseits der fein dispersen Albumine und 
andererseits der grob dispersen Globuline und des Fibrinogens. Je groBer 
die Menge der letzteren ist, desto rascher und starker vollzieht sich die 
Senkung. Sie erweist sich als beschleunigt bei den meisten fieberhaften 
Krankheiten und bei Tuberkulose dann, wenn akute Prozesse vorliegen. 
Eine Abnahme der Senkungsgeschwindigkeit weist bei Tuberkulose als 
giinstiges Zeichen auf einen Ubergang in indurative Prozesse, also in 
Narbenbildung und Heilung hin. Bei Anamien, malignen Tumoren, 
akuten und chronischen entziindlichen Gelenkerkrankungen (Gelenk­
rheumatismus), Aufsaugen von Exsudaten und Erglissen, Nephrosen 
und akuten Entzlindungen ist die Senkungsgeschwindigkeit beschleunigt. 
Kaf.seln sich dagegen die entziindlichen Prozesse ab, so wird sie wieder nor­
rna. Auch therapeutische MaBnahmen konnen Veranderungen der SR 
flihren. Zum Beispiel wirken beschleunigend Reizkorpertherapie und 
erythematOse Hautreize nach Hohensonne. Die Menstruation iibt keinen 
deutlichen EinfluB aus, jedoch ist die Senkung bei Graviditat beschleunigt. 
Bei Kindem ist sie vor allem bei Toxikose, Hungerzustanden, Lues con­
genita und Tuberkulose beschleunigt. 

Bei Polycythamie, kardialer Stauung, Hydramie, Erkrankung des 
Leberparenchyms, Ikterus und akuten anaphylaktischen Zustanden findet 
sich dagegen eine Verlangsamung. Bei Kindem: exsudative Diathese. 

Methode (nach Westergreen): Man saugt in eine kalibrierte Spritze 
von 1 ccm Inhalt zuerst 0,2 ccm einer 3,g%igen NatriumcitratlOsung auf 
und sodann durch Punktion einer Vene das Blut bis zur Marke von 1 ccm. 
Die Mischung wird dann in die graduierte Pipette des Westergreenschen 
Apparates, welche eine Lange von 30 cm und einenDurchmesser von 2,5 mm 
besitzt, aufgesogen und senkrecht aufgestellt. Die Hohe der Plasmaschicht 
wird nach 1, 2 und 24 Stunden in Millimetem abgelesen und notiert. Flir 
gesunde Individuen betragt bei dieser Methode die Senkungsgeschwindig­
keit bei Mannem nach 1 Stunde 3 bis 7, bei Frauen 5 bis 10 mm. Der 
24-Stundenwert hat untergeordnete Bedeutung, er ist hauptsachlich ab­
han gig von der Erythrocytenzahl und deshalb besonders hoch bei 
schweren Anamien und hydropischen Nierenerkrankungen. (Siehe Be­
stimmung des Erythrocytenvolumen.) Das in anderen Landem gebrauch­
liche Verfahren nach Linzenmeier ist hier nicht erwahnt, weil sich die 
Methode nach W es ter green in Deutschland hauptsachlich eingefiihrt hat, 
und weil sie eine raschere Ablesung ermoglicht. 

Wegen der Schwierigkei t, bei Kindem durch Venenpunktion eine 
genligende Menge von Blut zu erhalten, empfiehlt sich die Mikrobestimmung 
nach Langer-Schmid t, zu welcher nur ein paar Tropfen Blut (0,12 ccm) 
aus Ohrlappchen, Fingerbeere oder FuB notwendig sind: 

Man taucht das vollstandig trockene Untersuchungsrohrchen in 5% 
Natriumcitratlosung (mit etwas Eosin versetzt) und laBt bis zur Marke C 
(Citrat) einflieBen. Dann setzt man das Rohrchen schrag an das aus der 
Schnittwunde tropfende Blut und laBt unter leichtem Drehen Blut bis 
zur Marke B nachflieBen (Citrat zu Blut = 1 : 5). Die untere Offnung 
des Rohrchens abtupfen. Den Inhalt des Rohrchens schnell auf eine kleine 
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Zelluloidplatte ausblasen und sorgfaltig mischen. Da~n Mischung bis zur 
Marke 0 einlaufen lassen. (Nicht saugen.) Obere Offnung mit Finger 
verschlieBen, unteres Ende abtupfen und Rohrchen in ein senkrecht 
stehendes Quecksilberrohrchen einstellen. Das Hg muB von Zeit zu Zeit 
gereinigt werden. Die Ablesung der Senkungsgeschwindigkeit erfolgt 
nach Millimeter. Normalwerte bei Sauglingen und kleinen Kindem: 9 bis 
11 mm (Grenzwert 7 und 13 mm), bei Neugeborenen 1 bis 4 mm. (Apparate 
und Pip etten : Vereinig. Fabriken flir Laboratoriumsbedarf. Berlin.) 

Das Erythrocytenvolumen. 
Zur Bestimmung des Erythrocytenvolumens sind verschiedene Me­

thoden angegeben worden, unter denen die Methode Boennigers als zu­
verlassig und leicht auszufiihren empfohlen werden kann. Boennigers 
Hamatokrit, ein U-formig gebogenes Capillarrohrchen weist an beiden 
Schenkeln eine Graduierung von 1 bis 5 mit insgesamt 50 Teilstrichen auf. 
An der Umbiegungsstelle befindet sich die Marke o. Das Rohrchen wird 
mit Blut aus der Fingerbeere, welches durch Betupfen mit getrocknetem 
Hirudin zur Ungerinnbarkeit gebracht worden ist, bis zur Marke 5 gefiillt 
und bei 3000 bis 4000 Umdrehungen bis zur Konstanz der Erythrocyten­
sedimentation zentrifugiert. In jedem Schenkel wird dann die obere 
Grenze der Erythrocytenschicht abgelesen. Durch Addition der erhaltenen 
beiden Zahlen und Multiplikation mit 10 erhalt man das prozentuale 
Erythrocytenvolumen. 

Die normale Leukocytenbeimengung beeinfluBt das Ergebnis in so 
geringfiigiger Weise, daB dieser Faktor vemachlassigt werden kann. Erst 
bei hochgradigen Leukocytosen oder gar Leukamien entstehen stiirende 
Fehler. 

Normalerweise betragt das Volumen der Erythrocyten 40 bis 500/ 0 
des Gesamtblutes. Es ist verringert bei allen Anamien, bei der Pemiciosa 
jedoch ist es im Hinblick auf die jeweilige Erythrocytenzahl relativ groB. 
Polycythamien, selbst wenn sie mit normalem Hb-Gehalt und normaler 
Erythrocytenzahl einhergehen, haben ein auffallend groBes Erythrocyten­
volumen. Auch bei dem familiaren hamolytischen Ikterus ist das Volumen 
der roten BIutkorperchen relativ groB, und zwar deshalb, weil die im 
Durchmesser auffallend kleinen Erythrocyten nahezu kugelformige Gestalt 
besitzen. 

Das spezifische Gewicht 
des Gesamtblutes schwankt bei Gesunden zwischen 1045 und 1065. 
Es ist hauptsachlich abhangig von dem Gehalt des BIutes an Hamoglobin. 
Das spezifische Gewicht des Gesamtblutes ist vermindert bei den mit 
Wassersucht einhergehenden Nierenkrankheiten und den meisten anami­
schen Zustanden sowie bei Marasmus. 

Das spezifische Gewicht des Blu ts e rum s betragt normalerweise 
zwischen 1029 und 1031, es ist in erster Linie abhangig yom EiweiBgehalt. 

Der Wassergehalt des Blutes ist schon unter normalen Verhaltnissen 
wechselnd; er ist krankhaft erhiiht (Hydramie) bei Anamien und bei 
jenen Nierenerkrankungen, welche mit Wassersucht einhergehen. Er wird 
bestimmt, indem man etwa 5 bis 10 Tropfen frisch entnommenen Blutes 
(oder Serums) in einem Wageglaschen auffangt, so fort zudeckt, wagt, 
dann offen bei 65 bis 70° trocknet, zudeckt und wieder wagt. Der Wasser­
gebalt des BIutes betragt durchschnittlich 77-82%' 
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Blutgerinnung. 
"Vird das Blut aus den BlutgefaBen entnommen, z. B. beim AderlaB, 

oder wird es beim Bersten von BlutgefaBen in das Gewebe ergossen, so 
pflegt es innerhalb einiger Minuten zu gerinnen, indem ein im Blutplasma 
vorhandener geliister EiweiBkorper, das Fibrinogen, in eine unliisliche, 
faserige Masse, das Fibrin, ubergeht. Diese Fibringerinnung beruht auf 
dem Vorhandensein eines Fer men t e s, des Thrombins, das aus einer Vor­
stufe, dem Prothrombin = Thrombogen (in den Blutplattchen) durch 
Aktivierung mit der Thrombokinase entsteht. Die Thrombokinase kann 
aus allen Gewebszellen, auch den weiBen Blutkorperchen, namentlich bei 
ihrem Zugrundegehen, entstehen. Zur Fibringerinnung ist die Anwesen­
heit von Kalksaizen erforderlich. Werden die Kalksalze des Blutes durch 
oxalsaures oder citronensaures Natrium gefallt, so findct keine Fibrin­
gerinnung statt. Man kann die Gerinnung auch verhindern, indem man 
das Blut in eincm BernsteingefaB oder in mit Paraffin ausgekleideten Be­
hal tern auffangt. Eine V erlangsam ung und Verminderung der BIu tge­
rinnung findet untcr manchen krankhaften Umstanden, z. B. bci lkterus 
(Cholamie), Nephritis und bei manchen schweren Anamien (pcrnizioser 
Anamie mit Verminderung der Blutplattchen) statt. 

Zur Schatzung der G e r inn u n gs z e i t wird in einen hohlgeschliffenen 
Objekttrager ein Tropfen physiologischer Kochsalzlosung gebracht und 
in diesen UiBt man einen Tropfen frisch der Fingerbeere entnommenen 
Blutes fallen. Der Objekttrager wird auf einem Wasserbad bei konstanter 
Temperatur, z. B. 25°, gehalten. Mit einem fein ausgezogenen Glas­
stabchen wird der Tropfen geruhrt, und es wird mit der Uhr beobachtet, 
wann zuerst ein dunnes Fadchen Fibrin am Ende des Glasfadens hangen 
bleibt. Unter normalen Verhaltnissen ist dies nach 4 bis 5 Minuten der 
Fall. Bei Herabsetzung der Gerinnungsfahigkeit kann die Gerinnungs­
zeit auf 10 bis 15 Minuten verzogert sein, z. B. bei manchen Formen von 
Gelbsucht und hamorrhagischen Diathesen. Die Bestimmung der Ge­
rinnungszeit ist insofern von \;Vert, wei I bei Herabsetzung der BIut­
gerinnungsfahigkeiteine Operation gefahrlich werden kann wegen Schwierig­
keit der Blutstillung. In einfacher \;V eise kann man die Gerinnung be­
urteilen, indem man die Blutungszeit bestimmt: Man macht mit einer 
Franckeschen Nadel einen 2 mm tiefen Einstich in das Ohrlappchrn 
und tupft in Zwischenraumen von einer halben Minute mit Filtrierpapier 
ab, normalerweise steht die Blutung in 2 bis 3 Minuten, bei Hamophilie 
und bei hamorrhagischen Diathesen kann die Blutungsdauer vie! langeI 
sein. Die Bestimmung ist in ZweifelsHillen vor blutigen Eingriffen vor­
zunehmen. 

Die Farbe des arteriellen Blutes ist unter normalen Ver­
haltnissen hellrot wegen seines reichen Gehaltes an sauerstoff­
haltigem (Oxy-) Hamoglobin; das venose Blut ist armer an 
Sauerstoff und deshalb dunkler, mehr blaurot. 

Der Sauerstoffgehalt des arteriellen Blutes betragt normalerweise 
21 cern in 100 cern, derjenige des venosen Elutes bei korperlicher Ruhe 
etwa 16 ccm. Auf dem 'Neg durch die Capillaren wurden also etwa 5 ccm 
O2 abgegeben. Bei schweren Lungenerkrankungen (Pneumonien) und 
Kreislaufsinsuffizienz nimmt der Sauerstoffgehalt des BIutes bedeutend abo 

MUller-Seifert 47./48. 9 
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Verdiinnt man Blut mit dem vielfachen Volumen Wasser, so 
zeigt es bei spektroskopischer Untersuchung die beiden Absorp­
tionsstreifen desOxyhamoglobins jm Gelb und Griin (zwischen 
den Fraunhoferschen Linien D und E). Setzt man tropfen­
weise eine reduzierende Substanz zu, z. B. verdiinnte Schwefel­
ammonium16sung, oder besser Natriumhydrosulfid, so ver­
schwinden die heiden Streifen des Oxyhamoglobins, und es tritt 
statt ihrer nur ein Streifen auf, der dem sauerstofffreien (redu­
zierten) Hamoglobin entspricht. 

Bei Vergiftung mit Kohlenoxyd ist das Blut hellkirschrot und 
zeigt bei spektroskopischer Untersuchung zwei Streifen, we1che denen des 
Oxyhamoglobins sehr ahnlich sind, nur etwas naher zusammenliegen. Bei 
Versetzen mit Natriumhydrosulfit Na2S20 4 verschwinden diese beiden 
Streifen jedoch nicht vollstandig. 

Bei Vergiftung mit chlorsaurem Kali, Anilin, Acetanilid, Phenacetin, 
Prontosil und einigen andercn Substanzen wird das Blut schokoladefarben 
und zeigt bei spektroskopischer Untersuchung neben den Streifen des Oxy­
hamoglobins einen Streifen in Rot, welcher dem Methamoglobin ange­
hort. Der Methamoglobinstreifen ist oft nur dann deutlich zu sehen, wenn 
man Blut im Reagensglas mit Wasser nur so weit verdiinnt, daB die 
beiden Oxyhamoglobinstreifen noch nicht als getrennt erscheinen; bei 
Reduktion mit Schwefelammonium verschwindet der Methamoglobin­
streifen, indem er dem Streifen des reduzierten Hamoglobin5 Platz 
macht. In Fallen sog. enterogener Cyanose, von Sulfanilamid und Pronto­
silvergiftung ist Sulfhamoglobin im Blut gefunden worden, eine Ver­
bindung von Hamoglobin mit Schwefelwasserstoff, der offenbar aus dem 
Darme stammt. Das Blut zeigt dabei einen Streifen im Orange, der durch 
Reduktionsmittel nicht verandert wird. Sulfhamoglobinamie kann mit 
Methamoglobinamie kombiniert sein. 

Urn sich iibungshalber eine Methamoglobinltisung herzustellen, geniigt 
es, einige Tropfen normalen Blutes mit Wasser zu verdiinnen und mit 
ein paar Tropfen einer diinnen Ferrocyankaliumlosung zu versetzen. 

Das Hamoglobin. 
Das Blut verdankt seine rote Farbe dem Hamogiobin das 

sich normalerweise nicht im Blutplasma, sondern nur in den 
roten Blutk6rperchen findet und deren Hauptmasse ausmacht. 
Wird die "semipermeable Hiille" der roten Blutk6rperchen auf­
gel6st, Z. B. durch Ather, durch destilliertes Wasser oder durch 
andere hamolytische Agentien, so tritt der Blutfarbstoff in das 
Plasma iiber und farbt dieses rot. 

Als Hiimolyse bezeichnet man denjenigen Vorgang, bei welchem 
die roten Blutkorperchen aufgelost werden und ihr Hamoglobingehalt 
in das Blutplasma iibertritt. Eine solche Hamolyse kann durch manche 
Gifte, z. B. durch Kali chloricum, Arsenwasserstoff, Saponine und auch 
durch manche Bakteriengifte, ausgelost werden, ferner durch Chinin bei 
solchen Kranken, welche an pernizioser Malaria leiden oder gelitten 
hatten. Spritzt man einem Tier, Z. B. einem Kaninchen, die Blut-
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korperchen einer anderen Tierart, z. B. von einem Hammel, ein, so ent­
steht im Verlauf der nachsten 10 Tage bei jenem ersten Tier ein hamo­
lytisch wirkendes Agens, das die fremdartigen Blutkorperchen des zweiten 
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Abb. 59. Spektraitafel. 

O"y­
Hamoglobio. 

Reduziertes 
Hamoglobio. 

~ I e lbamo­

globin. 

H a malin in 
saurer 
U!~ung . 
(Forme! 

. 132) 

I~ ~dulierte 
H malin 
(Harno­

~brornogen). 

Por phyrin in 
nlincral­

allrer 
L6 ling 

A lbli>~he 
Porph\,TlIl' 
~p kl ru ," 

Urobilin. 
(I'or m 1 
S.1:11) 

Tieres aufzulosen imstande ist. Dieses "Hamolysin" bedarf aber, urn 
wirksarn zu werden, der Vervollstandigung durch ein "Komplernent", 
welches in frischem Blut rneistens, jedoch nicht imrner, in genugender 
Menge vorhanden ist. (Siehe die Darstellung cler Wasserrnannreaktion.) 
Bei cler paroxysmalen Hamoglobinurie, welche bei gewissen 

9* 
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(gro13enteils syphilitischen) Individuen unter dem EinfluB der Kalte 
auf tritt, ist der Vorgang der Hamolyse ahnlich zusammengesetzter Art. 
Es findet sich in ihrem Blut ein Hamolysin, welches sich jedoch nur 
in der Kalte mit dem Komplement verbindet und dann die Auflosung 
der roten Blutkorperchen, den Ubertritt des Hamoglobins ins Blutplasma 
und dessen Ausscheidung durch den Harn hervorruft. 

Das Hamoglobin stellt die Verbindung eines EiweiBkorpers, des stark 
basischen Protamins (des Globins), mit dem Hamatin dar. Wird eine 
Hamoglobinliisung aufgekocht, so scheidet sich das Globin in Flocken 
ab, und das Hamatin erscheint mit brauner Farbe. 

Das salzsaure Hamatin wird H a min genannt. Nach den Unter­
suchungen von H. Fischer setzt es sich aus vier Pyrrolkernen zusammen, 

HC-CH 
Hcll IlcH 

"'-/ 
NH 

welche an den ,B-Kohlenstoffatomen durch Methyl- (CHs) 
Vinyl (CH2 = CH) und Propionsaurereste (C2H4COOH) sub­
stituiert und welche durch vier Methingruppen (CH) unter­
einander verbunden und an den ,B-Kohlenstoffatomen in 
bestimmter, mit "III" bezeichneter Anordnung durch 

Pyrrol Methyl-(CHs), Vinyl(CH = CH2) und Propionsaurereste 
(C2H 4 - COOH) substituiert sind. An die Stickstoffatome der Pyrrol­
ringe ist 1 Atom Eisen gebunden. Seine Summenformel ist: 

O/7H~CH' ~" :yCH~ CH, p 

/, C Q'~ 
H scLJ_CH2 H Y H 2C-1 1CH3 

I I 
HOOC-CH2 

Salzsaures Hamatin (C34G32H404FeCI); nach Abspaltung des Eisens = 
Protoporphyrin. 

Mit dem Hamin sehr nahe verwandt ist eine Gruppe von Stoffen, 
die in der Natur weit verbreitet sind, und von denen einige Vertreter 
auch im menschlichen Organismus vorkommen und in Kot und Ham aus­
geschieden werden. Es sind dies die Po rphyrine. Wird aus dem Hamatin 
das Eisen entfernt, ohne daB sonst etwas an seinem MolekUl verandert 
wird, so entsteht das Protoporphyrin C34H34N404' Diese Veranderung 
kann auf chemischem Wege sowie auch durch Faulnis des Blutes mit 
Darmbakterien herbeigeflihrt werden. Werden gleichzeitig mit der Ent­
femung des Eisens zwei Moleklile Wasser in die ungesattigten Vinylgruppen 
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eingelagert, so erhlilt man an Stelle des Protoporphyrins das H a rna to­
porphyrin, Ca4HasN40s' In Ham und Kot kommen das Uroporphyrin 
C4oH3SN401S und das Koproporphyrin CasHasN40s VOT. Ersteres uber­
wiegt im Ham, letzteres im Kot. Die Sauerstoffatome treten in Form 
von Carboxylgruppcn auf, von denen das Koproporphyrin 4 und das 
Uroporphyrin 8 besitzt. In welcher Verbindung die Porphyrine mit dem 
Blutfarbstoffwechsel stchen, ist noch nicht geklart; sie entstehen ebenso 
wie der Blutfarbstoff im Knochenmark. 

Beim Abbau des Blutfarbstoffes entstehen in Milz und Leber, aber 
auch an anderer Stelle, z. B. in Exsudaten, die Gallenfarbstoffe. 
Das Bilirubin CaaHasN40s enthlilt noch dieselben Pyrrolderivate wie das 
Hamatin, nur nicht mehr in ringformiger Anordnung, sondern als offene 
Kette: Eine Methingruppe ist durch Oxydation entfernt worden und an ihre 
Stelle ist an den beiden endstlindigen Pyrrolgruppen je eine Hydroxyl­
gruppe und ein Hydro-furan-Ring getreten unter gleichzeitiger Hydrierung 
der y-Methinbrlicke zur Methylengruppe. Dem entsprechen die folgenden 
Formulierungen: 

CH2 HOOC COOH 
II I I 

HaC \7r1 CH H3C~C2H4 H4C211IVIlCHa HaCmCH2-CH2 
HO~/==C--,,/--C--,,/-C=VO----

N H NH H2 NH H N 

Bilirubin (C3aHa6N40s)' 

Durch Red u k tio n (Wasserstoffaufnahme) geht das Bilirubin zunachst 
liber in Mesobilirubin. CaaH,oN40S' und we iter in das farblose Meso­
bilirubinogen, CaaH44N40s, das mit Urobilinogen identisch ist. Das 
Urobilin Ca3H42N40S' welches aus dem Urobilirubinogen durch Oxydation 
entsteht, ist mit dem Stercobilin Ca3H460sN4 nahe verwandt, aber nicht 
identisch (5. S. 134). 

Durch die Darmbakterien wird das Bilirubin ebenfalls in Meso- und 
Stercobilirubinogen libergeflihrt. Diese werden teilweise durch den Kot 
ausgeschieden, teilweise auch wieder von der Darmwand resorbiert. Das 
resorbierte Urobilinogen und Stercobilinogen wird in der Hauptsache 
von der Leber zurlickgehalten, wo es vielleicht wieder zum Neuaufbau 
von Bilirubin oder Hamatin verwendet wird. Unter normalen Bedingungen 
wird also nur ein Teil durch Ham und Galle ausgeschieden. 1st dagegen 
die Leber geschadigt, so laf3t sie mehr Urobilinogen durchtreten; die 
Urobilinogenausscheidung im Ham ist dann vermehrt. Ob Stercobilinogen 
im Ham entsteht, ist noch nicht bewiesen. 
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HOOC COOH 
I I 

HaCnC2H5 HaCnC2H4 H4C2ClCHa , H aCn C2H5 
HO\/--C--,,/ C= ,I--C--,/OH 

NH H2 NH H N H2 NH 

U ro bilin (CaaH42N604). 

Sterco-bilin (CaaH46N401) ist sehr stark linksdrehend und ist in Glauco­
bilin tiberftihrbar. Stercobilin ist auch die Hauptmenge des Harn-Uro­
bilins. Urobilinogen ist sowohl im Harn wie im Kot enthalten. Wahrend 
es aus Harn krystallisiert gewonnen ist, steht die Gewinnung aus Kot 
in krystallisiertem Zustand noch aus. Nach den Rcaktionen ist es jedoch 
auch im Kot mit groBer W ahrscheinlichkei t vorhanden. Meso-biliviolin 
ist isomer mit Meso-bilirubin. Ein N euaufbau von Bilirubin oder Hamatin 
aus Sterco-bilin kommt kaum in Frage. 

Erwarmt man etwas Blut (z. B. von einem Blutflecken auf Holz 
oder Leinwand) mit Eisessig und einer Spur Kochsalz zum Sieden und 
dampft auf dem Objekttrager langsam ab, so bilden sich braungelbe 
rhombische Krystalle von salzsaurem Hamatin = Hamin (Teichmann­
sche Krystalle); man befeuchtet das Praparat mit Glycerin und unter­
sucht mit starker VergroBerung; jedoch gelingt die Haminprobe nur, 
wenn das Blut chemisch wenig verandert ist. In man chen Fallen, so bei 
pernizioser Anamie, Sepsis und Malaria enthalt das Blutplasma Hama tin, 
das Serum zeigt dann eine braunliche Farbung und gibt ein dem Methamo­
globin ahnliches Spektrum, nach Zusatz von Natriumhydrosulfid und 
Pyridin tritt jedoch das charakteristische Spektrum des reduzierten 
Hamatins (5. S. 131) auf. 

Der Hamoglobingehalt betragt in der Norm 16 % in 100 cern 
Blut, doch zeigt der Hamoglobingehalt wie auch die Zahl der 
roten Blutk6rperchen gewisse individuelle Schwankungen und 
wechselt je nach der H6henlage des Aufenthaltsortes. In hoch­
gelegenen alpinen Orten, sowie bei Fliegern in groBen H6hen 
ist der Hamoglobingehalt, wie auch die Zahl der roten BIut­
k6rperchen gr6Ber als im Tieflande. 

Zur Bestimm ung des Hamoglo bingehal tes des BIutes 
kann man sich des Hamometers von Sahli oder des Co lori­
meters von Autenrieth und Koenigsberger bedienen. 

Der von Sahli angegebene Apparat enthalt in einem 
zugeschmolzenen Glasr6hrchen eine Hamatinl6sung von be­
kanntem Gehalt. Mittels einer beigegebenen feinen Pipette 
werden aus einem der Fingerbeere entnommenen Blutstropfen 
20 cmm Blut abgemessen und in ein kalibriertes R6hrchen 
ausgeblasen und ausgewaschen. In dieses R6hrchen war vorher 
bis zur Marke 10 eine 1/10 Normal-Salzsaurel6sung eingeftillt 
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worden. Man wartet 6 Minuten, bis das rote Hamoglobin 
des Blutes durch die Salzsaure in braunes salzsaures Hamatin 
verwandelt worden ist, und setzt dann vorsichtig tropfenweise 
so lange "Vasser (nicht Salzsaure!) zu, bis die Farbe der Blut­
verdiinnung der des Kontrollrohrchens vollkommen gleich ist. 
Bei normalem Blut ist die Farbengleichheit erreicht bei einer Ver­
diinnung, der die Marke 100 entspricht. Als normal ist dabei 
ein Hamoglobingehalt von 16 g in 100 ccm Blut angenommen. 
Bei hamoglobinarmerem Blut tritt die Farbengleichheit bereits 
bei geringerer Verdiinnung ein. Nach 10 Minuten wird abge­
lesen. Man kann an den Teilstrichen des Rohrchens direkt 
ablesen, wieviel Hamoglobin im Verhaltnis zum normalen 
Hamoglobingehalt in dem untersuchten Blut vorhanden ist, 
wobei der normale Wert = 100 gesetzt ist. Bei sehr hamo­
globinarmem Blut miBt man die doppelte Menge Blutes ab 
und dividiert das erhaltene Resultat durch 2. - Es ist dringend 
notwendig, das Sahlische Farbstoffrohrchen nicht unniitz dem 
Licht auszusetzen, da es sonst abblaJ3t. - Ferner muJ3 kon­
trolliert werden, ob das Farbrohrchen nocb dem normalen 
Hamoglobinwert entspricht oder blasser ist, in letzterem 
Fall ist eine Korrektur notwendig. Neuerdings hat Leitz 
die StandardlOsung Sahlis durch einen entsprechend gefarbten 
Glasstab ersetzt. 

Eine Verbesserung des S ahlischen Prinzips stellt das Colorimeter 
von Autenrieth-Koenigsberger dar. Die VergleichslOsung befindet 
sich in einem Glaskeil, der in seiner Ui.ngsrichtung verschoben werden 
kann. Dem Untersucher ist nur ein kleiner Teil des Keils durch ein 
schmales Fenster sichtbar. Von dem zu untersuchenden Blut werden 
mit der Pipette 20 cmm abgemessen, in den Glastrog des Apparates 
ausgeblasen und au 5 g e was c hen, der zuvor mit etwa 1 cmm 1/10 Normal­
Salzsaure geflillt worden war, sodann flillt man den Trog genau bis 
zur Strichmarke (2 cm) mit der Saure auf, mischt gut durch, laf3t 
5 Minuten stehen und bringt den Trog in den Apparat. Man ver­
schiebt den Keil, bis Farbengleichheit eingetreten ist, und liest den 
Skalenwert abo 

Hat man mit dem Thoma-Zeif3schen Zahlapparat die Zahl der in 
einem KubikmillImeter Blut enthaltenen roten Blutkorperchen bestimmt 
und unter Anwendung eines der eben beschriebenen Hamoglobinometer 
den Gehalt des Blutes an Blutfarbstoff ermittelt, so kann man daraus 
berechnen, in welchem Verhaltnis die Hamoglobinmenge zur Erythro­
cytenzahl steht. Diese Verhaltniszahl wird als Fiirbeindex der roten 
Blutkorperchen bezeichnet. Man setzt zu diesem Zweck die normale 
Erythrocytenzahl von 5 Millionen im Kubikmillimeter = 100 und ebenso 
den normalen Hamoglobingehalt von 16 g in 100 ccm Blut = 100. Bei 
dieser Art der Berechnung ergibt sich also fiir das normale Blut ein Ver­
haltnis des Hamoglobingehaltes zur Erythrocytenzahl wie 100 : 100 oder 
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1 : 1 und der Farbeindex ist = 1. Sehr be quem laBt sich der Farbe­
index berechnen, indem man den gefundenen Hamoglobinwert durch die 
mit 2 multiplizierten ersten beiden Ziffern der Erythrocytenzahl dividiert, 

50 
z. B. bei 50 0/ 0 Hb und 2500000 Roten ist der Farbeindex = 2X 25 = 1. 

1st die Hamoglobinmenge starker vermindert als die Zahl der roten Blut­
korperchen, so wird der Farbeindex kleiner als 1; hat dagegen die Zahl 
der roten Blutkorperchen starker abgenommen als der Hamoglobin­
gehalt, so ist der Farbeindex groBer als 1, d. h. die einzelnen roten 
Blutkorperchen haben einen groBeren Hamoglobingehalt als im nor­
malen Blut. Der Farbeindex pflegt vermindert zu sein (Oligo· 
chromamie) bei der Chlorose und den sekundaren Anamien, er ist 
erhoht (groBer als 1) bei der perniziosen Anamie und bisweilen bei 
myeloischer Leukamie. 

Das Blutplasma bzw. -Serum. 

Wenn in dem der Ader entnommenen Blut die Fibrin­
gerinnung eingetreten ist und der Blutfaserstoff sich zusammen 
mit den roten Blutkorperchen als Blutkucben abgeschieden 
bat, so nennt man die iiberstehende Fliissigkeit Blutserum. Es 
ist klar durchsichtig, wenn es nicht durch feinste Fetttr6pfchen 
milcbig getriibt ist. 

Das s p e zi fi s ch e G ewi c h t des Blutserums betragt norm aler­
wei s e zwischen 1029 und 1031; der Trockenrtickstand 7 bis 90/ 0• Beide 
Werte werden ausschlaggebend bestimmt von dem EiweiBgehalt (6,5 
bis 8%). 

Bei gewissen Krankheiten, z. B. der Niere (Hydraemie und jenen 
Nierenerkrankungen, die mit Wassersucht einhergehen) sowie bei Hinger 
dauerndem Hunger, ist der Wassergehalt des Blutes abnorm hoch und 
damit das Blut waBriger. Dies ist bedingt durch eine Verminderung der 
Bluteiwei6kiirper, also des Serumglobulins und Albumins (bis auf 4,5%). 
Die Abschatzung des EiweiBgehaltes im Blutserum kann am einfachsten 
durch Eintauchen des Pulfrichschen Refraktometers geschehen. Das 
Blut soil einen Refraktometerwert von 56 bis 63 darbieten. 

Eine erhebliche Steigerung des EiweiBgehaltes (Hyperproteinamie) 
findet man nach groBen Wasserverlusten und beim Myelom. 

Unter den EiweiBsubstanzen des Plasmas sind die wichtigsten das 
Albumin und die Globuline. Diese unterscheiden sich vom Albumin vor 
all em durch die leichtere Aussalzbarkeit durch Salz16sungen, was offenbar 
mit der bedeutenderen GroBe des Molektils zusammenhangt; so werden 
sie durch Zusatz eines gleichen Volumens gesattigter Ammonsulfat16sung 
vollstandig ausgefallt. Zu den Globulinen rechnet man auch das besonders 
leicht aussalzbare Fibrinogen. Normalerweise machen die Globuline 30 
bis 400/ 0 des SerumeiweiBes aus, das Albumin 60 bis 70°/0 • Bei manchen 
Krankheiten ist die Zusammensetzung des Blutplasmas insofern gestort, 
als es ein Uberwiegen der Globuline tiber das Albumin darbietet, z. B. bei 
Nephrosen und Entziindungsprozessen. 
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Die Albumine sind dadurch ausgezeichnet, daD sie bei Halbsattigung 
mit Ammoniumsulfat, z. B. bei der Non n eschen Reaktion nicht ausgefallt 
werden und daD sie trotz der Kleinheit ihrer Molekule einen wesentlich 
hoheren osmotischen Druck entfalten konnen. 

Versetzt man die zu prufende FlUssigkeit, z. B. den bei einer Spinal­
punktion gewonnenen Liquor cerebraspinalis in einem Rohrchen mit dem 
gleichen Volumen einer gesattigten Losung von Ammoniumsulfat und 
bleibt dabei die FlUssigkeit klar, so enthalt sie keine Globuline, denn diese 
wilrden sich bei der vorgenommenen Halbsattigung mit Ammonsulfat als 
Tri.ibung oder selbst als flockiger Niederschlag ausscheiden. 

Bei lang dauernder eiwei13armster Kost erfahren die Eiwei13substanzen 
(Proteine) des Blutplasmas und damit auch besonders die Albumine eine 
bedeutende Verminderung. Bei dieser Hypalbuminose pflegt die eiwei13-
arme, aber kochsalzreiche Blutflussigkeit durch die Capillarwand in das 
umgebende Gewebe auszutreten, welches dadurch eine blasse und teigige 
Schwellung erfahrt. Solche odematose Ausschwitzungen kommen 
auch bei Blutstauungen, z. B. in Venenthrombosen vor und sind ferner 
bezeichnend filr gewisse Nierenkrankheiten, die N ephrosen. - Bei ent­
zi.indlichen Odemen, z. B. in der Umgebung von Infektionsherden, sowie 
im Inhalt von Hautblasen (Brandblasen) pflegen kochsalzreichere und 
eiwei13reichere Ausschwitzungen vorzukommen, welche auch einen hoheren 
Gehalt an Kalium enthalten. Die Globuline des Blutplasmas zeigen ein 
sehr viel hoheres Molekulargewicht und wandern infolgedessen nur bei 
starkeren entzilndlichen Vorgangen aus den Blutgefa13en aus. Darauf 
beruht ein Teil jener Kolloidreaktion, welche bei gewissen Krankheiten 
des Nervensystems nachzuweisen ist. Die G 10 buli ne dilrften gro13ten­
teils als Produkte jener Knochenmarkszellen auch die Trager jener Ab­
wehrsubstanzen darstellen, welche bei Immunisierungsprozessen als Schutz­
stoffe eine Rolle spielen. 

Mit dem Kolloidzustand der Serumeiwei13korper, insbesondere des 
Albumins, hangt der Ausfall der WeI tmannschen Koagula tionspro be 
zusammen. Man fililt 11 Reagensglaser mit je 5 cern Calciumchloridlosung 
fallender Konzentration (von 1,0 bis 0,1 0/ 00 des wasserhaltigen Salzes), setzt 
die Glasehen 15 Minuten lang in ein kochendes Wasserbad. Normaler­
weise beobachtet man eine klumpige Koagulation des Eiwei13es in den 
Rohrchen 1 bis G. Unter krankhaften Verhaltnissen kann dieses "Koagu­
lationsband" verkilrzt sein, indem Z. B. nur in den ersten beiden Rohrehen 
Koagulation eingetreten ist, das findet man bei akuten fieberhaften Pro­
zessen, bei Pneumonie, exsudativer Lungentuberkulose, malignen Tumoren. 
Das Koagulationsband kann aber aueh verlangert sein, so bei fibrosen 
Lungenprozessen und vor allem bei Lebereirrhose. 

Siehe auch Takata Arareaktion S. 268. 
DIe E i wei 13 k 0 r per (Proteine) sind eine Gruppe von Substanzen, 

deren Moh~kule sich durch aul3erordentliche GroDe auszeichnen, und 
deren Losungen kolloidalen Charakter darbieten. Auf kolloidalen Charakter 
beruht ihre Koagulierbarkeit, Z. B. bei der Kochprobe, und die Aus­
salzbarkeit, z. B. durch Ammonsulfat, ihre Fallbarkeit durch Alkohol 
und ihre Unfahigkeit durch Membranen zu dialysieren. Dureh den Magen­
saft und gewisse eiweil3spaltende Elemente der Gewebszellen werden die 
gral3en Molekille in kleinere Bruehstilcke zerlegt, die den Charakter von 
Polypeptiden besitzen. Fruher untersehied man darunter Albumosen und 
Peptone. Beide koagulieren nicht mehr, geben aber die Binretreaktion und 
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NiederschHige mit Wolframsaure in Gegcnwart von Schwefelsaure oder Salz­
saure. Die Albumosen konnen durchAmmonsulfat ausgesalzen werden, die 
Peptone nicht; ferner fallen sie mit Ferrocyankalium plus Essigsaure aus. 
Bei weiterer Spaltung durch Trypsin und die Fermente des Dunndarms, 
sowie durch starke Sauren liefem die Eiweil3korper als letzte "Bausteine" 
eine Reihe krystallisierender Substanzen, namlich Aminosauren und Di­
aminosauren, darunter sind zu nennen: Aminoessigsaure (Glykokoll), 
Aminopropionsaure (Alanin), Aminoisocapronsaure (Leucin), Asparagill­
saure (Aminobernsteinsaure), Glutaminsaure(Aminoglutarsaure), ferner die 
aromatischen Aminosauren Phenylalanin und Tyrosin, Indolaminoproprion­
saure (Tryptophan) und das schwefelhaltige Cystin. Unter den Diamino­
sauren des Eiweil3es sind zu nennen das Lysin, Arginin und Histidin. Auf 
dem Gehalt des Eiweil3es an diesen einzelnen Bausteinen beruht eine 
Reihe von Farbenreaktionen: die Mill 0 n sche Probe (des Tyrosin), die 
Dunkelfarbung beim Kochen mit Bleiacetat und Natronlauge (Cystin) und 
andere. Die einzelnen Bausteine sind dadurch miteinander verknupft, dal3 
die basische NH2-Gruppe der einen Aminosaure mit der sauren COOH­
Gruppe einer anderen dUrch vVasserabspaltung verbunden ist. Auf dieser 
Verkettung mehrerer Aminosauren beruht die Biuretprobe, welche allen 
Eiweil3korpern, auch den Albumosen und Peptonen, zukommt. Auf der 
optischen Aktivitat der Aminosauren beruht die Linksdrehung der Ei­
weil3korper, auf der basischen Eigenschaft der Diaminosauren die Fall­
barkeit durch Alkaloidreagenzien (Phosphorwolframsaure, Pikrinsaure. 
Uranylacetat, Ferrocyankalium und Essigsaure). - Manche Eiweil3korper, 
die sog. Proteide, enthalten aul3er diesen charakteristischen Gruppen 
noch andere: Phosphorsaure (Casein), eine Aminohexose (Mucin), Hamatin 
(im Hamoglobin), sowie Nucleinsauren (Nucleoproteide). 

Auch die Farbe des Blutserums ist von Bedeutung. Normalerweise 
zeichnet es sich durch eine schwachgelbe Farbung aus. Diese beruht zum 
Teil auf einem geringen Gehalt an Bilirubin (maximal 0,6 mg 0/0), zum 
Teil auf der Anwesenheit von fettlOslichen, aus der Nahrung stammender 
"Lipochrome" (Carotin, Xanthophyll). Bei Chlorose ist es auffallend 
farblos, fast wie Wasser. Bei Gelbsucht bietet es eine ausgesprochen 
citronengelbe Farbe dar, und zwar schon fruher, als sich die ikterische 
Farbung an der Sklera und der Haut bemerkbar macht. - Bei pernizi6ser 
Anamie ist das Blutserum ausgesprochen gelbbraun, und zwar durch 
Hamatin und Bilirubin. Bei sehr reichlichcr Zufuhr von Lipochromen,' 
besonders bei Kindern und bei Diabetikern, konnen auch diese eine 
starke Gelbfarbung des Serums vcrursachen. Sie k6nnen sich auch in 
der Haut ablagern und eine starke Gelbfarbung bewirken, besonders an 
den Handtellern und Ful3sohlen (Xanthose). 

Normalerweise enthalt das BJutserum keinen Blutfarbstoff. da dieser 
nur an die roten Blu tkorperchen gebunden ist. Wenn das frisch ge­
wonnene BJutserum durch gelOsten Blutfarbstoff rotlich geHirbt erscheint, 
so ist dies ein Zeichen daWr, daB eine Auflosung roter Blutkorperchen 
stattgefunden hat (Hamolyse). 

1m B 1 u t pIa sma bzw. B 1 u t s e rum sind eine Reihe von 
Substanzen ge16st, welche teils aus der Nahrung resorbiert sind, 
teils aus dem intermediaren Stoffwechsel stammen (z. B. 
Traubenzucker). Ferner Salze, besonders Kochsalz, und die 
Endprodukte des Stoffwechsels, welche durch die Nieren aus-
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geschieden werden. Die MengenverhaJtnisse dieser Stoffe im 
Blutserum sind fur die Beurteilung und auch fur die Behandlung 
mancher Krankheitszustande und Stoffwechselstorungen, wie 
z. B. der Nierenkrankheiten und der Zuckerharnruhr, von grofier 
praktischer Bedeutung. 

Zu ihrer quantitativen Bestirnrnung ist es in den rneisten Fallen 
natig, zuerst die EiweiBkarper des Blutes zu entfernen. Dies geschieht, 
indern man 10 cern Blutserurn mit 30 cern Wasser verdiinnt und dann 
mit 10 cern einer 1,55% igen U:isung von Uranylaeetat versetzt. Man 
filtriert durch ein trockenes Faltenfilter. Bei dieser EnteiweiBungsrnethode 
wird das Serum auf das Flinffache verdiinnt. - Nach Folin versetzt 
man 5 cern Oxalatblut (d. h. das Blut, des sen Gerinnungsfahigkeit 
durch Zusatz von festern Lithiurnoxalat aufgehoben ist) mit 35 cern 
Wasser und setzt 5 cern einer lO%igen Lasung von wolfrarnsaurern Natrium 
und 5 cern einer Zweidrittel-Norrnal-Sehwefelsaure zu. Eventuell sind 
noch einige Tropfen einer zweifach normal en Schwefelsaurelasung zu­
zusetzen, urn vollstandige Klarung zu erzielen. Man filtriert durch ein 
trockenes Filter. Bei dieser EnteiweiBungsrnethode wird das Blut auf 
das Zehnfache verdlinnt. Flir die Untersuchung von Gesarntblut ist die 
EnteiweiBung mit wolfrarnsaurern Natron vorzuziehen. 

Manche Mikromethoden zur Bestimmung der Blutbestandteile 
werden auf colorimetrischem Wege, also durch Vergleichung 
der Farbungsintensitat ausgefuhrt. Ais Vergleichslosung dient 
eine bekannte Losung des zu bestimmenden Stoffes, mit welcher 
die Reaktionen in gleicher Weise angestellt werden wie mit 
dem Serum. Die Farben werden in einem Colorimeter von 
Dubosq oder von Autenrieth verglichen, wobei die Schicht­
dicken bis zur Farbengleichheit variiert werden. Die Konzen­
trationen der beiden Losungen verhalten sich umgekehrt wie 
die Schichtdicken. 1m Au tenriethschen Colorimeter ist die 
Vergleichslosung in ein keilformiges GlasgefaB eingeschlossen, 
welches so lange auf- und abbewegt wird, bis die Farbengleichheit 
mit der zu prufenden Losung erreicht ist. Die Stellung des 
Keils wird an einer Millimeterskala abgelesen. Die Konzentration 
der zu untersuchenden Lasung ergibt sich aus der Proportion 
x : b = (lOO-a) : 100; a = Skalenablesung, b = Konzentration 
der Vergleichslasung, x = Konzentration der zu untersuchenden 
Lasung. Es empfiehlt sich, das Au tenriethsche Colorimeter 
mit Lasungen bekannter Konzentration zu eichen und die Werte 
in eine Kurve einzutragen, aus der man dann jeweils fur jede 
Keilstellung die entsprechende Konzentration in Milligramm­
prozenten ablesen kann. 

An Stelle des Aut en r i e t h schen Colorimeters kann mit 
Vorteil auch das Stufenphotometer Verwendung finden. Die 
Anweisung fur den Gebrauch liegt diesem Apparat bei. 
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:\lan kann die Menge eines in Fliissigkeit gel osten StoHes 
auch durch die MaBanalyse bestimmen. Dabei macht man 
sich die chemische Aktivitat (Reduktion, Oxydation) der zu 
bestimmenden Molekiile zunutze, indem man ein in seiner 
Reaktion und Menge bekanntes Reagens zu dem Stoff gibt, 
daB seine Aktivitat absattigt. Zum Beispiel bestimmt man die 
::\Ienge des in Wasser gelOsten NaOH dadurch, daB man gerade 
so viel einer bekannten Saure hinzugibt, wodurch ein neutrales 
Salz entsteht. Dieses Verfahren nennt man titrieren. Man be­
nutzt zur Titration im allgemeinen NormaUosungen. 

Als Normallosungen werden jene Losungen bezeichnet, welehe auf 
~~nen Liter soviel Gramm der ge!?sten Substanz enthalten, als deren 
Aquivalentgewieht entspricht. Das Aquivalentgewicht des Natronhydrates 
betragt 40 (Na = 23, 0 = 16, H = 1). Die Normalnatronlauge stellt 
also eine Auflosung von 40 g trockenem NaOH in 1 Liter destillierten 
Wassers dar, die 1/10-Normalnatronlauge enthalt 4 g NaOH in 1 Liter. 
1 cern Normalnatronlauge vermag genau 1 cern Normalsalzsaure oder 
N ormalschwefelsaure zu neutralisieren. 1 cern 1/10 - Normalnatronlauge 
entsprieht 0,000365 g HCl (H = 1, CI = 35,5). 

Manchmal benutzt man auch TitrierlOsungen, die nicht nor­
mal sind. Sie heiJ3en empirische Losungen. Man hat ihre Kon­
zentration derart bestimmt, daB 1 ccrn der Titrierfliissigkeit 
10 rng des zu bestirnmenden Stoffes entspricht. 

Zum Titrieren benutzt man Pip etten und Buretten, aus denen man 
die Lasung tropfenweise in ein Becherglas nachflieBen laBt, in dem eine 
bestimmte Menge der zu bestimmenden Lasung abgemessen ist. Die 
Titration ist dann beendet, wenn die Fhissigkeit vollkommen abgesattigt 
ist, denn nur d<l;~n stehen die Titrationsflussigkeit und die zu bestimmende 
Fltissigkeit im Aquivalentverhaltnis. Dieser Punkt wird durch den Farb­
umschlag des I n d i kat 0 r s angezeigt, den man in ~ehr geringer Menge der 
zu bestimmenden Menge zusetzt. Da es auf den Grenzfall gerade ankommt, 
beendet m:m zweckmaBigerweise die Titration erst dann, wenn ein Tropfen 
des Titriermittels den Farbumschlag bewirkt hat. 

Bestimmung des Reststickstoffs. 
Die stickstoffhaltigen Endprodukte des EiweiB- und Kernstoff­

wechsels, welche durch das Blut der Niere zugefuhrt und von dieser 
ausgeschieden werden, bestehen zu etwa 60 0/ 0 aus Hamstoff, daneben 
kommen auch hamsaure Salze, Kreatin, Indoxyl und andere Substanzen 
vor. Bei manchen Nierenkrankheiten geschieht ihre Ausscheidung 
durch den Ham ungenugend, und sie haufen sich deshalb im Blutplasma 
an. Diese Retention stickstoffhaltiger Stoffwechselprodukte laBt sich 
dadurch ermitteln, daB man die Stickstoffmengen des enteiweiBten Blut­
serums quantitativ feststellt. Unter gesunden Verhaltnissen betragt dieser 
ReststickstoH nicht mehr als hachsten5 35 mg N in 100 ccm Blut­
serum. Bei Niereninsuffizienz kann er bis auf 60 bis 100 und mehr Milligramm 
ansteigen. Man bestimmt den Reststickstoff, indem man das Serum nach 



Bestimmung des Harnstoffs nach der Ureasemethode. 141 

Ausfallung der Eiweil3korper mit konzentrierter Schwefelsaure nach K j e 1-
d ah I verascht, den Stickstoff als Ammoniak ilberdestilliert und durch 
Titration bestimmt. 

Notwendige Losungen: I. Konzentrierte Schwefelsaure, II. 100/oige 
Kupfersulfatlosung, III. krystallisiertes schwefelsaures Kalium. IV. Hydro­
peroxyd pro analysi, V. 1/70-Normal-Salzsaurelosung, VI. 1/70-Normal­
Natriumhydroxyd16sung, VII. 33 0/oige Natronlauge. 

Ausftihrung: 10 cern Serumfiltrat (mit Uranylaeetat enteiweil3t) 
werden mit 2 cern der Losung I, 6 Tropfen der Losung II und einer kleinen 
Messerspitze III in einem Mikro-Kjeldahlkolben unter dem Abzug tiber 
kleiner Flamme erhitzt. Wenn die Fliissigkeit hellbraun geworden ist, 
wird ein Tropfen IV zugegeben und etwa 3 Minuten weiter erhitzt, bis 
die Losung ein blauer Sirup geworden ist. Man lal3t das Veraschungs­
gemisch abktihlen und verdtinnt mit etwa 20 cern \Vasser, verbindet 
mit dem Destillationsapparat, beschickt die Vorlage mit 10 oder 20ccm 
der Losung V und gibt zu dem veraschten Gemisch etwa 10 cern der 
Losung V II. Dann wird der Dampfentwiekler angeheizt, ein lebhafter 
Dampfstrom durchgesehickt und der Kolben mit einem Mikrobrenner 
vorsichtig erwarmt. Man destilliert etwa 8 Minuten bei eintauchendem 
Ktihlrohr, dann senkt man die Vorlage und destilliert noch 3 Minuten 
weiter. Zum Schlul3 wird das Ktihlrohr aul3en kurz abgespiilt, und 
man titriert mit Losung VI gegen Methylrot bis zur citronengelben 
Farbe. 1 cern verbrauchter Saure entspricht 0,2 mg Stickstoff. 

Bestimmung des Harnstoffs nach der Ureasemethode. 
Prinzip: Der Harnstoff wird durch das Ferment Urease in zwei 

Molektile Ammoniak und 1 Molektil Kohlendioxyd zerlegt. Das gebildete 
Ammoniak wird bei alkalischer Reaktion durch einen Luftstrom in eine 
eingestellte Saure getrieben. 

Losungen: I. 10 0/0 Natriumwolframat, II. 2/3 n-Schwefelsaure 
(18,47 cern konzentrierter Sehwefelsaure, spez. Gew. 1,84, auf 1 Liter ver­
dtinnt), III. Ureasepulver (kauflich), IV. Pufferlosung (46,03 g NaH2P04 • 

H20 und 238,8 g Na2HP04' 12 H20 in 1 Liter Wasser gelost), V. Octyl­
alkohol, VI. 10/0 alkoholische PhenolphthaleinlOsung, VII. gesattigte 
Soda16sung, VIII. 0,02 n-HCI, IX. 0,02 n-NaOH. 

Ausfilhrung: 5 cern Serum werden mit 35 cern \Vasser, 5 cern I 
und 5 cern II gemischt und filtriert. 10 ccm des eiweil3freien Filtrates 
werden in einem Kjeldahlkolben von 100 cern mit 3 cern IV, einer kleinen 
Messerspitze III und 8 Tropfen V vcrsetzt. Der Kjeldahlkolben wird mit 
einem doppelt durchbohrten Gummistopfen verschlossen. Durch die 
eine Bohrung Whrt ein Rohr, das fast zum Boden des Kolbens reieht 
und mit einer Waschflasche, die etwa 50 cern 20 0/0 Sehwcfelsaure enthalt 
(zur Fernhaltung des Ammoniaks in der Laboratoriumsluft), verbunden 
ist. Die zweite Bohrung enthalt ein kurzes Rohr mit Siedeaufsatz, das 
mit einer Waschflasche als Vorlage verbunden ist. Sie wird mit 10 ccm 
VIII beschickt und an eine Wasserstrahlpumpe angeschlossen. Die 
Apparatur wird verbunden und der Kjeldahlkolben in ein Wasserbad von 
50 0 getaucht. Nach 15 Minuten wird der Stopfen geoffnet, 3 Tropfen VI 
und 3 cem VII zugegeben und wieder verschlossen. Hierauf wird die 
Temperatur des Wasserbadcs auf 60 0 erhoht und 1/2 Stunde lang ein 
mal3ig lebhafter Luftstrom durch die Apparatur gesaugt. Zum Schlul3 
wird die tiberschtissige Saure in der Vorlage mit IX zuriiektitriert. 
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Berechnung: Die verbrauchten Kubikzentimeter Saure mit 0,28 
und 100 multipliziert gibt den Harnstoff-Stickstoff in mg%. Multi­
pliziert man mit 0,6 an Stelle von 0,28, so erhalt man mg% Harnstoff. 

Die Harnstoffbestimmung hat eine ahnliche Bedeutung wie die des 
Reststickstoffs. 1m allgemeinen betragt der Harnstoff-Stickstoff etwa die 
Halfte bis Dreiviertel des Reststickstoffs. 

Dem Nachweis einer Niereninsuffizienz dienen auch die beiden fol­
genden einfachen Bestimmungen. 

Nachweis des Indicans nach Jo1les-Haas. 
Prinzip: Indoxyl wird in Gegenwart von Thymol zu 4-Cymol-2-

indolindolignon oxydiert, das mit einem Mol Salzsaure ein Salz von tief 
violetter Farbe bildet. Diese Reaktion ist empfindlicher als der tibliche 
Indicannachweis und zeigt noch 0,0032 mg Indoxyl an. 

Lasungen: I. 5% alkoholische Thymollasung, II. konzentrierte 
Salzsaure, die 5 g Ferrichlorid im Liter enthalt, oder man setzt zu 10 ccm 
konzentrierter Salzsaure 0,5 ccm 10% Ferrichloridlasung, III. Chloroform, 
IV. 20% Trichloressigsaure. 

Ausftihrung: 1,5 ccm Serum werden mit 1,5 cern Wasser verdtinnt 
und mit 3 ccm IV vermischt und filtriert. Das Filtrat wird mit 7 Tropfen I 
versetzt und mit II auf das doppelte Volumen gebracht. Man mischt 
und lailt 2 Stunden stehen, urn dann mit 2 ccm III auszuschtitteln. 

Das Chloroform bleibt farblos, wenn keine Niereninsuffizienz vorliegt; 
sonst farbt es sich je nach der Starke der Nierenerkrankung mehr oder 
weniger tief violett. 

Xanthoproteinreaktion nach Becher. 
Prinzip: Die schon im normalen Serum vorhandenen, bei Nieren­

insuffizienz aber vermehrten Phenolderivate und aromatischen Amino­
sauren geben mit konzentrierter Salpetersaure gelbgefarbte Nitroderivate 
(Xanthoproteinreaktion). Die Reaktion ist jedoch nicht zuverlassig, da 
sie sich nur auf ringfarmige Karper bezieht. 

Las u n ge n: I. 20 % Trichloressigsaure, I I. reine konzen trierte Salpeter­
saure (spez. Gew. 1,4), III. 33% Natronlauge, IV. 0,03874% Kalium­
bichromatlOsung (VergleichslOsung). 

Ausftihrung: Ein Teil Serum wird mit einem Teil I enteiweiilt. 
2 ccm des Filtrates werden in einem Reagensglas mit 0,5 ccm II versetzt 
und eine halbe Minute tiber der Flamme gekocht. Darauf ktihlt man 
unter der Leitung ab, £iigt 1,5 ccm III zu und verdtinnt mit Wasser auf 
4 ccm. Nach 10 Minuten vergleicht man im Autenrieth-Colorimeter, 
dessen Keil mit IV geftillt wird. 

Als Xanthoproteinwert gilt die Differenz 100 minus an der Skala 
abgelesene Zahl. Bei normalem Serum liegt er zwischen 20 und 30, bei 
Schrumpfniere und anderen Nephritiden kann er auf 120 und mehr steigcn. 
Es ist also eventuell vor dem Colorimetrieren statt nur auf 4 auf 8 oder 
12 ccm zu verdtinnen. 

Zur quantitativen Bestimmung der Harnsaure im Blut wie 
auch im Urin sind verschiedene Methoden gebrauchlich, und es 
wurden deshalb die dazu notwendigen Angabcn teils in den 
Kapiteln des Blutes wie auch des Hams S. 193 und 194 gegeben. 



Bestimmung der Harnsaure im BIut nach Folin-Wu. 143 

Bestimmung der Harnsaure im Blut nach Folin- Wu. 
Harnsaure findet sich im BIutserum des gesunden Menschen stets 

in kleinen Mengen vor, und zwar etwas reichlicher naeh dem GenuB von 
Fleisch, Fleischsuppen und Bries, in kleineren und konstanten Mengen 
nach Verabreiehung einer purinfreien Kost. (Siehe das Kapitel Stoff­
wechsel.) Die Harnsaure betragt bei Gesunden nach purinfreier Kost 
2 bis 4 rng in 100 cern BIutserum. Der Harnsauregehalt des Blutserurns 
ist gesteigert bis auf 5, ja 10 mg, fast regelrnaBig bci der Gicht, und oft 
auch jenen Krankheiten, welche auf gichtiseher Diathese beruhen; vor allem 
auch bei jenen Nierenkrankheiten, welche mit Erhohung des Reststick­
stoffs einhergehen, dann bei fieberhaften Zustanden, bei Leukarnie, 
Carcinomen und anderen Leiden mit regem Kernzerfall. Ferner auch 
bei gesunden Individuen bei einer Kost, welche reich an Fleisch 
und Purinsll bstanzen ist. 

P rinzi p: Bei alkalischer Reaktion reduziert Harnsaure die Phosphor­
wolframsaure (Folins Harnsaurereagens) zu einem blauen Farbstoff. 
Innerhalb gewisser Grenzen ist die Intensitat der blauen Farbe der Harn· 
saurekonzentration der Harnsaure direkt proportional. 

Lasungen: 1. Harnsa urereagens nach Folin. 100 g Natrium· 
wolframat1 werden in einem Kolben von 500 cern Inhalt mit 150 ccm 
Wasser gemischt. In einem anderen GefaB verdilnnt man 20 cern 85% 
Phosphorsaure mit 50 ccm Wasser und setzt sie nach und nach unter 
Schiltteln dem Wolframat zu, kilhlt unter der Leitung und schilttelt bis 
zur vollstandigen Lasung. Darauf leitet man filr 10 Minuten Schwefel­
wasserstoff durch. Die Losung wird nun in einen Scheidetrichter von 
500 cern gebracht, nach und nach mit 150 cern Alkohol gemischt und 
7-8 Minuten kraftig durchgeschilttelt. Nachdem sich die Mischung 
abgesetzt hat, laBt man die mehr oder weniger gelbgefarbte Mischung 
unten ab, sie 5011 160 bis 170 g wiegen. Die starker gefarbte obere Schicht 
wird weggegossen, der Trichter ausgespillt, die WolframatlOsung in ihn 
zurilckgebraeht, zusammen mit 100 ccm Waschwasser. Man gibt nun von 
neuem 75 cern Alkohol zu und schilttelt wieder grilndlich. Die untere 
Schicht, die nun farblos sein soli, nimmt man in einen gewogenen 500-ccm­
Kolben auf und verdilnnt sie auf 250 g. Zur Vertreibung des Schwefel­
wasserstoffs wird 5 Minuten zum Sieden erhitzt und wieder mit Wasser 
auf 250 g erganzt. Jetzt gibt man noch einmal15 cern 85% Phosphorsaure 
zu und kocht 1 Stunde unter RilckfluB. Dann wird der Kilhler entfernt, 
etwas Brom zugegeben und noch einmal 5 Minuten gekocht. SchlieBlich 
wird gekilhlt und auf 500 ccm verdilnnt. Das Reagens soli nur leicht 
gelblich gefarbt sein. 

2. Harnstoff-Cyanidlosung. 75 g Natriumcyanid (Merck) werden 
in 700 cern Wasser unter Rilhren ge16st. Dann setzt man 300 g Harnstoff 
zu und mischt. Vorhandenes Carbonat wird durch 4-5 g Calciurnoxyd 
entfcrnt. Nachdem man es zugesetzt hat, wird 10 Minuten lang gerilhrt, 
moglichst aber erst am folgenden Tag filtriert. Zur Beseitigung des in 
Losung gegangenen Calciumoxyds versetzt man das Filtrat mit 2 g 

1 Das Natriumwolframat sollgegen Phenolphthalein alkalisch reagieren, 
andernfalls muB es erst in Wasser gelOst, mit etwas Alkali erhitzt und 
umkrystallisiert werden. 
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gepulvertem Lithiumoxalat1 und schiittelt gelegentlich wah rend 10 bis 
15 Minuten und filtriert. 

3. Harnsaurestammlosung. Genau 1 g Harnsaure wird mit 0,6 g 
Lithiumcarbonat in einem LitermeBkolben in ungefahr 150 cern Wasser 
gelost, zur Konservierung 20 cern 40% Formalin zugegeben und mit 
500 ccm Wasser verdUnnt. Man fiigt noch 25 cern n/Schwefelsaure zu und 
hUlt bis zur Marke mit Wasser auf. Die Losung muB gegen Neutralrot 
sauer reagieren und ist im Dunkeln aufbewahrt langere Zeit haltbar. 

3 a. Harnsaurevergleichslosung. 1 cern der StammlOsung wird in 
einem MeBkolben mit Wasser auf 250 cern verdUnnt. 5 cern davon cnt­
halten 0,22 mg Harnsaure. Jedesmal frisch zu bereiten. 

Ausfiihrung: 5 cern Blutfiltrat, das nach Folin-Wu enteiwei!3t 
worden ist, werden in einem Reagensglas, das eine Marke bei 25 cern 
tragt, mit 10 cern der Harnstoffcyanidlosung (Vorsicht! nicht mit der 
Pipette!) und 4 cern Harnsaurereagens versetzt. In einem zwei ten Reagens­
glas werden 5 ccm der HarnsaurevergleichslOsung auf dieselbe Weise 
behandelt. Nach 20 Minuten fUllt man beide zur Marke auf und ver­
gleicht im Colorimeter, wobei man die Schichtdicke der Vergleichslosung 
auf 20 mm einstellt. 20 dividiert durch die Schichtdicke des Blutfiltrats 
und multipliziert mit 4 gibt sofort den Gehalt des Blutes an Harnsaure 
in Milligrammprozent. 

Diese Methode der Harnsaurebestimmung wird nach dem colori­
metrischen Verfahren beurtcilt. An ihre Stelle kann auch die Methode 
von Fla tow angewandt werden, bei welcher die Bestimmung durch 
Titration erfolgt. 

Harnsaurebestimmung nach Flatow. 
Prinzip: Innerhalb der klinisch in Betracht kommenden Grenzen 

wird mit ausreichender Genauigkeit Harnsaure durch carbonatalkalische 
FerricyankaliumlOsung zu AUantoin oxydiert und die unverbraucht 
gebliebene Ferricyankaliummenge mit einer Indigoblaulosung zurUck­
titriert. 

Losungen: 1. Hagedorn- J ensen-Losung zur Blutzuckerbestimmung, 
vierfach verdiinnt, genauer 0,4 Ferricyancalium in 1000 ccm Wasser. In 
brauner Flasche zu bewahren. 

2. Losung von 0,05 g Indigomonosulfosaures Natrium in 1000 cern 
dest. Wasser. 

3. Konzentrierte reine PottaschelOsung. 
Die genannten Losungen konnen bei E. Merck, Darmstadt, fertig 

bezogen werden. 
Ausfiihrung: 2 cem BIu tserum (das nicht wesentlieh hamolytiseh 

sein darf) werden mit der dreifachen Menge Wassers gemischt, durehge­
schwenkt und dann mit 2 cern 1,55% Losung von Uranylacetat versetzt, 
so daB eine fUnffaehe VerdUnnung cntsteht. 

Yom wasserklaren Filtrat nimmt man einen aliquoten Teil, am besten 
5 cem (diese wUrden dann 1,0 cern des unverdiinntcn Serums entspreehen) 
und fUgt die genau gleiehe Menge von Ferricyankalilosung hinzu, wie sie 

1 Zur Herstellung des Lithiumoxalats iibergieBt man eine Mischung 
aus 50 g Lithiumcarbonat und 85 g Oxalsaure mit 1 Liter 70° warmen 
Wassers, riihrt vorsiehtig, fiiUt mit 1 Liter Alkohol und saugt auf der 
Nutsche ab. 
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dem unverdiinnten Serum entsprieht (hier also 1,0 cern). Dann setzt man 
~.'O cern gesattigte Kaliumearbonatlasung dazu und titriert sofort den 
UberschuB des roten Blutlaugensalzes mit IndigoblaulOsung zuriick. 
(Tageslicht oder Reinliehtfilter erforderlieh, urn in der Langsdurchsicht 
des Reagensglases den Umschlag von schwachgelblich in schwachblau 
zu erkennen.) Dann titriert man die auf 1 : 5 mit Wasser verdiinnte Ferri­
cyankaliumlOsung mit 1,0 cern Kaliumcarbonat versetzt gegen Indigo­
blau. Der so ermittelte Titerwert minus den bei der Harnsauretitration 
gefundenen Wert gibt sofort die Milligramm Harnsaure. die das Serum 

enthielt. Die Bereehnung geschieht nach folgender Formel: H = ~ . A A B 

Darin bedeutet H = Milligrammprozent Harnsaure. 
F = Anzahl der verwendeten Zehntel Ferricyankalium. 
M = Anzahl der bei der Einzelbestimmung verwandten Kubikzenti­

meter unverdiinnten Serums. 
A = verbrauchte Kubikzentimeter der Blaulasung bei der Titer­

stellung. 
B = verbrauchte Kubikzentimeter BlaulOsung bei der Harnsaure­

bestimmung. 

Bestimmung des Kreatinins nach foHn-Neubauer. 
Prinzip: Kreatinin geht mit Pikrinsaure in alkalischer Lasung eine 

Verbindung von rotbrauner Farbe ein (J a ff e sche Reaktion). Die Braun­
farbung ist dem Gehalt an Kreatinin proportional. Die EnteiweiBung mit 
Uranylacetat gibt etwas niedrigere Werte als die mit W olframsaure. 

Losungen: I. 1,2% (kalt gesattigte) Lasung reiner Pikrinsaure. 
II. Normalnatronlauge. 

III. Kreatinin-StammlOsung: 0,1 g reines Kreatinin werden in 10 cern 
Normal-Salzsaure gelOst und in einem MeBkolben mit Wasser auf 100 cern 
verdiinnt. 

Au s fii hrung: Zur Herstellung der VergleichslOsung verdiinnt man in 
einem MeBkolben von 100 ccm 2 cern der Losung III auf 100 (2 mg %) 
und mischt davon zur Fiillung des Keils 20 cern mit 15 cern der Lasung I 
und 5 ccm der Losung II. 

2 cern Serumfiltrat (mit Uranylacetat enteiweiBt) werden mit 1,5 ecm 
der Losung lund 0,5 cern der Lasung II gemiseht. Nach 8-10 Minuten 
vergleieht man im Autenrietheolorimeter. 

Bestimmung des Gesamt-Kreatinins. 
Prinzip: Durch Erhitzen mit Mineralsauren wird das Kreatin in 

Krea tinin ilbergefilhrt. 
Lasungen: Wie fiir die Bestimmung des Kreatinins und dazu IV. 

N ormal-Salzsaure. 

Au s f ii h ru n g: Das Blutfiltrat wird mit dem halben Volumen der 
Losung IV 5 Stunden in einem siedenden Wasserbad erhitzt und nach 
Abkiihlen mit dem halben Volumen der Losung II neutralisiert. Dabei 
wird das Serumfiltrat auf das Doppelte verdiinnt. In dieser verdiinnten 
Lasung wird die Bestimmung des Kreatinins ausgefilhrt. 

Muller-Seifert 47./48. 10 
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Bestimmung des Kochsalzes nach Neubauer. 
Der Kochsalzgehalt des Blutserums schwankt nur innerhalb enger 

Grenzen, zwischen 500 und 650 mg in 100 ccm Serum. Dabei wird an­
genommen, daB die Chloride des Blutes nur als Kochsalz vorkommen, 
was nicht ganz zutrifft. 

Prinzip: Das Chlor wird na~? Volhard durch tiberschtissige Silber­
nitratlasung gefallt, und deren UberschuB wird gegen Eisenammoniak­
alaun mit Rhodanammonium zurticktitriert. 

Lasungen: I. Silberlasung: zu 85,5ccm Zehntel-Normal-Silbernitrat-
16sung gibt man 30 g Eisenammoniakalaun, die in 30 ccm konzentrierter 
Salpetersaure gelOst sind, und ftillt mit Wasser auf 500 ccm auf; 1 ccm 
dieser Lasung entspricht 1 mg NaCl. II. RhodanlOsung: 85,5 cern einer 
Zehntel-Normal-RhodanammoniumlOsung werden mit Wasser auf 500 cern 
a ufgeWll t. 

Ausftihrung: In einem MeBkolben von 30 ccm pipettiert man 6 cern 
Serumfiltrat und 9 ccm von Lasung I, mischt und £tillt mit dest. Wasser 
bis zur Marke auf. Durch ein trockenes Filter wird in ein Erlenmeyer­
KOlbchen filtriert. 25 ccm des Filtrates werden mit Lasung II bis gerade 
zum Beginn der braunroten Farbe titriert. 

Berechnung: 25 cern Filtrat entsprechen 1 cern Serum und 7,5 cern 
Silberlasung. Daher 750 minus 100 mal verbrauchte cern der Lasung II 
= Milligrammprozent NaCl. Das Produkt mit 0,607 multipliziert gibt 
den Wert ftir Cl allein. 

Calciumbestimmung im B1utserum nach Clark. 
Prinzip: Das Calcium wird aus dem Serum als Oxalat gefallt, die 

Oxalsaure durch Schwefelsaure ausgetrieben und mit Permanganat 
titriert. 

Lasungen: I. 5% Ammoniumchlorid, II. 3% Ammoniumoxalat, 
III. 0,01 n-Kaliumpermanganat, IV. n-Schwefelsaure, V. 3% Ammoniak. 

Ausftihrung: 2 ccm Serum werden mit 3 cern Wasser, 1 ccm lund 
3 ccm II in einem Zentrifugenglas gemischt und mindestens 3 Stunden, 
besser tiber Nacht stehen gelassen. Darauf wird 20 Minuten zentrifugiert, 
die tiberstehende Fltissigkeit sorgfaltig abgehebert und der Niederschlag 
unter Aufwirbeln dreimal mit je 3 cern V ausgewaschen und zentrifugiert. 
Zu dem Niederschlag werden nun 5 ccm IV gegeben, 1 Minute im siedenden 
Wasserbad erwarmt und sofort mit III titriert. Der Endpunkt ist erreicht, 
wenn die rosa Farbe 1 Minute bestehen bleibt. Die Calciumbestimmungen 
sind zur Kontrolle stets doppelt auszufilhren. 

Berechnung: 1 ccm 0,01 n-Permanganatlasung entspricht 0,2 mg 
Calcium. Die bei der Titration verbrauchten Kubikzentimeter geben mit 
dem Faktor (falls die PermanganatlOsung nicht genau 0,01 normal ist) 
und mit 10 multipliziert den Gehalt des Serums an Calcium im mg % . 

Bestimmung des anorganischen Phosphors im Blutserum nach 
Bell und Doisy. 

Prinzip: Serum wird mit Trichloressigsaure enteiweiBt. 1m Filtrat 
wird die Phosphorsaure durch Molybdatzusatz in Phosphormolybdansaure 
umgewandelt, diese durch cin Reduktionsmittel zu "Molybdanblau" 
reduziert. 



Bestimmung des Blu tzuckers nach Hagedorn-Jensen. 147 

Los u n ge n: I. 20° /oige reinste Trichloressigsaure, II. 50J0igesAmmonium­
molybdat in n-Schwefelsaure III. 2% Hydrochinon in 0,2% Schwefelsaure, 
IV. Losung von 3% Natriumsulfit und 16% Natriumcarbonat, V. Ver­
gleichsli:isung von Monokaliumphosphat (2,5 mg-% P). 

Ausfiihrung: 5 cern Serum werden mit 10 cern Wasser, 5 ccm 
Trichloressigsaure und Wasser auf 25 ccm gebracht, 10 ccm des Filtrates 
+ 1 ccm Molybdatlosung + 2 ccm Hydrochinonli:isung, Auffilllen auf 
25 ccm. Colorimetrischer Vergleich mit der gleich behandelten Phosphat­
li:isung. 

Bestimmung des Blutzuckers nach Hagedorn-Jensen. 

Das Blut enthalt stets reduzierende Substanzen, hauptsachlich 
Traubenzucker, und zwar bei Gesunden 60 bis 120 mg in 100 cern 
Blut. Bei Diabetes melitus ist das Blut abnorm zuckerreich (200 bis 
600 mg). 

Prinzip: Der Blutzucker wird im Gesamtblut, nicht im Blutserum, 
bestimmt. Das Blut wird durch Zinkhydraxyd enteiweiGt. Das eiweill­
freie Filtrat wird mit ilberschlissiger Ferricyankaliumli:isung versetzt, die 
durch den Traubenzucker zu Ferrocyankalium reduziert wird. Der Uber­
schuG an Ferricyankalium wird jodometrisch zurlicktitriert. Filr jede 
Serie von Zuckerbestimmungen sind 2 Leerversuche anzusetzen, urn die 
Eigenreduktion der Reagenzien zu bestimmen. 

Los u n g en: I: Zinksulfatlosung: 45 g Zinksulfat werden in Wasser 
geli:ist und auf 100 cern aufgeflillt. Zum Gebrauch mull jedesmal ein 
Teil dieser Losung auf das Hundertfache verdlinnt werden. 

II: Zehntelnormal-Natronlauge, die jede Woche frisch aus doppelt nor­
maIer Natronlauge herzustellen ist. 

III: Zweihundertstelnormale Losung von Ferricyankalium, 1,65 g 
Kaliumferricyanid und 10,6 g geglilhtes Natriumcarbonat werden in 
wenig Wasser geli:ist und dann in einem MeGkolben auf 1000 ccm verdilnnt. 
Die Losung ist in einer braunen Flasche aufzubewahren. 

IV: Zinksulfat-Kochsalz-Losung: 10 g Zinksulfat und 50 g Kochsalz 
werden in Wasser geli:ist und auf 160 ccm aufgeflillt. 

V: Kaliumjodid-Losung: 12,5 g Kaliumjodid werden in Wasser geli:ist 
und auf 100 cern aufgeflillt (in brauner Flasche aufzubewahren). 

Zum Gebrauch werden 40 Teile der Losung IV mit 10 Teilen der 
Losung V gemischt. Die Mischung ist wochentlich frisch herzustellen 
und in brauner Flasche aufzubewahren. 

VI: Essigsaureli:isung: 3 ccm Eisessig werden mit Wasser auf 100 cern 
verdilnnt. Die Losung muG frei von Eisen sein. 

VII: Starkeli:isung: 1 g li:isliche Starke wird unter leichtem Erwarmen 
in 5 ccm Wasser geli:ist und mit gesattigter Kochsalzlosung auf 100 ccm 
aufgefilllt. 

VIII: Zweihundertstelnormale Natriumthiosulfatlosung: 5 ccm einer 
zehntelnormalen Thiosulfatli:isung, die durch Zusatz von 0,053 g wasser­
freiem Natriumcarbonat haltbarer gemacht ist, werden auf 100 ccm 
verdiinnt. 

IX: Zweihundertstelnormale Kaliumjodatlosung: 0,3567 g Kalium­
jodat werden in Wasser gelOst und in einem MeGkolben auf 2000 ccm 
verdlinnt. Diese Losung dient zur Titerstellung der Lasung VIII. Dazu 

10* 
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werden 2 cern Jodatli:isung mit 2 ccm der Li:isung VI, 2 ccm der Li:isung V 
und 2 Tropfen der Li:isung VII gemischt und unmittelbar nach Zusatz 
von V mit der Lasung VIII bis zum Verschwinden der Blaufarbung 
titriert. Die Thiosulfat16sung andert sich sehr rasch; deswegen ist vor 
jeder Zuckerbestimmung der Titer festzustellen und der Faktor zu be­
rechnen, indem man 2 durch die Anzahl der Kubikzentimeter der Lasung 
VIII dividiert, die bei der Titerstellung verbraucht werden. Mit diesem 
Faktor ist die in jedem Versuch verbrauchte Zahl der Kubikzentimeter 
der Lasung VIII zu multiplizieren. 

Ausfiihrung: Das Blut wird mit einer besonderen Pipette von 
0,1 ccm Inhalt aus einer Stichwunde der Fingerbeere entnommen. Vor 
der Entnahme ist die EnteiweiBungsfliissigkeit zu bereiten. Dazu mischt 
man in 2 Reagensglasern von 15 mm Durchmesser und 120 mm Hahe 
je 1 ccm der Lasung II mit 5 ccm der verdiinnten Lasung I. Dabei 
bildet sich eine Lasung von koUoidalem Zinkhydroxyd. In das eine 
Reagensglas blast man die in der Pipette abgemessenen 0,1 ccm Blut 
und spiilt die Pipette dadurch aus, daB man zweimal von der Fliissig­
keit aufsaugt und wieder ausblast. Das zweite Reagensglas dient fiir 
den Leerversuch. ZweckmaBig werden je zwei Proben mit Blut und 
zwei Leerversuche ausgefiihrt, also im ganzen fiir eine Bestimmung vier 
Reagensglaser vorbereitet. 

Es ki:innen unter Verwendung der kauflichen Einsatze in die Wasser­
bader bis zu 20 Bestimmungen nebeneinander ausgefiihrt werden. Die 
Reagensglaser werden fUr 3 Minuten in ein siedendes Wasserbad ge­
stellt. Inzwischen bereitet man ebenso viele PraparatengIaser von 30 mm 
Durchmesser und 100 mm Hi:ihe vor. Auf jedes kommt ein kleiner Trichter, 
der mit einem klein en Bausch angefeuchteter Watte versehen ist. Durch 
diese wird der Inhalt der Reagensglaser filtriert. Man wascht noch drei­
mal mit je 2 ccm Wasser nacho Nach dem Abtropfen werden in jedes 
GefaB genau 2 ccm der Lasung III abgemessen und die Proben fiir 
15 Minuten in ein siedendes Wasserbad gesteUt. Nach dem Abkiihlen 
kannen die Proben auch langere Zeit stehen bleiben. Bis zu dies em 
Stadium ist aber die Bestimmung jeweils sofort nach der Blutentnahme 
durchzufiihren. Jede Probe wird nun mit 2 ccm der Mischung IV und V, 
2 ccm der Li:isung VI, 2 Tropfen der Lasung VII versetzt und sofort 
mit der Losung VIII bis zum Verschwinden der blauen Farbe titriert. 
Die Titration muB sofort nach Zufiigen der Kaliumjodid-Zinksulfat­
Kochsalz16sung erfolgen. Sind mehrcre Bestimmungen nebeneinander 
auszufiihren, so diirfen nicht gleich aUe Proben mit der Mischung von IV 
und V versetzt werden. Die Proben, die zuletzt zur Titration kommen, 
geben dann falsche Werte. Der Zusatz muB zu jeder Probe einzeln 
gerade, bevor sie titriert wird, gemacht werden. Unter Beriicksichtigung 
des Titerwertes der Lasung VIII erhalt man aus der nachfolgenden 
Tabelle die Milligramm Glucose in 100 ccm Blut, die den verbrauchten 
Kubikzentimetern der Lasung VIII entsprechen. Man sucht zuerst 
den Wert auf, der den Kubikzentimetern von Lasung VIII entspricht, 
die im Leerversuch verbraucht wurden, und dann den fiir die im Haupt­
versuch verbrauchten. Die Differenz der beiden Werte gibt den Gehalt 
des Blutes in MilIigramm Prozent an. 

Bei hohen Blutzuckerwerten ist es zweckmaBig, den Harn oder das 
Serum auf das doppelte oder Hache zu verdiinnen. 
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n 
cern 200 Thiosulfat = mg Glucose m 100 cern Blut: 

0 I 1 2 3 4 5 6 7 8 9 i 
I 

0,0 385 382 379 376 373 370 367 364 361 358 
0,1 355 352 350 348 345 343 341 338 336 333 
0,2 331 329 327 325 323 321 318 316 314 312 
0,3 310 308 306 304 302 300 298 296 294 292 
0,4 290 288 286 284 282 280 278 276 274 272 
0,5 270 268 266 264 262 260 259 257 255 253 
0,6 251 249 247 245 243 241 240 238 236 234 
0,7 232 230 228 226 224 222 221 219 217 215 
0,8 213 211 209 208 206 204 202 200 199 197 
0,9 195 193 191 190 188 186 184 182 181 179 
1,0 177 175 173 172 170 168 166 164 163 161 
1,1 159 157 155 154 152 150 148 146 145 143 
1,2 141 139 138 136 134 132 131 129 127 125 
1,3 124 122 120 119 117 115 113 111 110 108 
1,4 106 104 102 101 099 097 095 093 092 090 
1,5 088 086 084 083 081 079 077 075 074 072 
1,6 070 068 066 065 063 061 059 057 056 054 
1,7 052 050 048 047 045 043 041 039 038 036 
1,8 034 032 031 029 027 025 024 022 020 019 
1,9 017 015 014 012 010 008 , 007 005 003 002 

Uber die Bestirnmung der Acetonkiirper im Blut siehe Kapitel Ham. 
Bei AutounHillen ist die Alkoholbestimmung von Wert, weil sie den 

AlkoholgenuB des Kraftwagenfuhrers nachweist und somit gerichtlich­
medizinische Bedeutung hat. 

Alkoholbestimmung im Blut nach Wid mark. 
Prinzip: Der Alkohol (und das Wasser) des Blutes wird in einem 

geschlossenen "W idm ar k"-Kiilbchen von konzentrierter Schwefelsaure 
aufgenommen und durch zugefugtes Bichromat oxydiert. Der UberochuB 
der angewendeten Bichromatmenge wird jodometrisch bestimmt. 

Ausfuhrung: In ein Widmark-Kiilbchen wird genau 1 cern einer 
Chromatschwefelsaure (0,25 g Kaliumbichromat in 100 cern konz. Schwefel­
saure) gebrachtj in das Napfchen des \Vidmark-Kiilbchens bringt man 
0,1 cern aus der Fingerbeere gewonnenes Blut (cave: Alkoholreinigung). 
Das geschlossene Kiilbchen wird 2 bis 3 Stunden auf 50 bis 60° erhitzt. 
Die Chromatschwefelsaure mit Wasser verdunnt, Jodkalium zugesetzt, 
das freigewordene Jod mit n/100 Thiosulfat titriert. 

Normalerweise findet man im Blut Werte von etwa 0,5 rng-%, bei 
leicht Angetrunkenen 100, im mittleren Rausch 200, im schweren und 
schwersten Rausch bis zu 350 mg-% ' 

Wahrend unter normalen Verhaltnissen der FettgehaU des Blutes 
nur gering ist, kann er bei schwerem Diabetes und namentlich im Koma 
so bedeutend zunehmen, daB das Blutserum rnilchig getrubt erscheint 
und beim Zcntrifugieren eine dicke Rahmschicht absetzt. Solche Fett­
verrnchrungcn im Blut sind regelrnaBig begleitet von einer Zunahme der 
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Lipoide, d. h. fettlOslicher, grol3enteils auch fettsaurehaltiger Verbin­
dungen (Lecithin, Cerebroside, Cholesterin, Lipochrome) usw. Aul3er bei 
Diabetes finden sich solche Lipamien besonders bei der Lipoidnephrose 
und bei den Lipoidosen (Niemann-Picksche Krankheit, Schtiller­
Chris tia nsche Krankheit, G a u ch e rsche Krankheit, sog. Speich er­
k ra nkhei ten). 

Dem ChoJesterin liegt die Formel des Phenan threns zugrunde, 
eines Kohlenwasserstoffs, der sich im Steinkohlenteer vorfindet und aus 
drei miteinander verbundenen Sechserringen von Kohlenstoff besteht. 

Phenanthren. 

Es bildet nicht nur das Skelet des Cholesterins, 
sondern auch anderer wichtiger Verbindungen, so 
der Gallensauren, der brunstausliisenden Geschlechts­
hormone und selbst von Krebserregern. Da im 
Cholesterin eine OH-Gruppe vorhanden ist, so kann 
es sich als Alkohol mit Fettsauren verbinden. 
Diese Cholesterinester finden sich neben freiem 
Cholesterin im Blut, in der Galle und den meisten 
Geweben und dtirften die "semipermeablen" Htillen 

der Zellen, z. B. der roten Blutkiirperchen, bilden. Das Cholesterin 
findet sich in fast allen tierischen Nahrungsmitteln neben anderen fett­
ahnlichen (lipoiden) Stoffen, z. B. im Eidotter, wird aber nicht nur 
mit der Nahrung aufgenommen, sondern im tierischen und mensch­
lichen Organismus selbst gebildet. Es wird durch den Darm und 
durch die Galle ausgeschieden und kann in der Gallenblase zu Steinbildung 
Veranlassung geben. Die pflat,l.zlichen Cholesterine (Phytosterine) werden 
yom Darm nicht resorbiert. Uber die Konstitution des Cholesterins, der 
Gallensauren und der Geschlechtshormone siehe Vitamine (S. (60). 

Das Cholesterin und seine Ester sind im Blut bei manchen Krank­
heiten, z. B. bei Nephrosen, bedeutend vermehrt und das Blutserum kann 
dann eine milchige Beschaffenheit darbieten. Bei pernizioser Anamie sind 
sie krankhaft vermindert, steigen aber bei Leberbehandlung rasch an. 

Cholesterinbestimmung im Blutserum. 
Prinzip: Serum wird mit Ather-Alkohol enteiweil3t und das Filtrat 

zur Bestimmung von Gesamtcholesterin und Cholesterinester verwendet. 
Beim Cholesterinester fallt man durch Zugabe von Digitonin das freie 
Cholesterin vorher aus und nimmt den Ester in Tetrachlorkohlenstoff 
auf. Beim Gesamtcholesterin wird dieses in Chloroform aufgenommen. 
Mit beiden Losungen ftihrt man dieselbe Farbreaktion mit Essigsaure­
anhydrid und Schwefelsaure aus. Colorimetrischer Vergleich der griinen 
Farbe. 

Liisungen: lO/oige Digitoninliisung in 96% igem oder absolutem 
Alkohol. 2. Chloroform pro anal. 3. Essigsaureanhydrid pro anal. 4 .. ~onz. 
Schwefelsaure pro anal. 5. Tetrac:~lorkohlenstoff pro anal. 6. Ather­
Alkohol (3 Teile Alkohol + 1 Teil Ather). 

Ausftihrung: 1 ccm Serum gibt man in einen 50-ccm-Mel3kolben, 
der ganz trocken is.! und dann mit Ather-Alkohol ausgesptilt wurde. Man 
gibt tropfenwt;~se Ather-Alkohol zu und ftillt dann nach Ausfallung des 
Eiweil3es mit Ather-Alkohol ungefahr bis zur Halfte auf. Das Kolbchen 
kommt in ein siedendes Wasserbad, man lal3t einmal aufkochen, ktihlt ab, 
fiint mit Atber-Alkohol bis zur Marke auf und filtriert in einen ganz 
trockenen Kolben. 
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Gesamtcholesterin: ]0 cern Filtrat gibt man in eine Porzellan­
schale und laBt auf dem kochenden Wasserbad bis zur Trockne verdampfen. 
Man setzt 10 cern Chloroform zu und dampft auf 1 bis 1,5 cern ein. Der 
Rest wird durch ein trockene~ Wattefilter in eine Schiittelmensur filtriert. 
(Mensur war ganz trocken und wurde wie das Filter mit Chloroform aus­
gespiilt.) Zugabe von Chloroform, Eindampfen und Filtrieren wiederholt 
man noch zweimal. Man flillt dann mit Chloroform auf 5 cern auf. 

Cholesterinester: 10 cern Filtrat werden mit 1 cern Digitonin­
losung in eine Porzellanschale gegeben und auf dem Wasserbad zur Trockne 
verdampft. Man setzt 10 cern Tetrachlorkohlenstoff zu und dampft 
auf 1 bis 1,5 cern ein. - Filtrieren und eindarnpfen wie bei Gesamtchole­
sterin. Man flillt dann mit Chloroform auf 5 cern auf. 

Farbreaktion: Man setzt zu beiden Losungen 2 cern Essigsaure­
anhydrid und 0,1 cern Schwefelsaure und laBt 10 Minuten im Dunkeln 
bei Zirnmertemperatur stehen. Dann wird colorimetriert und an der Kurve 
abgelesen. Nor m a I wert e: Gesamtcholesterin 170 bis 210, Cholesterin­
ester 90 bis 130 mg%. 

Keil und Kurve kann von Hellige, Freiburg i. Br., bezogen werden, 
oder Ablesen im Stufenphotometer. 

Photometrische Bilirubinbestimmung von L. Jendrassik 
und R. A. Cleghorn. 

P ri nzi p: Mit Serum wird ohne zu enteiweiBen die Diazoreaktion an­
gestellt. Die Ablesung erfolgt am P u If ri c h schen Stufenphotometer im 
Griinlicht (Filter S 53) und im Violettlieht (Filter S 43) bei 1 em Sehieht­
dieke. Die Umreehnung wird dureh die umstehende Extinktionskurve 
(Abb. 60) vorgenornmen, wobei die Werte yon S" 43 von denen von S 53 
abgezogen werden. Man erhalt dann" direkt die mg-% Bilirubin. 

Losungen: 1. Coffein-Natriumbenzoat: 30 g Natriumbenzoat (D. 
A. B. 5) + 20 g Coffeinum puris. (Bayer-Meis ter-Lucius) + 70 ecm 
Wasser, eventuell unter gelindem Erwarmen geHist. 2. Natriumaeetat, 
3/4 gesattigt: 3 Volumteile ges. Na-Acetat + 1 Volumteil Wasser. (1st 
die Zimmertemperatur nieht tiber 22° C, so sind die Liisungen 1 und 2 zu 
gleiehen Teilen gemiseht - "CoHeinmisehung" - haltbar und verwendbar. 
Bei hiiherer Temperatur seheiden sieh Coffeinkrystalle aus.) 3. Diazo I: 
5,0 g Sulfanilsaure + 15 cern konz. Hel auf 1 I Wasser. 4. Diazo II: 
0,5% Natriumnitrit. Zum Gebraueh miseht man 10 eem I mit 0,25 cern 
(= 6 Tropfen) II. 

Ausftihrung: Man bereitet zwei Reaktionsmischungen: 
I. (Hauptprobe): 1 cern Serum + 1 cern CoHein (1) + 1 cern Acetat 

(2) + 1,5 cern Wasser + 0,5 cern Diazomisehung. 
II. (Kontrolle): 1 cern Serum + 1 cern Coffein + 1 cern Aeetat + 

2 cern Wasser. Bei hohen Bilirubinwerten nimmt man zur Hauptprobe 
1 cern Diazo und 1 cern \Vasser, oder man verdiinnt das Serum schon 
vorher. Die Ablesung von S 53 erfolgt naeh 3, die von S 43 nach 4 Minuten. 

Vorteile der Methode: Es laBt sich somit der absolute Bilirubin­
gehalt im Serum feststellen. Es fallt das EnteiweiBen weg und dadureh 
die oft erheblichen Verluste an Bilirubin im EiweiBniederschlag, besonders 
bei hohen Bilirubinwerten und bei Seren, die nach Hijmans van den 
Bergh "direkt" positiv sind. Andere farbstoffgebende Komponenten 
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(z. B. Braunfarbung bei Urarnien und rnanehen Nephritiden) werden aus­
gesehaltet, ja es kann sogar der Wert dieser Braunfarbung dureh S 43 
errnittelt werden. Weiterhin kann aueh das "direkte" Bilirubin quanti­
tativ erfaBt werden, wenn man die Reaktion ohne Coffeinkatalysator aus­
ftihrt (also 1 cern Serum + 3,5 cern 0,9%ige Koehsalz16sung + 0,5 Diazo­
rnisehung) und genau naeh 5 Minuten abliest. Weiterhin fallen Fehler­
quellen, die dureh ein Ab blassen des Vergleiehskeils bedingt sind, weg. 

Norrnalwerte: 0,2 bis 1,0 rng % (entspreehend 0,2 bis 0,6 rng % naeh 
Hijrnans van den Bergh). 

ErhOht, jedoeh nieht pathol.: 1,0 bis 1,4 rng % (entspreehend 0,6 bis 
1,0 rng% naeh Hijrnans van den Bergh). 
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Abb.60. Kurven zum Ablesen der Bilirubin­
werte nach J end r ass i k und C 1 e g h 0 r n. 

Bestirnrnung von Bilirubin 
nach Hijrnans van den Bergh. 

Prinzip: Mit dern durch 
Alkohol enteiweiBten Serum 
wird die Diazoreaktion ange­
stellt, die auf seinern Gehalt an 
Bilirubin beruht. Die Farbe 
wird mit einer eingestellten 
Lasung von Kobaltsulfat in 
Wasser verglichen. 

Lasungen: I. 99% Alko­
hoI, II. Diazoreagens : a) 5 g 
Sulfanilsaure werden in Wasser 
suspendiert, 50 cern Salzsaure 
vorn spez. Gewicht 1,19 zuge­
setzt und auf 1000 cern auf­
geftillt. lIb) 0,5g Natriurnnitrit 
werden in 100 cern dest. Wasser 
ge16st. Zurn Gebrauch werden 
jedesrnal frisch 10 cern IIa. 
und 0,3 cern lIb. gernischt. 
Die Mischung darf keinen Uber­

schuB an salpetriger Saure enthalten, d. h. Jodkaliurn-Starkepapier 
nicht blau farben. III. Vergleichslosung. 2,161 g wasserfreies Kobalt­
sulfat werden in 100 cern dest. Wasser gelost. Zur Darstellung des 
wasserfreien Salzes wird reines nickelfreies Kobaltsulfat bis zur schwaehen 
Rotglut erhitzt. Die Farbe dieser Lasung entspricht der einer Bilirubin-
16sung von 0,5 rng %. 

Ausftihrung: In einern kleinen Zentrifugenrahrchen werden 1 cern 
klares Serum mit 2 cern 1. gernischt. Das ausgefallene EiweiB wird ab­
zentrifugiert. Von der klaren tiberstehenden Fltissigkeit wird 1 cern in 
den Trog des Autenriethcolorirneters pipettiert, 0,25 cern Diazornischung 
und 0,5 cern Alkohol zugeftigt. Mischen und nach 1-2 Minuten ver­
gleichen. Bei der Berechnung ist zu berticksichtigen, daB bei der Ent­
eiweiBung und dern Zusatz an Reagenzien auf das 5fache verdtinnt wurde. 
Bei hohern Bilirubingehalt rnuB man das Serum unter Urnstanden mit 
0,9% Kochsalzlasung auf das Doppelte oder Mehrfache genau verdtinnen. 
Manchrnal ist die Farbe rnehr blau statt rot. Das ist dann der Fall, 
wenn zu viel Saure (Diazoniurnlosung) zugesetzt oder mit dern Ablesen 
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zu lange gewartet wurde. Auf Zugabe eines Tropfens alkoholischen 
Ammoniaks wird die Farbe wieder rein rot. 

Nach Hij mans van den Bergh unterscheidet man bei der quali­
tativen Ausfiihrung der Diazoreaktion auf Bilirubin im Serum zwei 
Formen des Verlaufs: 1. direkte Reaktion, 2. indirekte Reaktion. Man 
verdunnt einen Teil Serum mit zwei Teilen Wasser, mischt und versetzt 
1 cern dieser Mischung mit 0,25 cern Diazoreagens (5. oben II). In allen 
Fallen von meehanisehem Stauungsikterus tritt sofort oder innerhalb 
30 Sekunden eine deutliehe Rotfarbung auf (direkte Reaktion). Bei 
hamolytisehem Ikterus, pernizioser Anamie, auf der Hohe des Anfalls bei 
paroxysmaler Hamoglobinurie und in anderen Fallen, wo keine Stauung der 
Leber infolge von GallengangversehluB stattfindet, dauert es 2,4 Minuten 
und noeh langer bis die Reaktion anfangt deutlieh zu werden. Sie erreieht 
erst naeh langerem Stehen ihre groBte Intensitat (indirekte Reaktion). 
In den letzteren Fallen tritt aber die Reaktion sofort ein, wenn man das 
Serum mit 2 Teilen Alkohol verdiinnt, filtriert und 1 cern des Filtrats 
mit 0,25 cern Diazoreagens versetzt. Das Auftreten der direkten Reaktion 
beruht darauf, daB freies Bilirubin in dem (goldgelben) Blutplasma gelost 
ist; bei der indirekten Reaktion diirfte das Bilirubin noeh in Verbindung 
mit EiweiBkorpern vorliegen, die erst dureh Alkohol gespalten wird. Bei 
Vorhandensein der indirekten Reaktion pflegt das Bilirubin im Harn 
zu fehlen. 

Die Reaktion von Hijmans van den Bergh stellt nur eine 
"quantitative Sehatzung" dar, und es ist bekannt, daB MiBverhaltnisse 
zwischen klinisehen und Laboratoriumsbefunden (besonders bei abklin­
gendem Ikterus) bestehen. Das beruht hauptsaehlieh darauf, daB ein Teil 
des Bilirubins im EiweiBniederschlag mitgerissen wird, was von der quali­
tativen Veranderung des Albumins abhangt. 

Die Bestimmung der Gallensiiuren im Blut ist immer noch um­
stritten. Es wurden von Jenke (Freiburg) zwei neue Methoden aus­
gearbeitet, die im Blut Gesunder Gallensauren uberhaupt nicht oder 
hoehstens unter 0,1 mgO/o naehweisen. Bei Stauungsikterus finden sieb 
hohe Saurewerte, die bei fortsehreitender Leberzellsehadigung abnehmen 
und bei hepatocellularem Ikterus sehr niedrig sind. Man kann daraus 
Sehliisse auf den vitalen Zustand der Leberzelle ziehen. 

Zusammensetzung des Gesamtblutes. 

Spezifisches Gewicht 

Feste Bestandteile . 
Blutkorperchen 
Plasma resp. Serum. 
Ges-02-Gehalt (arteriel-

les Blut) . . . . . 

(venoses Blut) . . . 

Normal 

1050 bis 1060 

19 bis 23% 
43 bis 50 Vol.-% 
50 bis 57 Vol.-% 

15 bis 23 Vol.-% 

10 bis 18 Vol.-% 

In Krankheiten 

vermindert bei Anamien, 
vermehrt bei Polycythamie 

wie spezifiscbes Gewicht 
Wle spezifisehes Gewicht 

vermindert bei Anamien, 
Kreislauf- und Atemsto­

rungen, vermehrt bei Poly­
cythamie 

vermehrt bei Blausaure­
vergiftung 
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Ges-C02-Gehal t 
(arterielles Blut) 

(venoses Blut) 

Eisen .. 
Glucose. 

Alkohol . 

Das Blut. 

Nonna! 

50 bis 60 Vol.-% 

10 bis 18 Vol.-% 

45 bis 50 mg% 
70 bis 120 mg% 

0,5 mg% 

In Krankheiten 

vermehrt bei Tetanie, ver­
mindert bei schwerem 

Diabetes, Uramie 
vermindert bei Blausaure­

vergiftung 
wie Hamogobin 

erhoht im Diabetes, ver­
mindert bei Hyperinsuli­
nismus, Addisonscher 
Krankheit, Glykogen­

speicherkrankheit 
vermehrt bei Trunkenheit 

Zusammensetzung des Blutserums (Blutplasmas). 
--------------------~----------------------------------------

Spezifisches Gewicht 
Feste Bestandteile 
Refraktionswert . 
GesamteiweiB . . 

Fibrinogen (Plasma) . 

1029 bis 1031 
7 bis 9% 

1,348 bis 1,35 
6 bis 8% 

0,3 bis 0,6% 

Globuline . . . . . . 128 bis 38% des 
Gesam teiweiBes 

Albumin 

Gesamtstickstoff . . . 
ReststickstoH = Nicht­

eiweiBstickstoff 

Harnstoffs ticks toff 
Harnsaure . 

Kreatinin . 
Gesamtkreatinin 
Aminosaurenstickstoff 

Unbestimmter Stick­
stoff . . . . . 

Xanthoprotein wert . 

62 bis 72% des 
Gesam tei weil3 es 

1,04 bis 1,2% 

20 bis 35 mg% 

10 bis 18 mg% 
2 bis 4 mg% 

1 bis 1,8 mg% 
4 bis 6 mg% 
3 bis 8 mg% 

4 bis 12 mg% 
20 bis 30 mg% 

wle GesamteiweiB 
wie Gesamteiweil3 
wie Gesamteiweil3 

vermindert bei hydro­
pischen Nierenkrankheiten, 
Marasmus, vermehrt bei 

Myelom 
vermehrt bei Pneumonie, 
Infekten; vermindert bei 
Typhus, Lebercirrhose, 
Chloroform- und Phos­

phorvergiftung 
relativ vermehrt bei 
Odemen, entztindlichen 

Krankheiten 

wle Gesamteiweil3 

erhoht bei Niereninsuf­
fizienz 

wie ReststickstoH 
vermehrt bei Gicht und 

Niereninsuffizienz 
wie ReststickstoH 

vermehrt bei Leukamie, 
Leberatrophie 

vermehrt bei Nieren­
insuffizienz 
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Indican 

Phenole 

Glucose. 

Milchsaure 

Acetonkorper 
(als Aceton) 

fJ-Oxybuttersaure (als 
Aceton) . 

Gesamtfettsauren 

Gesam tcholesterin 

Cholesterinester 

Gallensauren 

Bilirubin 

Chlor (als Kochsalz be­
rechnet) . 

Natrium 
Kalium 
Calcium (Serum) 

Magnesium 
Eisen. 

Anorganischer Schwefel 

Normal 

0,03 bis 0,08 mg% 

1 bis 2 mg% 

I 
wie im Gesamt­

blut 
10 bis 20 mg% 

0,8 bis 5 mg% 

0,5 bis 3 mg% 
290 bis 420 mg% 

170 bis 210 mg% 

60 bis 70% des 
Gesamtchole­

sterins 
unter 0,1 mgO/o 

bis 0,6 mg% 

560 bis 610 mg% 

320 bis 350 mg% 
16 bis 20 mg% 
!) bis 11 mg% 

2 bis 3 mg% 
80 bis 140 y% 

0,5 bis 1 mg% 

In Krankheiten 

vermehrt bei Nieren­
insuffizienz, DarmHiulnis 

vermehrt bei Nieren­
insuffizienz 

wie im Gesamtblut 

vermehrt bei Muskeltatig­
keit, Dyspnoe 

vermehrt bei Diabetes, 
Hunger 

wie Acetonkorper 
vermehrt bei Diabetes, 

Nierenleiden, Lipoidosen 
vermehrt bei Graviditat, 
Diabetes, Lebercirrhose, 
Lipamie, vermindert bei 

pernizioser Anamie 
vermindert bei schwerer 

Lebererkrankung 

vermehrt bei Stauungs­
ikterus 

erhoht bei Ikterus 

vermehrt bei manchen N e­
phritiden, vermindert nach 
schwerem Erbrechen, bei 
manchen Nierenerkran­

kungen, Pneumonie, Dia-
betes 

vermindert bei Tetanie, 
nach Parathyreoektomie, 
Avitaminose D, vermehrt 
bei Nephritis, Ostitis fi­
brosa, Zufuhr von Para­
thyreoideahormon oder 

Vitamin D 

vermindert bei Anamien, 
vermehrt bei Hamochro­

matose 
vcrmehrt bei Nieren­

insuffizienz 
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Anorganischer Phos­
phor ... 

Jod 

PH .••... 

Gefrierpunkt Ll 

Das Blut. 

Normal 

3 bis 4, bei Kin­
dern bis 6 mg% 

12 bis 14 y% 

In Krankheiten 

vermindert bei Rachitis, 
vermehrt bei Niereninsuf­
fizienz und nach Zufuhr von 

Vitamin D 
vermehrt bei Basedow­
scher Krankheit, vermin­

dert bei Myxodem 

7,38 bis 7,40 mg% vermindert im diabetischen 
Koma, bei U ramie 

- 0,56 0 abnorm tief bei Nieren-
insuffizienz 

Die morphologischen Bestandteile des Blutes. 
Die international gebrauchlichen Bezeichnungen der verschiedenen 

zelligen Bestandteile des BIutes sind abgeleitet von dem griechischen 
Wort "Kytos", das Blaschen, so Erythrocyten = rote Blutkorperchen 
und Leukocyten = weiBe Blutkorperchen. Bei den letzteren sind als 
Unterarten zu unterscheiden: erstens die Lym phocyten alsAbkommlinge 
der LymphdrUsen und der lymphatischen Apparate und zweitens die 
Myelocyten, also die Zellen aus dem Knochenmark (von Myelos: 
das Mark). Diese rundkernigen Myelocyten kommen im normalen Knochen­
mark in groBer Menge vor, nicht aber im kreisenden Blut des Gesunden, 
vielmehr erfahren sie im Knochenmark eine weitere Reifung, die sich 
im Verhalten des Kernes wie auch des Zellprotoplasmas auspragt. 

Man darf als allgemeine Regel aufstellen, daB die jugendlichen 
Kerne der unreifen Zellen einen locker gefugten feinwabigen Bau mit 
Kernkorperchen und schwacherer Farbbarkeit darbieten, wahrend reife 
und altere Kerne die Kernkorperchen verlieren, eine kompakte Struktur 
aufweisen und sich intensiver farben (chromatinreicher sind). Auch ist 
das Protoplasma unreifer und jugendlicher Zellen, z. B. dasjenige der 
Myelocyten und Myeloblasten, wie auch der Erythroblasten gewohnlich 
basophil, also blaufarbbar, wahrend es spater acidophilen Charakter 
annimmt und sich rosa farbt. Das Protoplasma der Myelocyten und ihrer 
weiteren Entwicklungsstufen enthalt feinste Kornchen, sog. G ran u la, 
welche sich teils mit Eosin rot, teils mit basischen Farbstoffen, also blau 
oder mit neutralen blaurot farben. Wahrend der Reifung der Myelocyten 
schnUrt sich der ursprUnglich runde Kern ein zu Hufeisenform und 
schlieBlich zu einigen dunkel farbbaren Klumpen, welche untereinander 
durch dUnne BrUcken und Faden verbunden sind. Wegen dieses Verhaltens 
des Kerns hatte man fruher angenommen, daB die reifen Leukocyten 
me h r ere Kerne darbieten und sie als pol y n u k I ear e weiBe BIu tkorper­
chen bezeichnet. Richtiger ist die Benennung als polymorphkernige, da 
sie auch nur einen aber vielgestaltigen Kern besitzen. Diese reifen Formen 
der weiBen, aus dem Knochenmark stammenden Leukocyten stellen unter 
gesunden Verhaltnissen bei weitem die Mehrzahl (urn 70%) aller weiBen 
BIutkorperchen des Blutes dar. Sie zeichnen sich durch lebhafte Beweg­
lichkeit aus. Diese polymorphkernigen Leukocyten unterscheiden sich 
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auch dadurch von anderen Formen der wei Ben Blut­
korperchen, daB sie gewisse Fermente enthalten, so z. B. 
die Oxydasereaktion darbieten, und bei ihrem Zu­
grundegehen ein ei w ei B v e rd au e n de s Ferment abgeben, 
welches abgestorbene Gewebsbestandteile aufzulOsen im­
stande ist (Autolyse). Auch ist es wahrscheinlich, daB die 
weiBen Blutkorperchen des Knochenmarks an der Bil­
dung der spezifischen EiweiBkorper des Blutplasrnas 
beteiligt sind, also des Serurnalbumins und der Globuline, 
wie das Verhalten bei gewissen Knochenmarksneubil­
dungen, der Myelome, zeigt. Bei diesen tritt im Blutplas­
rna eine besondere EiweiBart auf, der Bence-J onesche 
EiweiBkorper, der als korperfremd durch den Urin 
ausgeschieden wird. 

Zu den im Knochenrnark entstehenden wei Ben Blut­
korperchen werden von Naegeli auch die groBen 
mononuklearen ZeBen oder abgektirzt Monocyten 
gerechnet, obwohl es nicht feststeht, ob sie nur im 
Knochenmark oder auch an anderen Stellen, z. B. in der 
Milz oder im Bindegewebe, gebildet werden. Sie zeigen 
eine andere, graublaue Farbe in ihrem machtigen Proto­
plasma und einen groBen runden oder wurstformigen 
Kern. Ihre Bezeichnung als mononukleare Zellen 
stammt aus jener Zeit, als man die polymorphkernigen 
reifen Leukocyten noch als "polynukleare" bezeichnete, 
und soBte den Unterschied von dies en rei fen myelo­
genen Leukocyten dartun. Ehrlich glaubte in der 
Einschntirung des Kernes dieser Monocyten Ubergangs­
formen von den mononuklearen zu den polynuklearen 
Leukocyten zu erblicken, aber dieseAnnahmen unddamit 
der Name "Ubergangsformen" hat sich als unrichtig 
herausgestellt. 

Zu den im Knochenrnark sich entwickelnden Zellen 
sind auch die Megakaryocyten zu rechnen; diese 
groBen Zellen mit ihren groBen runden Kernen und 
ihrem vie1gestaltigen Protoplasma stoBen aus diesem 
die Blutplattchen abo Die Blutplattchen finden sich 
im norrnalen Blut in sehr groBen Mengen, bis zu 250000 
im Kubikmillimeter, sie spie1en eine wichtige Rolle bei 
der Blutgerinnung, also bei der Thrombenbildung und 
damit der Elutstillung. Sie werden deshalb Thrombo­
cyten genannt. 

1m roten Knochenmark haben wir auch die Bildungs­
statte der roten Blutkorperchen und ihre Regeneration 

Myeloblast. 
Narb N a e gel i 

Myelocyt. 

Metamyelocy . 

Jug ndform cler 
polymorpbkernig n 

l.eukO<'yi n. 

zu erblicken. Die roten Blutkorperchen entwickeln sich ta.bform d r 
aus Zellen mit einem runden oder ovalen Kern und einem polymorpbkerntgen 
ursprtinglich basophilen, d. h. blau sich farbenden Proto- Leukocyten. 
plasma. Das letztere nimmt bei fortschreitender Reifung Abb. 61. 
rnehr und mehr acidophile Farbung an und erscheint Entwicklung und 
schlieBlich mit Eosin gefarbt rein rot durch das in der Reifung der 
Zelle entstehende Hamoglobin. SchlieBlich geht der POlr.~:~~~~te:~.lgen 
Kern verloren und das normale rote Blutkorperchen, der Nach L. S ch u del. 
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Normoeyt, ist kernlos und zeigt eine zentraleDelie. Die Bildungsstatte 
des Hamoglobins ist demnaeh in den roten Blutkorperehen zu erblieken. 

Mit der Endsilbe "blast" (abgeleitet von dem griechischen Wort 
blastein = entspringen, keimen, hervorgehen) bezeichnet man unreife 
Entwicklungsformen der weiBen und roten Blutkorperchcn, so z. B. als 
Myeloblasten die unreifen Entwicklungsstadien der Myeloevten und 
damit der polymorphkernigen Leukoeyten, als Lymphoblasten die 
Entwicklungsstadien der Lymphoeyten und als Erythroblasten die 
kernhaltigen Jugendformen der roten Blutkorperchen. Dnter den Ietztrren 
hat man zwei Formen zu unterscheiden: Erstens die klein ere Form mit 
ihren runden dunkel farbbaren radspeiehenartigen Kern, aus der sich 
die normalen roten Blutkorperehen entwickeln. Sie werden als N ormo­
blasten bezeiehnet. Zweitens groBe, elliptisch geformte Zellen mit groBem 
feinwabigem Kern, die Megaloblasten. Aus ihnen entwickeln sieh die 
abnorm groBen, oft sehr hamoglobinreichen Erythrocyten, die Megalo­
eyten. Die Megaloblasten und Megalocyten sind fur die perniziose Anamie 
charakteristisch und Paul Ehrlich hat erkannt, daB sie dem fruh­
embryonalen Typus des roten Blutes entspreehen. Dureh Darreiehung 
von Leber oder durch die Einspritzung des in der Leber gespeicherten 
Sekretes der Magenwand (CampoIon) laBt sich der fruhembryonale Typus 
der perniziosen Anamie zum normalen Verhalten zuruekfUhren. 

Methoden zur mikroskopischen Untersuchung des Btutes. 
Oft geniigt es, in die gereinigte und getrocknete Fingerkuppe 

oder in das OhrHippchen mit einer scharfen Nadel oder besser 
mit einer Impflanzette einen raschen und tiefen Einstich zu 
machen, ein Bluttropfchen ohne zu driicken vortreten zu lassen 
und dieses auf einem sorgfaJtig gereinigten Deckglas durch 
Auftupfen aufzufangen. Man HiJ3t das Deckglas sofort auf einen 
bereitgehaltenen gleichfalls gereinigten Objekttrager fallen, wo­
durch das Blut in diinnster Schicht ausgebreitet wird und unter­
sucht mit starker VergroSerung. - Man sieht alsdann im 
normalen Blut die roten Blutk6rperchen sich bald in Geldrollen­
form aneinander legen und in jedem Gesichtsfeld ungefahr ein 
oder zwei Leukocyten. Falls eine gr6Sere Anzahl von Leuko­
cyten (10, 20 und mehr) im Gesichtsfeld vorhanden sind, so 
handelt es sich urn Hyperleukocytose, jedoch ist zur ge­
naueren Feststellung der Zahlenverhaltnisse eine Zahlung der 
Leukocyten sowie der roten Blutk6rperchen im Thoma­
Zeissschen Apparat notwendig. 

Meist geniigt die mikroskopische Betrachtung der un­
gefarbten Blutprobe nicht, urn ein Urteil zu gewinnen, es muS 
vielmehr eine Farbung des Trockenpraparates heran­
gezogen werden 1. - Diese setzt eine richtige Herstellung voraus: 

1 Leitfaden der Blutmorphologie von L. Seh u del, Medizinische Klinik 
Zurich. Leipzig: Georg Thieme. (1936.) 
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Die sorgfiiltigste Reinigung und Entfettung der Deckgliiser und 
Objekttriiger ist dabei unerliiBlich: Man bringt sie in eine Schale, 
voll mit Ather und Alkohol zu gleichen Teilen, liiBt sie darin 
mindestens eine halbe Stunde verweilen und trocknet sie mit 
einem leinenen Liippchen. Am zweckmiiBigsten hiilt man sich 
einen Vorrat von einigen Objekttriigern dauernd in einer Alkohol­
Atherlosung 1 : 1. Die Unterseite eines Deckgliischens wird mit 
dem aus der angestochenen Fingerkuppe hervorquellenden, etwa 
kleinstecknadelkopfgroEen Blutstropfen rasch in Beruhrung ge­
bracht und sofort mit einem zweiten Deckglas bedeckt, so daB 
sich der Blutstropfen ohne Druck nur durch Capillaritiit zwischen 
den zwei Deckgliischen ausbreitet. 1st die gleichmiiBige Ver­
teilung erzielt, so zieht man die beiden Deckgliischen mit einem 
einzigen sanften Zug, ohne Gewalt, auseinander. - Oder man 
fiingt den kleinen aus der Fingerkuppe hervorquellenden Bluts­
tropfen auf einen eben so vorsichtig gereinigten Objekttriiger 
auf, taucht die schriig geneigte Kante eines anderen ge­
schliffenen Objekttriigers in dieses Tropfchen und schiebt sie 
(nach der Seite des groBeren Winkels) uber den Objekttriiger 
hin. - An der Luft trocknet ein richtig hergestelltes Priiparat 
rasch. Das in dieser Weise hergestellte Bluttrockenpriiparat 
muE vor der Fiirbung fixiert werden, weil sonst durch die 
Fiirbeflussigkeit eine Auflosung und Veriinderung der Zell­
bestandteile erfolgen konnte. Die Fixation geschieht am besten 
durch Einlegen des Priiparates in ein Uhrschiilchen mit konzen­
triertem (wasserfreiem) Methylalkohol. Manche Farblosungen, 
z. B. die von May-Grunwald, sind schon mit wasserfreiem 
Methylalkohol hergestellt, und dann eriibrigt sich eine voraus­
gehende besondere Fixation. 

Die Farbemethoden des Blutes beruhen auf den von Paul Ehrlich 
aufgestellten Prinzipien. Dieser unterschied die anzuwendenden Farbstoffe 
nicht danach, ob sie blau, violett, rot, braun usw. sind, sondern nach 
ihrer chemischen Konstitution und verwandte sie dadurch als Reagenzien 
auf die feinere Struktur der Zellen und ihrer Bestandteile. Er unterschied 
zunachst die Farbstoffe in sauer und basisch. Als sa u re Farbstoffe werden 
diejenigen bezeichnet, bei denen das farbende Prinzip eine organische Saure, 
z. B. die Phthalsaure darstellt. Vnter ihnen sind als die gebrauchlichsten 
zu nennen: Eosin, Pikrinsaure und Saurefuchsin. Sie werden besonders 
zur Farbung der roten Blutkorperchen verwendet. Als basische Farb­
stoffe gelten diejenigen, bei denen das farbende Prinzip von einer organi­
schen Bas e, z. B. dem Anilin, gebildet wird. Von diesen werden am meisten 
gebraucht: das Fuchsin (salzsaures Rosanilin), Methylenblau, Methyl­
violett, Gentianaviolett und Bismarckbraun. Die basischen Farbstoffe, 
zu denen auch das altbewahrte Hamatoxylin zu rechnen ist, haben die 
Eigenschaft, die Zellkerne intensiv zu farben, und in besonderen Fallen 
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auch dem Zellprotoplasma eine blaue Farbe zu verleihen. Von diesen 
Farbstoffen halt man sich eine konzentrierte alkoholische Lasung vor­
ratig. Das Methylenblau hat vor anderen Farben den Vorzug, daB es nicht 
uberfarbt und keine Niederschlage macht. Fur die Farbung der Blut­
praparate empfiehlt es sich, eine Lasung des basischen Methylenblaus mit 
dem sauren Eosin in absolutem Methylalkohol zu verwenden (May- Gr un­
waldsche, Jenner-May, und Leishmansche Lasung, die sich nur in 
der Herstellung des eosinsauren Methylenblaus unterscheiden) 1. 

Die luftgetrockneten Deckglasausstriche werden mit der Schicht nach 
unten in eine Uhrschale gelegt und mit May-Grunwaldscher Lasung 
unterschichtet. Es findet dabei gleichzeitig eine Fixation statt. - Nach 
3 Minuten Farbung laBt man eine gleiche Menge destillierten Wassers 
(nicht Brunnenwasserl) zuflieBen und laBt dann nach 1 Minute die Farb-
16sung abflieBen, indem man das Praparat uber FlieBpapier auf die Kante 
stellt. Es empfiehlt sich sehr, an diese May-Grunwald-Farbung eine 
solche mit Giemsa-Lasung anzuschlieBen (kombinierte Farbung nach 
Pappenheim), indem man die Praparate mit der Giemsa-Losung 
unterschichtet. Der Gi ern s a - Farbstoff stellt ein Oxydationsprodukt 
des Methylenblaus dar; man nimmt drei Tropfen des Giemsa-Farbstoffes 
auf 2 cern destillierten Wassers und laBt diese Lasung 10 Minuten lang 
einwirken. Hierauf folgt kraftiges Abspulen mit destilliertem Wasser 
und trocknen auf FlieBpapier und an der Luft. Die Nichtschichtseite 
wird mit Methylalkohol gereinigt und man legt das Praparat in Canada­
balsam ein 2. 

Die roten Blutkorperchen (Erythrocyten) zeigen bei 
Gesunden einen Durchmesser im Mittel von 7,8 !l (1 P, = ein 
tausendstel Millimeter). UbergroBe "Megalocyten" von 10 bis 
15!l Durchmesser finden sich hauptsachlich bei Anamien, und 
zwar bei der progressiven perniziosen Anamie. Sie sind die 
Abkommlinge der Megaloblasten, we1che meistens ovale Formen 
und einen graBen Kern darbieten und oft durch einen beson­
ders hohen Hamoglobinreichtum ausgezeichnet sind. Sie farben 
sich deshalb mit Eosin sehr intensiv, wobei oft die Delle kaum 
zu sehen ist. Sie sind von den sog. Makrocyten und -blasten 
zu unterscheiden, die zwar auch abnorm groB, aber hamoglobin­
arm sind und sich daher schlecht mit Eosin farben. 1m Gegen­
satz dazu finden sich abnorm blasse, also hamoglobinarme 
rote Blutkorperchen, bei der Bleichsucht (Chlorose) und bei 

1 Diese May-Grunwaldsche Lasung kann bezogen werden von 
Schwalm, Munchen, SonnenstraBe, von Dr. G. Grubler & Co., Leipzig, 
Liebigstr. 16, und von vielen Apotheken. 

2 Diejenigen Zell- und Gewebsbestandteile, welche sich mit sauren 
Farbstoffen farben, werden als acidophil bezeichnet, diejenigen, welche 
sich mit basischen Farbstoffen tingieren, als basophil. Als neutrophil 
benennt man solche, die eine Mischung aus sauren und basischen Farb­
stoffen annehmen. Mit dieser kombinierten Farbung nach Pap pen -
he i m sind auch die Prapara te gefarbt, welche unserer Farbtafel zugrunde 
liegen. 
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den sekundaren Anamien z. B. nach Blutverlusten. Zwergblut­
korperchen von 6 bis 2,2 f.l finden sich gleichfalls haufig bei 
Anamien. Ais Kugelzellen beschreibt Naegeli solche meist 
kleine rote Blutkorperchen, welche der Dellen entbehren und 
hohen Hamoglobingehalt besitzen. Sie kommen hauptsachlich 
vor bei hamolytischem Ikterus und geben wegen ihrer Kugel­
form dazu Veranlassung, daB das Erythrocytenvolumen dabei im 
Verhaltnis zur Zahl der roten Blutkorperchen auffallend hoch ist. 

An Stelle der normalen bikonkaven Blutscheiben finden sich in seltenen 
Fallen sichelformig gekriimmte rote Blutkorperchen. Naegeli hat 
nachgewiesen, daB diese Sichelblutkorperchen bei manchen Familien 
auf erblicher Basis vorkommen. Eine ahnliche Form, die wahrscheinlich 
auch konstitutionell bedingt ist, bilden die ovalen roten Blutkorperchen, 
die Ovalocyten. Sie treten auch bei manchen Anamien auf. 

Poikilocyten nennt man rote Blutkorperchen von unregel­
maBiger Gestalt (bim-, keulen-, Biskuitformen, die sich bei 
allen anamischen Zustanden finden und die Zusammenlagerung 
der roten Blutkorperchen zu Geldrollenformen verhindern. 
Man hute sich davor, jene Verzerrungen der roten Blutkorperchcn, 
welche bei ungeschicktem Ausbreiten des Blutstropfens ent­
stehen und bei denen die Langsachsen aIle in der gleichen Richtung 
liegen, als Poikilocyten aufzufassen. Die wirklichen Poikilocyten 
sind auch im frischen Blutpraparat zu sehen. Ob gezackte 
rote Blutkorperchen, also Stechapfelformen, im kreisendcn 
Blut vorkommen, ist ungewiB. Sie sind meist als Kunstprodukte 
(durch Vertrocknung bedingt) aufzufassen. 

Kernhaltige rote Blutkorperchen, Erythroblasten, 
konnen im Blut bei allen Anamien sowie bei den myeloischen 
Leukamien vorkommen, besonders zahlreich dann, wenn eine 
lebhafte Regeneration der roten Blutk6rperchen im Knochen­
mark stattfindet. Sie sind als unreife Jugendformen der roten 
Blutk6rperchen anzusehen. Man unterscheidet zwei Formen 
von kernhaltigen roten Blutkorperchen, 1. N ormo blasten von 
der GroBe normaler roter Blutkorperchen mit radspeichen­
formigen, sehr dunkel farbbarem Kern. Sie sind die Jugenc1-
formen der normal en roten Blutkorperchen, also der N ormo­
cyten, und 2. Megalo blasten von groBerem Durchmesser 
mit einem groBen farbbaren fein wabigen Kern und meist mit 
ovalem Protoplasma. Sie sind die J ugendformen der Megalo­
cyten und stellen jenen Typus der Blutkorperchenentwicklung 
dar, welcher im fruhen Embryonalleben vorkommt. Das hamo­
globinhaltige Protoplasma der Megalocyten farbt sich bei den 

Muller-Seifert 47./48. 11 
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ublichen Farbungsmethoden haufig nicht rein rot (acidophil), 
sondern blaurot (polychromatophil), da es auch die basischen 
Farben annimmt. 

Die Neubildung der roten Blutkorperchen geschieht im roten Knochen­
mark: Findet im Gefolge von Anamien, z. B. nach starkem Blutverlust, 
eine lebhafte Regeneration von roten Blutkorperchen statt, so wird 
die Zahl der kernhaltigen roten Blutkorperchen des Knochenmarks be­
deutend vermehrt, und das Fettmark der Rohrenknochen, z. B. das­
jenige des Femur, wandelt sich wieder in rotes blutbildendes Knochenmark 
um. Bei ganz schweren anamischen Zustanden, z. B. bei der perniziosen 
Anamie, kann ahnliches blutbildendes (myeloides) Gewebe auch in der 
Milz, der Leber und den LymphdrUsen auftreten, wie dies im £ruhen 
Embryonalleben der Fall ist. Fehlt dagegen bei Anamien diese Blutregene-

Abb.62. 
Ovalocyten und Megaloblast. 

Nach Naegeli. 

ration im Knochenmark, so spricht man 
von aplastischer Anamie. In diesem 
Falle sind auch die weiBen Blutkorperchen 
der Knochenmarksreihe (der myeloiden 
Reihe) namlich die polymorphkcrnigen 
Leukocyten und ihre Vorstufen im Blut 
hochgradig vermindert, und es fehlen die 
kernhaltigen roten Blutkorperchen ganz 
(Myelophthise). 

Durch Anwendung basischer 
Farbstoffe (z. B. des Toluidinblau 
oder Brillantkresylblau) gelingt in 
einem gewissen Prozentsatz der Ery­
throcyten die Darstellung feiner, 
fadenf6rmiger oder a uch mehr k6rnig­

klumpiger Gebilde. Die Zellen mit dieser sogenannten Sub­
stantia reticulo-filamentosa (vital granulierte Zellen: Reti­
culocyten) sind als jugendliche Formen der Regeneration auf­
zufassen. Sie machen beim Gesunden 1-2 % der roten Blut­
k6rperchen aus und sind in allen Erholungsstadien gesteigerter 
Regeneration z. B. in gewissen Stadien der pernizi6sen Anamie 
oder auch des hamolytischen Ikterus stark vermehrt; ihre Ver­
mehrung kann als klinisches Zeichen gesteigerter Blutk6rperchen­
regeneration gedeutet werden. 

Methode: Man streicht eine l%ige alkoholische Brilliant-Kresylblau­
lusung in dUnner Schicht auf peinlich mit Chrom-Schwefelsaure gesauberte 
sterili'iierte Objekttrager aus. Nach staubfreiemAntrocknen der FarblOsung 
in grauvioletter Schicht breitet man, wie beim gewohnlichen Ausstrich zur 
Differentialzahlung ein Blutstropfchen in nicht zu dUnner Schicht auf dem 
Objekttrager aus und bringt dieses in eine feuchte Kammer, die man 
sich in einfacher Weise durch Ausschlagen einer Petri-Schale mit 
feuchtem FlieBpapier herstellt. Nach 5 bis 10 Minuten nimmt man 
den Objekttrager heraus, laBt ihn an der Luft gut trocknen, fixiert 
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3 bis 5 Minuten in Methylalkohol und betrachtet direkt oder nach Uber­
Hirbung mit Giemsa-Losung mit der Olimmersion. 

Bei manchen Anamien, z. B. bei Bleivergiftung, kommen in den 
roten Blutkorperchen kleine punktformige Kornchen vor, die sich mit 
basischen Farbstoffen intensiv farben (basophile Punktierung). 

Blutplatt chen sind farblose platte Scheibchen von 3 bis 
4 f1, Durchmesser; sie verandern sich auBerhalb der GefaBe 
sehr rasch, kommen in sehr wechselnder Menge im Blut vor 
und beteiligen sich in hohem Grade an der Blutstillung bei 
Verletzungen und damit der Thrombenbildung (Blutplattchen­
thromben) und am GefaBverschluB. Sie spielen eine wichtige 
Rolle bei der Fibringerinnung (s. S.129). Die Blutplattchen 
stammen wahrscheinlich als Abschniirungsprodukte her von 
groBen Zellen des Knochenmarks, den Megalokaryocyten, 
welche bisweilen auch im kreisenden Blut angetroffen werden. 
Die Zahl der Blutplattchen im Kubikmillimeter Blut be­
tragt nach der Methode von Fonio in der Norm 200000 bis 
250000. Bei der hamorrhagischen Diathese, z. B. der Werl­
hofschen Krankheit und auch bei den anderen Blutkrankheiten, 
die sich durch mangelhafte Gerinnungsfahigkeit des Blutes so­
wie durch hamorrhagische Blutflecken der Haut und durch Blu­
tungen im Zahnfleisch auszeichnen, ist die Menge der Blut­
plattchen meist abnorm gering. Bei Chlorose und bei sekundarer 
Anamie ist sie vermehrt. 

Unter den weiBen Blutkorperchen werden folgende 
Formen unterschieden: 

1. Lymphocyten, die etwa die GroBe eines roten Blut­
k6rperchens darbieten, und einen runden grobbalkigen Kern 
besitzen. Der Protoplasmaleib der Lymphocyten stellt gewohn­
lich nur einen schmalen Saum urn den Kern dar und ist oft 
durch einen hellen Rand von dem Kern geschieden. Das Zell­
plasma enthalt keine Granula. Es farbt sich mit basischen 
Anilinfarben, z. B. mit Methylenblau sehr intensiv. Das Proto­
plasma der Lymphocyten erweist sich als basophil; es kommen 
nicht selten nacktkernige Lymphocyten ohne nachweisbaren 
Protoplasmasaum im Blut vor. Neben diesen kleinen Lympho­
cyten unterscheidet E h r 1 i c h noch die groBen Lymphocyten, 
die sich durch einen gr6Beren chromatinarmeren Kern mit 
Kernk6rperchen und einem etwas breiteren Protoplasmaleib 
auszeichnen, im iibrigen aber den kleineren Formen gleichen. 
Bei Farbung mit der G i ems a schen Methode zeigen sich in 
manchen Lymphocyten kleine r6tlich gefarbte K6rnchen (Azur-

11* 
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granula). Die groBen Lymphocyten pflegen im normalen Blut 
kaum vorzukommen, sie finden sich hauptsachlich unter krank­
haften Verhaltnissen, und zwar bei manchen Hyperplasien der 
Lymphdriisen benigner und maligner Art. Vor allem kommen sie 
in gewaltiger Zahl bei man chen akut verlaufenden lymphatischen 
Leukamien VOL Die groBen Lymphocyten durften als J ugend­
formen der kleinen Lymphocyten aufzufassen sein. Sehr groBe 
Lymphocyten mit wenig differenziertem locker gebautem Kern 
mit Kernkorperchen werden als Lympho blasten, also als 
unreife J ugendformen bezeichnet. Sie kommen bei schweren 
Formen der lymphatischen Leukamie VOL 

Lymphocyten mit kornblumenblauem Protoplasma und peri­
nuclearem Hof, sowie mit Radspeichenstruktur des Kernes 
werden als Plasmazellen bezeichnet. Wenn der Kern der 
groBen Lymphocyten nierenformig und das Plasma sehr baso­
phil ist, spricht man von "Riederzellen". Unter den groBen 
Lymphocyten finden sich oft atypische Formen vor, und es 
laBt sich bisweilen nicht sicher entscheiden, ob sie den groBen 
Lymphocyten oder den Myeloblasten zuzurechnen sind. 

Die Lymphocyten machen im Blut der Erwachsenen un­
gefahr 25 % aller weiBen Blutkorperchen aus (bei Kindem sehr 
viel mehr, ungefahr 50 %). Bei der lymphatischen Leukamie 
sind sie bedeutend vermehrt, auf 80 bis 95 %. Eine Vermehrung 
der Lymphocyten auf 40 bis 60 % aller weiBen Blutkorperchen 
findet sich auch bei der Basedowschen Krankheit und anderen 
Formen der Hyperthyreose. Ferner bei lymphatischer Konsti­
tution und bei der allgemeinen Driisenschwellung des Pfeiffer­
schen Drusenfie bers. SchlieBlich kann eine akute Vermehrung 
der absoluten Zahl der Lymphocyten bis zu 100000 im Kubik­
millimeter nach gewissen Infektionskrankheiten z. B. Anginen 
vorkommen, und es ist oft schwer, diese heil bare Hyper­
lymphamie von einer akuten lymphatischen Leukamie zu unter­
scheiden. Die Lymphocyten stammen aus dem lymphatischen 
Gewebe, das im ganzen Korper zerstreut ist, vorwiegend aus den 
Lymphdrusen, den Follikeln der Milz, der Mandeln, des Darmes 
und anderer Organe, ferner finden sie sich auch im Knochen­
mark und in der Adventitia der BlutgefaBe. Bei lymphatischer 
Leukamie sind sie sowohl in den vergroBerten Lymphdrusen 
wie auch in der Milz und im Knochenmark gewaltig vermehrt. -
Eine Verminderung der Lymphocyten (Lymphopenie [von 
"Peneia" der Mangel]) auf 10 bis 5 % aller weiBer Blutkorperchen 
findet sich bei allen Erkrankungen, wo das Lymphdrusengewebe 
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im groBen Umfang durch Granulationsgewebe oder Carcinom 
und Sarkom verdrangt ist, z. B. bei dem Lymphogranulom 
oder der allgemeinen Lymphosarkomatose. 

2. GroBe monon ucleare Leukocyten (Monocyten). 
GroBe Zellen mit machtigem Protoplasmaleib, der sich nur 
schwach blaugrau farbt und einen nierenf6rmigen oder wurst­
f6rmigen Kern darbietet. Wenn der feinmaschige Kern nicht 
eine runde, sondern eingebuchtete Form aufweist, werden diese 
Zellen als Obergangsformen bezeichnet, weil Ehrlich friiher 
vermutete, daB sie Obergangsformen zu den polymorphkernigen 
Leukocyten darstellen. Die groBen mononuclearen Zellen und 
Ubergangsformen machen zusammen 1 bis 10 % aller weiBen 
Blutk6rperchen im normalen Blut aus, sie haben bis jetzt keine 
sichere pathologische Bedeutung erlangt, doch sollen bisweilen 
mononucleare Leukamien vorkommen. 

3. Die reifen polymorphkernigen Leukocyten stellen 
bei weitem die Mehrzahl, namlich 70 % aller weiBer Blutk6rperchen 
dar. Sie sind durch einen gelappten chromatinreichen Kern 
ausgezeichnet, der sich mit basischen Farben intensiv farbt, 
und kein Kernk6rperchen mehr enthalt. Diese Leukocyten iiber­
treffen an GroBe die Lymphocyten, ihr Protoplasmaleib ist 
acidophil, d. h. er farbt sich schwachrosa und enthalt meist eine 
groBe Menge feinster Kornchen, welche sich mit dem Farben­
gemisch von May - G r ii n w aId rosa oder rotviolett, nach G i ems a 
carminrot farben (neutrophile Granula). Die polymorphkernigen 
Leukocyten zeichnen sich vor anderen weiBen Blutkorperchen 
durch ihre groBe aktive Bewegungsfahigkeit aus, sie treten in 
entziindeten Geweben aus den BlutgefaBen aus und der Eiter 
enthalt bei akuten Prozessen ausschlieBlich diese Form von 
Leukocyten, welche dann als Eiterkorperchen bezeichnet werden. 
Da die polymorphkernigen Leukocyten auch auf die Oberflache 
der Schleimhaute auswandern, so find en sie sich in den Sekreten 
der Luftwege, auch des Mundes, des Rachens, des Magendarm­
kanals und der Blase vor. J e nach dem Grad der Reifung ist 
der Kern mehr oder weniger stark eingebuchtet und man 
nimmt an, daB die Leukocyten mit wenig gelapptem Kern die 
jiingeren, diejenigen mit zahlreichen Kernlappen, die alteren 
Formen sind. 

Die verschiedene Kernform der neutrophilen Leukocyten, 
insbesondere die Zahl der Kernsegmente, hat einen praktisch 
diagnostischen Wert: Man unterscheidet Segmentkernige, 
d. h. mit Kernen, weIche mindestens einen Fadenabschnitt haben, 
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und welche normal die groBe Mehrzahl der Leukocyten bilden, 
ferner Stabkernige die einen hufeisenformig gebogenen oder 
S-formigen Kern darbieten, wahrend die sogenann ten J ugend­
formen einen einfachen wurstformigen Kern besitzen. J ugend­
formen und Stabkernige zusammen bilden in der Norm nicht 
mehr als etwa 6 % aller Neutrophilen. Bei infektiosen Prozessen 
ist ihre Zahl meist erheblich vermehrt. Man bezeichnet diese 
Veranderung nach Arneth als Linksverschiebung (nach der 
Rubrizierung der drei Kernformen in vertikalen Kolumnen, in 
welchen die J ugendformen und Stabkernigen links, die Segment­
kernigen rechts eingetragen werden). Polymorphkernige Leuko­
cyten mit besonders zahlreichen Kernsegmenten finden sich 
regelmaBig bei der perniziosen Anamie. 

Die polymorphkernigen neutrophilen Leukocyten enthalten Fermente, 
und zwar ein eiweiBverdauendes Ferment, das beim Zerfall der weiBen 
Blutkorperchen £rei wird und im Eiter, bei der Losung der Pneumonie 
und bei anderen "autolytischen" Prozessen seine Wirkung entfaltet. 
Ferner enthalten sie ein oxydierendes Ferment, und da diese Oxydase 
nur den polymorphkernigen neutrophilen Leukocyten und ihren Vor­
stufen, nicht aber den anderen Formen der weiBen Blutkorperchen, z. B. 
nicht den Lymphocyten zukommt, so kann die Oxydasereaktion zur 
Unterscheidung der Vorstufen der myeloischen und lymphatischen weiBen 
Blutzellen verwendet werden (vgl. Abbildungen S. 157). 

Herstellung der Liisungen zur Oxydasereaktion: 
1. Alkalische a-Naphthollosung: 1 g a-Naphthol wird mit 100 cern 

Aqua dest_ zum Kochen erhitzt, tropfenweise wird so lange konzen­
trierte Kalilauge zugesetzt, bis sich das geschmolzene a-Naphthol voll­
standig geliist hat. Die Liisung ist vor Gebrauch zu filtrieren. 

2. Liisung von 1 g Dimethylparaphenylendiamin in 100 cern Aqua 
dest. in der Klilte. Die Losung ist erst nach einigen Tagen brauchbar. 
Die Blutabstriche werden nach Fixation in Formolalkohol (Methylalkohol 
10,0, Formol 40 0/ 0 1,0) an der Luft getrocknet. Dann miBt man in einen 
kleinen Zylinder gleiche Mengen der Liisung 1 und 2, filtriert das Gemisch 
direkt auf den (auf der Farbebriicke liegenden) Objekttrager und laBt 
das Filtrat ein paar Minuten einwirken. Nach Abspiilen mit Aq. dest. 
und vorsichtigem Trockentupfen mit FlieBpapier sieht man mit der 01-
immersion die oxydasehaltigen Elemente in den Leukocyten als intensiv 
blauschwarz gefarbte Kiirnchen (5. Tafel III). 

Als eosinophile Zellen bezeichnet Ehrlich solche Leuko­
cyten, in deren Zellenleib sich eine Menge grober fettartig gUinzen­
der Granula findet, die sich bei der Farbung des Bluttrocken­
praparates mit EosinlOsung intensiv rot tingieren. Da das Eosin 
ein saurer Farbstoff ist, kann man diese Kornchen im Gegensatz 
zu den Basophilen und Neutrophilen auch als acidophil be­
zeichnen. Die eosinophilen Leukocyten sind im normalen Blut 
konstant, aber in schwankender, meist nur geringer Menge 
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vorhanden und betragen ungefahr 1 bis 4 % aller weiBen Blut­
korperchen. Bei der myeloischen Leukamie ist die absolute Zahl 
der eosinophilen Zellen meist bedeutend vermehrt. 1m normalen 
Blut zeigen die eosinophilen Zellen zumeist einen zweilappigen 
Kern. 1m leukamischen Blut kommen auch groBere eosinophile 
Zellen vor mit einem sehr groBen, blassen, runden Kern, nach 
dem Typus der Myelocyten. AuBerdem sind die eosinophilen 
Leukocyten vermehrt (bis zu 100 / 0 und mehr) im Blute der 
Asthmatiker und in dem bei Trichinose (bis 60 Ofo). Auch bei 
manchen anderen Wurmkrankheiten, Bandwurm, Echino­
coccus, Ankylostomum, Askaris, Trichocephalus, kommt Ver­
mehrung der eosinophilen Leukocyten im Blut vor. SchlieB­
lich auch bei Scarlatina, bei Enteritis membranacea und (bis 
zu 50 0/ 0) bei manchen schweren Hautkrankheiten, sowie hin 
und wieder bei malignen Neoplasmen, z. B. Sarkomen, Granu­
lomen und Carcinomen, bei Lebertherapie und im anaphylak­
tischen Schock. Dagegen fehlen die eosinophilen Leukocyten 
fast ganz im Blute bei Typhus abdominalis und bei vielen 
anderen schweren Infektionskrankheiten, meistens auch bei der 
perniziosen Anamie. 

Mastzellen. Mit diesem Namen wurden von Ehrlich 
Leukocyten bezeichnet, in deren Protoplasma grobe unregel­
maBige, oft stabchenfOrmige Korner liegen; diese K6rnchen sind 
basophil, d. h. sie farben sich intensiv mit basischen Anilin­
far ben , nehmen dabei aber einen anderen Farbenton an als die 
Kerne; sie erscheinen nach Farbung mit Methylenblau nicht 
blau, sondern violett (metachromatisch), wahrend die Kerne 
schwach blau sind. Die Mastzellengranula sind sehr leicht in 
Wasser lOslich und erscheinen deshalb im gefi:irbten und stark 
mit Wasser gespiilten Praparat oft als Vakuolen. Man spiile 
deshalb nicht zu stark mit Wasser abo Diese Mastzellen kommen 
im normalen Blut nur in geringer Menge vor, in groBerer bei 
Leukamie. Hin und wieder trifft man Leukocyten, in deren 
Zelleib Granula verschiedener Art vorhanden sind, so z. B. 
eosinophile und basophile. 

Als Myelocyten bezeichnet man eine Leukocytenform, 
welche im normalen Blut nicht vorhanden ist. Sie haben ihren 
Namen daher, daB sie in groBer Menge im normalen roten 
Knochenmark gefunden werden. Sie sind von wechselnder GroBe, 
oft sehr groB und zeigen einen groBen runden Kern von 
feinwabiger Struktur mit Kernkorperchen, der sich nur schwach 
farbt; im Protoplasma der Myelocyten finden sich feine neutro-
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phile Granula von derselben Beschaffenheit, wie bei den reifen 
polymorphkernigen Leukocyten. Da an den Kernen dieser Myelo­
cyten sowohl im Knochenmark wie im kreisenden leukamischen 
Blut bisweilen Kernteilungsfiguren beobachtet werden, und da 
zwischen den Myelocyten und den reifen polymorphkernigen 
Leukocyten alle Arten von Obergangsformen vorkommen, muB 
man die Myelocyten als unreife Jugendformen der polymorph­
kernigen Leukocyten auffassen, die unter normalen Verhalt­
nissen nicht in das Blut iibertreten. Die Myelocyten unter­
scheiden sich von den unter 2. genannten groBen mononuclearen 
Zellen dadurch, daB die letzteren meist groBer sind und bei 
G i ems a - Farbung ein graues Protoplasma zeigen, wahrend das­
jenige der Myelocyten blau und zum Teil schwach rosa ist. 

Die Myelocyten finden sich im kreisenden Blut bei der 
chronischen myeloischen Leukamie in gewaltiger Zahl, und in 
kleiner Zahl bei manchen schweren Infektionskrankheiten, 
sowie bei manchen Knochenmarksaffektionen, z. B. den Knochen­
marksmetastasen von Carcinomen. 

Als Myel 0 b I as ten bezeichnet man unreife Zellen vom 
Typus der Myelocyten, die aber durch das Fehlen der Granula 
und durch basophiles tiefblaufarbbares Protoplasma, sowie durch 
einen runden Kern mit Kernkorperchen ausgezeichnet sind. Da 
bei chronischen Leukamien alle Dbergange von den nicht 
granulierten Myeloblasten zu den granulierten Myelocyten vor­
kommen, darf man die Myeloblasten als Vorstufen der Myelo­
cyten und damit als friiheste Entwicklungsstufen der myeloischen 
Leukocyten auffassen. Sie finden sich bei Reizzustanden des 
Knochenmarks und besonders zahlreich bei schweren myeloischen 
Leukamien. Bei den bosartigen aku t verla ufenden myeloischen 
Leukamien beherrschen kleine Myeloblasten das Gesichtsfeld in 
enormer Zahl und es ist merkwiirdig, daB sich bei dieser Krank­
heit keine Dbergange von diesen Friihformen zu den Myelocyten 
und reifen Formen auffinden lassen. Naegeli spricht infolge­
dessen von einem Hiatus leucaemicus bei der Myeloblasten­
leukamie. Diese Leukamie ist haufig mit schweren u1cerosen 
und nekrotischen Prozessen an den Mandeln und der Mund­
schleimhaut verbunden. 

Rein morphologisch lassen sich die Myeloblasten von den 
groBen Lymphoblasten nicht immer zuverlassig unterscheiden, 
und man kann manchmal im Zweifel sein, ob im gegebenen 
Falle eine myeloische oder eine akute lymphatische Leukamie 
vorliegt. Man wird diese wenig differenzierten unreifen Jugend-
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formen deshalb nur dann als Myeloblasten ansprechen durfen, 
wenn sie die Oxydasereaktion darbieten, welche bei Lympho­
cyten und Lymphoblasten fehlt, oder wenn man gleichzeitig 
Myelocyten und wenig granulierte Obergange zu diesen findet. -
Die Dbergangsformen zwischen den Myeloblasten und Myelo­
cyten werden als Promyelocyten, solche zwischen Myelocyten 
und reifen polymorphkernigen Leukocyten als Metamyelocyten 
bezeichnet. 

Als Turksche Reizungsformen bezeichnet man Zellen mit stark 
basophilem, meist vakuolisiertem breitem Protoplasma und relativ kleinem 
eingebuchtetem Kern. Sie durften als pathologisch cntartete Zellen auf­
zufassen sein. Sie kommen bei schweren Infektionskrankheiten, wie 
Scharlach, Pneumonie, sowie bei Leukamie vor. 

Die myeloischen Leukocyten werden wegen der in ihrem Protoplasma 
nachweisbaren Granula auch als Granulocyten zusammengefaBt. -
Bei gewissen schwersten Infektionskrankheiten, z. B. bei den lebensgefahr­
lichen septischen Anginen kann dadurch ein volliges Versiegen der Leuko­
poese im Knochenmark zustande kommen. Es fehlen die polymorph­
kernigen Leukocyten so gut wie vollig im Blut. Wenn eine derartige 
Krankheit trotz der Lebensgefahr uberstanden wird, so folgt bei der 
Regeneration des erschopften Knochenmarks eine Uberschwemmung des 
BIutes mit Lymphocyten. Rezidive sind bei Agranulocytosen nicht selten. 

Als toxisch degenerierte Leukocyten werden von Naegeli 
solche Zellen beschrieben, welche bei schweren Infektionskrankheiten 
vorkommen, durch verklumpten Kern und klumpige Granula sowie durch 
Lucken und Schlieren im Protoplasma ausgezeichnet sind. 

Die Farbung und mikroskopische Analyse des BIuttrockenapparates 
reicht bei den meisten Fallen nicht hin, urn ein zuverlassiges Bild von dem 
Blutstatus zu gewinnen, es muB vielmehr meistens auch die Zahl der 
roten und weiBen Blutkorperchen im Kubikmillimeter ermittelt werden. -
Auch empfiehlt es sich die "Blutungszeit" (5-6 Sekunden) zu ermitteln, 
indem man nach einem kleinen Stich in die Fingerbeere und nach 
Abwischen des hervortretenden Bluttropfchens beobachtet, in welcher 
Zeit die BIutung aufhort. - Auch die Bestimmung der Blutgerinnungs­
zeit kann von Bedeutung werden, wei I sie einen Anhaltspunkt daWr 
bietet, ob man bei Operationen eine Neigung zu Blutungen zu erwarten 
hat. 

Man stellt ein Uhrschalchen auf ein Wasserbad und halt die Tempe­
ratur bei 25° C. Hierauf gibt man zunachst ein paar Tropfen steriler 
Kochsalzlosung und laBt in diese einen groBen Tropfen BIut von dem 
Pati~~ten fallen. Mit einer zu feiner Spitze ausgezogenen mit Alkohol 
und Ather gereinigten Glasnadel streicht man durch dieses Bluttropfchen, 
und zwar aile halbe Minuten und stellt fest, wann zum erstenmal ein 
feines Fibrinhautchen an der Spitze der Glasnadel hangen bleibt. Die 
Gerinnungszeit soli 51/ 2 Minuten nicht uberschreiten. 

Bei Neigung zu BIutungen am Zahnfleisch, der Haut und bei Schwierig­
keiten der Blutstillung empfiehlt es sich auch, die Zahl der BI u tp la ttc he n 
festzustellen, tiber welche auf S.173 berichtet worden ist. Bei Werl­
hofscher Krankheit und anderen mit Blutungen einhergehenden Krank­
heiten pflegt die Zahl def BIutplattchen sehr bedeutend vermindert zu 
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sein und anstatt von 250000 nur einige Tausend zu betragen. Doch 
hangt die Neigung zu Blutungen nicht ausschlieBlich von der Zahl der 
BlutpHittchen abo 

Die Zah1 der roten B1utkorperchen betragt in der Norm 
4,5 bis 5,5 Millionen im Kubikmillimeter. 

Die Zah1 der weiBen B1utkorperchen schwankt beim 
Gesunden im niichternen Zustand zwischen 5500 und 8000 im 
Kubikmillimeter. Nach Nahrungsaufnahme kann sie bis auf 
12000 ansteigen. 

Eine Verminderung der Erythrocytenzah1 (= Oligo­
cythamie) findet sich bei den meisten anamischen Zustanden. 
Eine Vermehrung der Erythrocytenzah1 wird a1s Poly­
globulie bezeichnet. Sie kann 6,8 bis 10 Millionen und mehr 
im Kubikmillimeter betragen. Polyg1obulie findet sich normaler­
weise beim Aufenthalt im Hochgebirge und verschwindet alsba1d 
wieder beim Ubergang zu niederen Hohenlagen. Auch bei 
B1uteindickung, wie bei Cholera und manchen, namentlich 
angeborenen Herzkrankheiten mit chronischer venoser Stauung 
zeigt sich die Zahl der roten Blutkorperchen vermehrt. 

Ais "Polycythaemia ru bra" im engeren Sinne des Wortes 
kommt ein selbstandiges Krankheitsbild vor, besonders bei 
Leuten mit MilzvergroBerung, mit Gicht und bei beginnender 
Schrumpfniere. Bei dieser "Vollbliitigkeit" ist nicht nur die 
Zahl der roten Blutkorperchen, sondern auch diejenige der 
weiBen BK und des Hamoglobins gewaltig vermehrt. In manchen 
Fallen geht dieses Leiden mit einer Steigerung des Blutdrucks 
einher. Die Gesichtsfarbe solcher Patienten ist gewohn1ich 
iibermaBig rot, wie echauffiert, sie pflegen iiber Kopfweh und 
Schwindel zu klagen und neigen zu Schlaganfallen : Pol y­
cythaemia hypertonica. Es kommen Ubergange dieser 
Polycythamie zur myeloischen Leukamie vor. 

Auch die Leukocytenzahl kann krankhaft vermindert 
(unter 5500) oder gesteigert (liber 8000 im Kubikmillimeter) 
sein. 1m ersteren Fall spricht man von Leukopenie, im zweiten 
von Hyperleukocytose. An der Vermehrung und Verminde­
rung der Leukocytenzahl konnen die verschiedenen Formen 
der wei Ben Blutkorperchen in sehr ungleicher Weise beteiligt 
sein: Leukopenie mit spezieller Abnahme der polymorphkernigen 
Zellen und mit Verschwinden der eosinophilen Leukocyten 
findet sich unter anderem bei Typhus abdominalis, bei Maseru 
und bisweilen bei schwerer Sepsis. Eine rasche Abnahme der 
Lymphocytenzahl (Lymphocytensturz) gilt bei Infektions-
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krankheiten als Signum mali ominis. Hyperleukocytose mit 
vorwiegender Vermehrung der polymorphkernigen Leukocyten 
wird bei allen denjenigen infektiasen Prozessen beobachtet, 
welche mit einer akuten und besonders mit einer lokalisierten 
Entzundung und Leukocytenemigration einhergehen, z. B. bei 
Erysipel, Scarlatina, Diphtherie, Fleckfieber, eitriger Meningitis 
und bei der Pneumonie, wo die Hyperleukocytose an den Tagen 
kurz vor der Krisis die hachsten Werte darbietet, oft 20000 
und mehr erreicht und meistens als gunstiges Zeichen aufzu­
fassen ist. Auch bei eitrigen Entzundungen im Bauchfellraum 
pflegt Hyperleukocytose aufzutreten und die Zahlung der weiBen 
Blutkarperchen kann ein diagnostisches Hilfsmittel abgeben, 
um die eitrige Natur der Entzundung des Wurmfortsatzes und 
seiner Umgebung (Epityphlitis oder Appendicitis) oder der 
GalIenblase festzustellen. Bei sehr foudroyanter Invasion hoch­
virulenter Infektionserreger, z. B. bei schwerer Perforations­
peritonitis pflegt jedoch die Hyperleukocytose zu fehlen und 
selbst einer Leukopenie Platz zu machen. AuBer bei Infektions­
krankheiten kommt Hyperleukocytose auch vor bei Sarkomen 
und Carcinomen, sowie bei anderen Krankheiten, welche mit 
Anamie und Kachexie einhergehen (kachektische Leukocytose). 

1m Kindesalter pflegt die Zahl der Lymphocyten erheb­
lich haher zu sein als bei Erwachsenen, und oft mehr als 50 % 
alIer weiBen Blutk6rperchen zu betragen. Dies ist namentlich 
bei Neigung zu LymphdrusenschwelIungen, also bei lympha­
tischer Diathese der Fall. In besonders hohem Grade macht 
sich eine Vermehrung der Lymphocyten auch bei dem "Pfeiffer­
schen Driisenfieber" geltend, wo sie bei wochenlang fort­
dauerndem Fieber mit Jugendformen der Lymphocyten ein­
hergeht. Ferner kommt auch bei Erwachsenen eine prozen­
tuale Vermehrung der Lymphocyten bis auf 30 bis 40 % vor, 
bei der Basedowschen Krankheit und der Hyperthyreose. -
SchlieBlich findet man nicht selten eine sehr erhebliche A b­
nahme der Lymphocyten bis auf 5 und 10 % alIer weiBer Blut­
karperchen beim malignen Granulom, dem Lymphosarkom und 
der Lymphosarkomatose. 

1m AnschluB an gewisse Infektionskrankheiten, z. B. Anginen, 
kommt eine erhebliche Zunahme der Lymphocyten bis auf 
20000 und mehr vor und diese lymphatische Reaktion kann 
bei der Differentialdiagnose gegeniiber einer beginnenden lympha­
tischen Leukamie groBe Schwierigkeiten bereiten. N ur der 
weitere giinstige oder basartige Verlauf gibt hier die Entscheidung. 
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Zur Ziihlung der B1utkorperchen bedient man sich am 
besten des Apparates von Thoma-ZeiB. Dieser besteht aus 
einem gHisernen Capillarrohrchen mit einer daran ange­
schmolzenen Ampulle, welches zur Aufsaugung und Verdtinnung 
des Blutes dient, und einer Zahlkammer. Man saugt einen 
durch tiefen Einstich in die trockene Fingerkuppe gewonnenen 
Blutstropfen moglichst rasch in das Capillarrohrchen bis zur 
Marke 1,0 an, wischt die Spitze des Instrumentes ab und saugt 
die Verdtinnungsfltissigkeit bis zur Marke 101 nach (als 
Verdtinnungsfltissigkeit verwendet man O,9 % ige Kocbsalzlosung 
oder besser die H aye m sche Losung: Hydrargyrum bichlorat. cor­
rosiv. 0,5, Natrium sulfuric. 5,0, Natr. cblorat. 1,0, Aqua destillata 
200,0). Man schtittelt den Mischapparat gut durch, entfernt 
die ersten Tropfen aus der Capillare durch Ausblasen und 
bringt dann einen kleinen Tropfen in die Mitte der Zablkammer; 
bierauf drtickt man das sorgfaltig gereinigte Deckplattchen leicbt 
an und zahlt eine groBere Anzahl der am Boden der Kammer 
eingeritzten Quadrate durch. Hat man mindestens 1000 Blut­
korpercben gezablt, so laBt sich die Menge der Blutkorperchen, 
welche in einem Kubikmillimeter Blut entbalten sind, berechnen. 
da die Verdtinnung des Blutes (1: 100), sowie die Tiefe der Zahl­
kammer bekannt ist: Die Thoma-ZeiBsche Zablkammer 
hat eine Tiefe von 1/10 mm; ein kleines Quadrat zeigt eine 
Flacbe von 1/.00 qmm; der Raum tiber einem so1chen kleinen 
Quadrat betragt demnach 1/.000 cmm, oder der Raum tiber 
vier kleinen Quadraten = 1/1000 cmm. Man hat also die Durcb­
scbnittszabl der tiber einem kleinen Quadrat gezablten Anzabl 
roter Blutkorpercben (d. b. die Gesamtsumme der Blutkor­
perchen, dividiert durcb die Zabl der durcbgezablten Quadrate) 
mit 400000 zu multiplizieren. ZweckmaBig zahlt man immer 
vier nebeneinander zu einer Kolumne angeordnete kleine Qua­
drate auf einmal durch, zieht aus einer groBeren Anzabl von 
Zablungen das Mittel und multipliziert diese Zabl, welche die 
in je vier Quadraten enthaltene Blutkorperchenmenge aus­
drtickt, mit 100000. - Bei annabernd normaler Erythrocyten­
zahl sowie bei Polycythamie ist es zweckmaBiger, die Ver­
dtinnung des Blutes statt 1 : 100 zu 1 : 200 zu nehmen (bis zur 
Marke 0,5 des Mischapparates). In diesem Fall hat man das 
Resultat noch mit 2 zu multiplizieren. 

Zur Zahl ungderweiBenBI u tkorperchen verwendetman 
eine ahnlicbe Pipette, die jedoch eine Verdtinnung des Blutes 
von 1 : 10 ermoglicht, und nimmt als Verdtinnungsfltissigkeit eine 
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1 °/oige Eisessiglosung in Wasser, wodurch die roten Blutkorper­
chen unsichtbar gemacht werden, wahrend die Leukocyten er­
halten bleiben. Man zahlt dann in der Z e i 13 schen Zahlkammer 
die Leukocyten, welche sich in allen Quadraten der ganzen Zahl­
kammer finden, und da aIle Quadrate zusammen einen Flachen­
inhalt von einem Quadratmillimeter besitzen und da die Hohe 
der Kammer 1/10 Millimeter betragt, so ergibt diese Zahlart 
die Menge der in einem Zehntel Kubikmillimeter enthaltenen 
Leukocyten. Hat man die Verdiinnung 1 : 10 gewahlt, so hat 
man also die erhaltene Zahl mit 100 zu multiplizieren, urn die 
in einem Kubikmillimeter Blut enthaltenen weil3en Blutkorper­
chen zu erfahren. Statt der gewohnlichen Zahlkammer kann 
fUr die Leukocytenzahlung zweckmal3ig eine Kammer Ver­
wendung finden, welche eine grol3ere Anzahl abgeteilter Felder 
entMlt. 

Bei der Biirkerschen sowie bei der Schillingschen Zahlkammer ist 
die Einrichtung getroffen, da13 man die Deckplatte vor der Beschickung 
mit der Blutverdiinnung fest andruckt und somit die Kammerhohe ein 
fUr allemal festlegt. Man la13t dann die Blutstropfen von der Seite her 
einflie13en. Sehr zu empfehlen ist die Zahlkammer nach N e u b au e r , 
welche eine gro13ere Netzteilung darbietet und deshalb sowohl filr die 
Zahlung der roten wie auch der wei13en Blutkorperchen bequemer ist. 

Urn festzustellen, in welchem Mengenverhaltnis die einzelnen Formen 
der wei13en Blutkorperchen im Blut vorhanden sind, ermittelt man zunachst 
nach dem eben beschriebenen Verfahren in der Zei13schen Zahlkammer 
die G esa m tzah 1 der weif3en Blutkorperchen, sodann werden einige 
Blutstropfen auf dem Objekttrager fein ausgestrichen und nach der J enn e r­
Mayschen, Giemsaschen oder einer anderen der oben angefilhrten 
Farbungsmethoden gefarbt. In diesem gefarbten Bluttrockenpraparat 
werden unter Anwendung der Ol-Immersionslinse und am besten mittels 
eines verschiebbaren Objekttisches ungefahr 300 bis 500 wei13e Blut­
korperchen durchmustert, und es wird gezahlt, wie viele von ihnen jeder 
einzelnen Form der Leukocyten zugehoren. Aus den so gewonnenen Zahlen 
la13t sich nicht nur berechnen, in welchem relativen Mengenverhaltnis 
die einzelnen Leukocytenformen zur Gesamtzahl der wei13en Blu tkorperchen 
(diese = 100 gesetzt) stehen, sondern es lassen sich auch die absoluten 
Zahlen feststellen, in welchen die einzelnen Leukocytenformen im Kubik­
millimeter Blut enthalten sind. - Die in der Tabelle auf S. 161 u. 165 
angefilhrten Beispiele verschiedener Blutkrankheiten erlautern diese Zah­
lungsergebnisse. 

Zur Bestimmung der Zahl der Blutplattchen (Thrombocyten) 
ist eine ganze Reihe von Methoden angegeben worden, von denen sich 
keine bei Kontrollzahlungen als ganz zuverlassig erweist. Eine sehr ein­
fache und bei vergleichenden Zahlungen doch recht ilbereinstimmende 
Werte liefernde Methode ist die von Fonio: 

Wie bei de.~ Blutkorperchenzahlung macht man einen Einstich in die 
Haut der mit Ather gut gereinigten Fingerkuppe und nimmt den hervor­
quellenden Blutstropfen zur Erythrocytenzahlung. Dann wird die Haut 
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der Fingerkuppe nochmals getrocknet und, am besten mit einer Pipette, 
ein Tropfen einer 14%igen Magnesiumsulfatltisung auf die Einstichstelle 
gegeben. Mit einer fein ausgezogenen Glasnadel mischt man nun das 
austretende Blut und die Losung und stellt von der Mischung Objekt­
tragerausstriche her. 

Der lufttrockene Ausstrich wird 3 Minuten in Methylalkohol fixiert 
und dann in einer Petrischale nach Giemsa gefarbt (3 bis 4 Stunden 
Farbedauer). Nach kurzem Abspiilen und Trocknen des Praparates zahlt 
man bei ImmersionsvergroBerung unter Anwendung einer quadratischen 
Okularblende in einer groBeren Reihe von Gesichtsfeldern die roten Blut­
korperchen und die Blutplattchen. Aus der anfangs festgestellten lahl 
der roten Blutkorperchen im Kubikmillimeter ergibt sich durch einfache 
Proportion die absolute lahl der Thrombocyten im Kubikmillimeter. 

Beim gesunden Menschen werden mit dieser Methode rund 250000 Blut­
plattchen im Kubikmillimeter gefunden. Eine ausgesprochene Verminde­
rung der Thrombocyten findet sich bei der perniziosen Anamie und in 
gewissen Fallen von Purpura. Bei Chlorose und einfachen Anamien sowie 
bei Polyglobulien ist die Plattchenzahl gewohnlich erhoht. 

Diagnostik der Blutkrankheiten. 
Nach starken Blutverlusten, z. B. nach einer Magenblutung, 

sinkt in den nachsten Tagen sowohl die Menge der roten Blutkorperchen 
im Kubikmillimeter als auch der Hamoglobingehalt bedeutend, bis auf 
50% des Normalen und darunter. Dies kommt dadurch zustande, daB 
zunachst aus den Geweben eine Wasseraufnahme in das Blut stattfindet, 
wodurch eine Blutverdiinnung, also eine Wiederherstellung der gesamten 
Blutmenge und damit eine geniigende Fiillung der BlutgefaBe erzeugt 
wird. Die lahl der Leukocyten sinkt nicht, sondern erfahrt meist eine 
gewisse Vermehrung (posthamorrhagische Hyperleukocytose). In der 
Regenerationsperiode steigt die Menge der roten Blutkorperchen rascher 
als die des Hamoglobins, so daB in einer gewissen Periode der Regeneration 
die lahl der roten Blu tkorperchen wieder normale Werte erreicht haben 
kann, wahrend der Hamoglobingehalt noch bedeutend unter der Norm 
steht. Der Farbeindex ist alsdann kleiner als 1. 

Auch bei den anderen sekundaren Anamien: bei Krebs, Tuber­
kulose, ferner Ban tischer Krankheit, Malaria, Bleivergiftung, Ankylo­
stomiasis, Nephrilis usw. ist die lahl der roten Blutkorperchen, noch 
mehr der Hamoglobingehalt und damit der Farbeindex herabgesetzt, die 
Menge der weiBen Blutkorperchen kann vermehrt sein, diese gehoren 
iiberwiegend den polymorphkernigen Formen an. 

Bei Chlorose (Bleichsucht) ist der Hamoglobingehalt stark herab­
gesetzt, jedoch die lahl der roten Blutkorperchen meist wenig. Die 
letzteren erscheinen daher sehr blaB mit groBer Delle und der Farbe­
index ist bedeutend vermindert. Die weiBen Blutkorperchen pflegen 
nicht oder nur ganz wenig vermehrt zu sein. Die lahl der Blutplattchen 
ist meist sehr groB und die Gerinnbarkeit ist erhOht. Das Blutbild bei 
Chlorose ist also das gleiche wie im Regenerationsstadium der post­
hamorrhagischen Anamie, und es ist demnach nicht moglich, durch die 
Blutuntersuchung allein zu unterscheiden, ob eine Chlorose oder eine 
sekundare Blutarmut nach einer schweren Blutung, z. B. infolge eines 
Magengeschwiirs oder eines Abortus, vorliegt. 
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Bei progressiver pernizioser Anamie (Biermer) ist die lahl der 
roten Blutkorperchen sehr erheblich, oft bis auf eine Million und selbst bis 
auf 500000 herabgesetzt, der Hamoglobingehalt ist nicht in demselben 
MaBe vermindert, so daB die roten Blutkorperchen zum Teil hamoglobin­
reicher sind als in der Norm und sich deshalb mit Eosin abnorm stark 
farben. Der Farbeindex der Erythrocyten ist also groBer als normal 
(groBer als 1). Dieses Verhalten ist besonders charakteristisch fUr die 
perniziose Anamie. Die roten Blutkorperchen sind auBerdem von sehr 
verschiedener GroBe und Form (Poikilocytose). Ais bezeichnend fiir 
perniziose Anamie gilt das Vorkommen sehr groBer roter Blutkorperchen 
(Megalocyten) und besonders sehr groBer kernhaltiger roter Blut­
korperchen (Megaloblasten); die Menge der weiBen Blutkorperchen ist 
gleichfaIls vermindert (im Gegensatz zur sekundaren Anamie), und zwar 
hauptsachlich auf Kosten der polymorphkernigen neutrophilen lellen. 
Dadurch kommt es im Differentialblutbild zu einer relativen Lympho­
cytose. Die polymorphkernigen neutrophilen Leukocyten pflegen durch­
wegs eine Hypersegmentation ihrer Kerne aufzuweisen. Die lahl der 
graBen mononuclearen Leukocyten ist regelmaBig abnorm gering. Auch 
die Menge der Blutplattchen ist vermindert, das Blutserum ist zum Unter­
schied von der Chlorase und den sekundaren Anamien durch Hamatin und 
Biliru bin auffallend dunkel gefarbt. 

Die Bothriocephalusanamie liefert nahezu das gleiche Blutbild wie 
,lie progressive perniziose Anamie und ist als besondere Form dieser 
letzteren zu bezeichnen. 

Bei der idiopathischen hypochromen Anamie, einer fast nur 
bei Frauen vorkommenden Erkrankung, pflegt die lahl der Leukocyten 
und der Plattchen ebenfalls vermindert zu sein. Doch ist der Farbeindex 
regelmaBig unter 1, und es fehlt der ikterische Einschlag. 

Ober Polycythamie siehe S. 170. 

Die Leu k ami e zeichnet sich dadurch aus, daB die lahl der Leuko­
cyten sehr bedeutend vermehrt ist. In den Anfangsstadien dieser Krank­
heit, bei welchen die Vermehrung der weiBen Blutkorperchen noch nicht 
vorhanden ist oder gering sein kann, darf die Diagnose der Leukamie 
nur dann gestellt werden, wenn sich im weiteren Verlaufe eine rasche 
Zunahme der Leukocyten gel tend macht, und wenn die Farbung des 
Bluttrockenpraparates ein Uberwiegen der rundkernigen Leukocyten, also 
der Myelocyten und der Lymphocyten nachweist. Bei der Leukamie ist 
die Menge der roten Blutkorperchen sowie des Hamoglobins oft ver­
mindert. Durch Rontgenbestrahlung kann die iibergroBe lahl der Leu­
kocyten bei Leukamie bedeutend herabgesetzt werden. 

Man unterscheidet: 
1. Die lymphatische Leukamie, die mit Schwellung der Lymph­

driisen und Hyperplasie aIler lymphatischen Gewebe einhergeht; sie is! 
charakterisiert durch eine Vermehrung der Lymphocyten. Manche 
Faile von lymphatischer Leukamie verlaufen akut, fieberhaft. unter dem 
Bild einer bosartigen hamorrhagischen Diathese, ahnlich wie Skorbut. 
Diese akuten FaIle sind bisweilen durch das Vorwiegen der unreifen 
groBen Lymphocyten und Lymphoblasten ausgezeichnet. 1m Knochen­
mark finden sich dabei fast ausschlieBlich Lymphocyten in ungeheurer 
Zahl (lymphoide Entartung des Knochenmarks). Milz meist vergroBert. 
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Diagnostik der Blutkrankheiten. In 

2. Die mye lois c he (frUher als lienal myelogene bezeichnete) Leukamie. 
Bei dieser ist die Milz sehr bedeutend vergroBert und stets auch das 
Knochenmark verandert. 1m Blut finden sich im Gegensatz zu der 
vorigen Form nicht die Lymphocyten, sondern die groBen Leukocyten 
vermehrt, und zwar die l\lyeloblasten, die Myelocyten und ihre Uber­
gange zu den polymorphkernigen Leukocyten und diese selbst. AuBer­
dem kommen Myelocyten mit eosinophiler Kornelung und zahlreiche kern­
haltige rote Blutkorperchen vor; manchmal erfahren auch die MastzeIlen 
eine bedeutende Vermehrung. 1m Knochenmark findet sich eine abundante 
Vermehrung der Myelocyten sowie der kernhal tigen roten Blu tkorperchen, 
und man muB annehmen, daB aus dem Knochenmark die unreifen Jugend­
formen der polymorphkernigen Leukocyten und der roten Blutkorperchen 
in das Blut ausgeschwemmt werden. 

1m Lei che n b I u t, jedoch nichtim frischen Blutpraparat des Lebenden, 
finden sich bei der myeloischen Leukamie haufig Ch arco t - Leyden sche 
Krystalle. 

Unter dem Namen der Pseudoleukamie faBle man solche FaIle 
zusammen, bei welchen entweder eine machtige Schwellung der Lymph­
drlisenpakete, wie bei der lymphatischen Leukamie, oder eine bedeutende 
VergroBerung der Milz und Leber, wie bei der myeloischen Leukamie 
vorhanden ist, bei denen aber die charakteristische Verrnehrung der 
weiJ3en Blutkorperchen f e hIt. Das Blut verhalt sich vielmehr normal 
oder zeigt nur eine gewisse Verminderung der roten Blutkorperchen und 
des Hamoglobins und eine ungefahr normale oder verminderte Zahl der 
wei Ben Blu tkorperchen. 

Unter den sehr verschiedenen Krankheitsgruppen, die frUher mit 
dem Sammelnamen der Ps e udo leu k am ie bezeichnet worden waren, 
kann man jetzt folgende Krankheitsbilder unterscheiden: 

Die lymphatische Pseudoleukamie geht eben so wie die lym­
phatische Leukamie mit der Bildung groJ3er LymphdrUsenpakete, nament­
lich am Hals, in den Achselhohlen und den Leistenbeugen, oft auch mit 
Schwellung der Milz einher, und zwar sind diese Schwellungen durch 
Wucherung echten lymphoiden Gewebes bedingt. Diese lymphatische 
Pseudoleukamie kann bisweilen im weiteren Verlauf in richtige lympha­
tische Leukamie libergehen, indem das Blut, welches lange Zeit normal 
war oder nur ein relatives Uberwiegen der Lymphocyten gezeigt hatte, 
allmahlich oder mit einem Male eine bedeutende Vermehrung der 
Lymphocyten erfahrt. Man kann geradezu von einem Einbruch der 
Lymphocyten aus den Lymphdrlisen ins kreisende Blut sprechen. Die 
lymphatische Pseudoleukamie kann deshalb als aleukamisches Vor­
stadium oder aleukamische Form der lymphatischen Leukamie aufge­
faGt werden. 

Ais myeloische Pseudoleukamie oder aleukamische Myelose bezeichnet 
man ein Krankheitsbild, bei welchem zunachst nur ein isolierter Milz­
tumor, in spateren Stadien auch eine LebervergroBerung besteht. Die 
Gesamtzahl der Leukocyten halt sich dabei liber lange Zeit hinweg auf 
normalen oder sogar subnormalen Werten. Das Differentialblutbild kann 
dem der myeloischen Leukamie entsprechen, kann aber auch nahezu 
normale Verhaltnisse darbieten, so daB nur bei sehr eingehendem Suchen 
ganz vereinzelte Myelocyten oder Myeloblasten aufzufinden sind. Wie 
die lymphatische Pseudoleukamie, so fUhrt auch bisweilen diese Form 
im weiteren Verlauf zu einer Ausschwemmung zahlreicher, besonders 
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jugendlicher Zellen des myeloischen Systems, in der Regel aber erliegen 
die Kranken vorher einer schweren Anamie. 

Als malignes Granulom oder als Hodgkinsche Krankheit 
im engeren Sinne bezeichnet man eine gleichfalls mit Drusenschwellungen, 
zumal des Halses, und mit Milztumor einhergehende chronische unheil­
bare Erkrankung, bei welcher in den erkrankten Organen (Lymphdrusen, 
Milz, Leber) eine Wucherung nicht von lymphoiden Zellen, sondem von 
jugendlichen Bindegewebszellen, sog. Granulationsgewebe, stattfindet. 
Dieses Granulationsgewebe kann spater in faseriges Bindegewebe uber­
gehen. Das Blut zeigt eine progrediente Abnahme der roten Blutkorperchen 
sowie eine oft hochgradige Verminderung der Lymphocyten. Die eosino­
philen Leukocyten konnen vermehrt oder vermindert sein. Die Krank­
heit geht oft mit periodisch sich wiederholenden fieberhaften Temperatur­
steigerungen und mit Diazoreaktion im Ham einher und fiihrt unter 
schwerer Anamie und Kachexie zum Tode. 

Als Lymphosarkom und Lymphosarkomatose bezeichnet man 
die Entwicklung richtigen Sarkomgewebes, das von den Lymphdrusen 
ausgeht, aber nach Art bosartiger Geschwulste auf die Nachbargewebe 
ubergreift und sich diffus, z. B. im Mediastinum, verbreitet. Das Blut 
zeigt kein charakteristisches Verhalten, aber bisweilen eine machtige 
Vermehrung der eosinophilen Leukocyten und eine Abnahme der Lympho­
cyten. 

Unter den Krankheitsfallen, die man £ruher als lienale Pseudo­
leukamie bezeichnete, und die sehr verschiedene Genese darbieten durften, 
ist vor allem die Bantische Krankheit zu nennen: langsam fort­
schreitende VergroBerung von Milz und Leber, schlieBlich Ascites und 
Kachexie. Blut nicht charakteristisch, bald Vermehrung, meist aber 
hochgradige Verminderung der wei Ben Blutkorperchen und speziell dec 
Eosinophilen. Vermehrung der groBen Mononuclearen. Wassermann­
reaktion bisweilen positiv. 

Manche hoch fieberhaften, von ulcerosen Anginen begleitete Allgemein­
infekte sind durch mehr oder minder ausgedehnte ulceros-gangranose 
Haut- und Schleimhautprozesse, Milztumor, Ikterus und Hamorrhagien 
von vornherein als besonders ernste, septische Krankheitszustande klinisch 
gekennzeichnet. Wei! die Untersuchung des Blutes hierbei neb en einer 
hochgradigen Verminderung der Gesamtleukocytenzahl (bis auf einige 
Hundert im Kubikmillimeter) ein fast volliges Fehlen der Zellen der 
myeloischen Reihe (also der granulierten Zellen) ergibt, hat man geglaubt, 
diese Krankheitsbilder unter der Bezeichnung "Agranulocytose" zu­
sammenfassen zu konnen. 

Mitunter verlaufen infektios toxische Prozesse unter dem Bilde einer 
sogenannten lymphatischen Reaktion. Man versteht darunter fieber­
hafte Allgemeininfektionen, die haufig mit einer Angina beginnen und 
begleitet sind von Drlisenschwellungen, Milztumor und einer Blutbild­
veranderung im Sinne einer mehr oder minder hochgradigen Lympho­
cytose. Da die Lymphocytenvermehrung zuweilen bis auf 10 000 und mehr 
Zellen im Kubikzentimeter ansteigt und pathologische groBe Zellformen 
mit einem hohen Prozentsatz vertreten sind, ist eine lymphatische Leukamie 
nur durch den Krankheitsverlauf auszuschlieBen. 

Zu diesen lymphatischen Reaktionen gehOrt z. B. das Pfeiffersche 
DrUsenfieber, eine akute kontagiose Kinderkrankheit. Sie geht einher 
mit einer gewohnlich betrachtlichen Vermehrung der wei Ben Blut-
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korperchen, deren Hauptanteil (bis zu 800/ 0 und dariiber) von unreifen 
und pathologischen Lymphocyten bestritten wird. Neben einer Ver­
groBerung der Milz machen sich weit verbreitete Lymphdriisenschwellungen 
geltend. Vielfach zeigt sich erst nach dem Auftreten der Milz- und Lymph­
driisenvergroBerung eine mit BeIagen einhergehende Halsentziindung. 
Die Krankheit kann von Hinger dauerndem Fieber begleitet sein. Sie 
ahnelt dem Bild der akuten lymphatischen Leukamie, bietet aber eine 
durchaus gute Prognose dar. 

Die auf den Tabellen (5.175 und 5.179-181) zusammen­
gestellten Beispiele verschiedener Blut- und Infektionskrank­
heiten sollen das Gesagte erliiutern und zeigen, in welcher Weise 

BlutbUd der Infektionskrankheiten. 

Krankheit Leukocyten­
zahl 

Eosinophile Lymphocyten Bemerkungen 

vermindert Typhus abd. I 
u. Para typhus 

- ----------
_

_ fe_ hlen ___ I_r_e_Ia_t_. _v_er_m_e_h_r_t I Blu tpla ttchen , vermindert 
1------

Typhus 
exanthem. 

Scharlach i 

vermehrt 

vermehrt vermehrt 

: - I 
1 

------

I 
in schweren Fal­
len oft punktierte 

Erythrocyten 

vermindert relat.vermindert I wahrend der 

I 

oder 0 Inkubation 
Masern vermindert 

, Leukocytose 

---R-O-t-e-In--: --v-er-m-l-·n-d-er-t--I---n-o-r-m-a-l-- i relat. vermehrt I--re-ic-h-h-·C-h--

i vermehrt vorhanden II' vermehrt II :;;;h;~;;: Variola 

-----1----------1---------- __________________ _ 
normal normal - i -Varicellen 

------- --------- ------
Diphtherie vermehrt vermindert 

II Myelocyten bei 
Kindem Mufig; 
nach der Serum­

injektion bei 
Kindem oft 
Eosinophilie 

-------1------ 1-------1------------

Angina vermehrt normal oder 
vermindert 

------- ------I-------~-______ I _____ -
, I 

Erysipel I vermehrt fehlen 1 ___ - ________ _ 

Polyarthritis I rnallig ver- ,·orhandenj I 
acuta ! mehrt spllter eventuell 

Sepsis vermehrt 
(bei ganz schwe- I 

ren Fallen ver­
mindert) 

vermehrt ! 

fehlen 
------

in der Rekon­
valeszenz oft 

Anamie 

relativ in spateren Sta-
verrnindert Idien stets Anllmie 

, (evU. punktiert, 
i polychrom~t. u. 

kernhaltlge 
Erythrocyten) 

12* 
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Krankheit Leukocyten. Eosinophile I Lymphocyten Bemerkungen 
zahl 

I 

Skorbut mononuclellre vermindert relativ Myelocyten 
Leukocyten vermebrt 2-2,50, •• In der 

Rekonvaleszenz 
, hie und da vor-

iibergebende 
Eosinophilie 

Febris vermehrt vermehrt - Vermebrung der 
wolhynica groBen 

Mononuclellren 

Miliar- normal oder fehlen - -
tuberkulose vermindert 

Influenza normal oder vorhanden; in - -
vermindert schweren Fllllen 

! vermindert 
oder 0 

Pneumonie vermebrt vermindert - 1 Blutpliittchen in 
oder 0 I der Krise ver-

mindert; Wieder-
ansteigen der 
Leukocyten 

naeh Krise evtl. 
bei Empyem 

Keuchhusten vermehrt - relat. vermehrt -
Meningitis vermehrt 

i 
vermindert - Fibrin 

cerebrospin. epid.1 , oder 0 vermebrt 

Meningitis normal oder nur i vorhanden - Fibrin 
tuberculosa maBig vermehrt , vermindert 

Parotitis vermehrt - Lymphocyten -
epidemica u. Mononucleare 

vermehrt 

Impetigo vermehrt vermehrt - -
contagiosa 

Pest maBig vermehrt - - -

Cholera vermebrt - - starke Leuko· 
cytose prognost. 
ungiinstig; die 

Erythrocyten im 
Stad. algid. oft 

vermehrt 

Malaria evtl. bei Beginn im Anfall ver- wabrend des Fie nieht selten 
des Anfalles ver- mindert, sonst bers vermindert Leukopenie 
mehrt; auf der normal nach dem Fiebe wllhrend der 
HOhe des Fiebers und bei chroni- Krankheits-
oft, bei Tropica schen Formen u dauer 
zuweilen ver- Folgezllst:lnden 

mindert erheblich ver-
mehrt 

-
Febris vermindert - [ relativ sekund:lre 

recurrens 

I 
vermehrt 

i 
Anllmie 

--- -
Trichinose vermehrt meist stark - -

vermehrt I I 



Krankheit 

G asbrand 

p appataci-

B 
K 

fieber 

antische 
rankheit 

Weilsche 
Krankheit 

Tetanus 

I 
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Leukocyten -
zahl 

Eosinophile I Lymphocyten I Bemerkungen 

vermehrt vermindert 
I 

vermindert Myelocyten bis 
zu 1°, •. In der 
Rekonvaleszenz 
postinfektiOse 
Lymphocytose 

vermindert vermindert vermehrt Ansteigen der 
Eosinophilen 
= Rekonvales-

zenzzeicben 

sehr vermindert - - relative Ver-
mehrung der 

Obergangsformeo 
und der groBen 
Mononuclellren 
OligocytMmie. 
Oligochromllmie 

vermehrt - vermindert im Verlauf der 
im Beginne Krankheit Um-

schlag in 
Lymphocytose 

neu trophile 
I 

- - I -
Leukocytose 

die AuszahIung der einzelnen Leukocytenformen Verwendung 
findet. Es ist dabei nicht nur angegeben, in welchem prozen­
tualen Verhaltnis sich die einzelnen Leukocytenformen auf die 
Gesamtzahl der wei Ben Blutkorperchen verteilen, sondern es 
sind auch die absoluten Mengen der verschiedenen Leukocyten­
arten im Kubikmillimeter berechnet. Es ist zu berncksichtigen, 
daB in den ersten Lebensjahren die Lymphocyten einen hoheren 
Prozentsatz darbieten als beim Erwachsenen, z. B. im ersten 
Lebensjahr 50 % , 

Bei der rnaf3gebenden Bedeutung des Knochenmarks ftir die Ent­
wicklung und die Pathologie der Blutkorperchen, ernpfiehlt Naegeli in 
diagnostisch schwierigen Fallen die direkte Untersuchung des Knochen­
marks vorzunehmen und zwar durch eine Trepanation des Sternums. 
Diese kann nach einem Schnitt durch die Haut in das Periost des Brust­
beins durch ein kleines Trepan vorgenornmen werden. Man gewinnt dabei 
ein zylinderforrniges Sttick des Knochenmarks und dieses kann nach 
Ausstrich auf einen Objekttrager der histologischen Untersuchung zu­
geftihrt werden. Bei akuten Myelosen beherrschen die Myeloblasten das 
Gesichtsfeld, bei Knochenmarkscarcinose die Krebszellen; bei aplastischen 
Anamien und Knochenmarkserschopfung fehlen alle Zeichen einer Regene­
ration. 

Bei Tuberkulose findet sich in den frischen Stadien meist eine 
relative Vermehrung der Lymphocyten bei normaler Leukocytenzahl. 
Eosinophile Leukocyten vorhanden. Bei fortgeschrittenen Fallen pflegt 
lIyperleukocytose mit relativer Verminderung der Lymphocyten nach­
weisbar zu sein. 
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Mikroorganismen und andere Parasiten des Blutes. 
Urn das Blut auf die fur das Ruckfallfieber bezeichnenden Recurrens­

spirochaeten oder auf die Plasmodien der Malaria zu untersuchen, genugt 
es oft, das frische ungefarbte BIutpraparat mit starker VergroBerung 
zu durchmustern, die Spirochaten und Plasmodien zeichnen sich dabei 
durch ihre Eigenbewegung aus. Oder man bringt einen dicken, halb­
erbsengroBen BIutstropfen auf einen Objekttrager, laBt ihn eintrocknen, 
legt ihn 3 bis 5 Minuten in eine Losung von 1 % Essigsaure und 2% 
Formalin, spiilt mit destilliertem Wasser ab und farbt stark nach Giemsa 
(1 Tropfen auf 2 bis 4 cern Wasser). 

lur Untersuchung auf Staphylo- und Streptokokken sowie Coli­
bacillen, welche sich bei schwerer Sepsis, im Wochenbettfieber und bei 
Endokarditis im Blute vorfinden konnen, auf Gasbrandbacillen sowie 
auf Pneumokokken, die bei schweren Lungenentziindungen in das Blut 
ubertreten, und auf Typhusbacillen, weIche bei Abdominaltyphus gewohn· 
lich wahrend der ersten Krankheitswoche im BIut nachweisbar sind, kann 
man in der Weise vorgehen, daB man nach grundlicher Reinigung der Haut 
eine sterilisierte feine Hohlnadel in die gestaute Vena mediana cubiti 
einsticht und daraus mit steriler Spritze einige Kubikzentimeter BIut 
aussaugt. Sehr zweckmaBig werden zu diesem lweck die von den Behring­
werken hergestellten Traubenzuckerkanulen verwandt. Das so gewonnene 
BIut wird auf einige Kolbchen steriler Bouillon oder Galle verteilt: 
wenn sich in dies en ein Bakterienwachstum durch Trubung bemerkbar 
macht, so wird davon mit der Platinose eine Aussaat auf feste Nahr­
medien (Agarplatten, Gelatine, BIutserum) vorgenommen und die genaue 
mikroskopische und bakteriologische Prufung der so kultivierten Bakterien 
angeschlossen, wenn notig, unterVerwendung des Tierexperimentes. Man 
kann auch das der Vene entnommene Blut direkt in einem Rohrchen mit 
verflussigtem Agar mischen und in Petrischalen zu Platten ausgieBen. 
Genauere Angaben uber die Untersuchung der Bakterien und iiber die 
Serumreaktionen siehe im KapiteJ "Mikroorganismen". 

lum mikroskopischen Nachweis der im Blut vorhandenen Parasiten, 
z. B. von Trichinenembryonen, Trypanosomen, Spirochaten, Malariaplas. 
modien usw. eignet sich auch das von Staubli angegebene Verfahren: 
man entnimmt durch Venenpunktion etwa 1 cern oder mehr Blut, bringt 
dies in das mehrfache Volumen 1%iger Essigsaure, wartet bis diese die 
Auflosung der roten BIutkorperchen bewerkstelligt hat und zentrifugiert. 
Das Sediment wird mit einer Pipette herausgenommen, auf einem Objekt· 
trager ausgebreitet, in absolutem Methylalkohol fixiert und nach J e nne r­
May oder Giemsa gefarbt. 

Harnapparat. 
U rogenital-Organe. 

Die Nieren liegen zu beiden Seiten der Wirbelsaule in der Hohe 
des 12. Thoracal- und 1. bis 3. Lumbalwirbels. Die rechte Niere grenzt 
nach oben an die Leber, die linke an die Milz. Bei der Perkussion bestimmt 
man am Rucken zuerst die untere Grenze dieser Organe, sodann die 
auBere der Nieren, welch letztere sich etwa 10 cm nach auBen von den 
Dornfortsatzen findet, und schlieBIich die untere Grenze, indem man 
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vom Darmbeinkamm nach oben perkutiert. Unterhalb der Nieren­
dampfung pflegt die Lendenwirbelsaule und das Kreuzbein wieder lauten 
tympanitischen Schall zu liefern, wahrend die Wirbelsaule im Bereich 
der Nieren-, Leber- und Milzdampfung leisen Perkussionsschall zeigt. 
Die Nierenperkussion gibt manchmal unsichere Resultate, besonders wenn 
das angrenzende Colon geftillt ist. 

Verkleinerungen der Niere, z. B. bei Schrumpfniere, konnen perku­
torisch nicht bestimmt werden, wohl aber kann die Nierendampfung 
ganz fehlen, wenn eine Niere fehlt oder operativ entfernt worden ist. 
Die Nierenperkussion ist von Bedeutung ftir die Diagnose der Nieren­
tumoren und der Hydronephrose. Bei groBeren N i ere n g esc h w ii 1 s ten 
pflegt das Colon als ftihlbarer oder tympani tisch schallender Strang 
tiber den Nierentumor hinweg zur Milz emporzuziehen, wahrend bei 
Milztumoren die Flexura coli lienalis [sinistra] nach rechts verschoben ist. 

Die Nieren bewegen sich bei der Respiration nach ab- und aufwarts, 
bei Nierengeschwtilsten ist diese respiratorische Verschiebung jedoch 
meist geringer als bei Leber und Milz, und man kann z. B. eine bei tiefer 
Inspiration nach unten verschobene Niere an dieser Stelle auch wahrend 
der Exspiration festhalten. 

Bei Wanderniere, die rechterseits viel haufiger ist als links, riickt 
das Organ aus seiner normalen Lage nach abwarts und ist, zumal nach 
tiefer Inspiration, unterhalb der Leber oder Milz als glatter rundlicher 
Tumor fiihlbar. Hat man gleichzeitig die andere Hand in die Lenden­
gegend gelegt, so ftihIt man das Zurtickgleiten der Niere in ihre aIte 
Lage. Der Tiefstand der Nieren ist meist kombiniert mit Gastroptose 
und Enteroptose (Glenards che K ran kh e it). 

Die Prostata kann mit dem in den Mastdarm eingeftihrten Finger 
als ein kastaniengroBes Gebilde abgetastet werden. Sie ist atrophisch 
und bis auf einen kleinen Rest reduziert in allen Fallen von Hypogenitalis­
mus, also bei Fehlen oder ungentigender Entwicklung der Hoden. Hyper­
trophie der Prostata, bis zu ApfelgroBe, kommt haufig bei alteren Man­
nern vor und kann zu ernster Erschwerung der Harnentleerung ftihren, 
so daB die Patienten gezwungen werden, dauernd den Katheter an­
zuwenden. Haufig betrifft diese Hypertrophie nicht die ganze Driise, 
sondern nur einen in der Mitte gelegenen [H 0 m e schen] Lappen, der 
sieh als Zapfen von hinten her in das Orifieium urethrae internum 
[vesicae] hereinwolbt. - Bei Entztindungen der Vorsteherdrtise kann 
man mit dem in den Mastdarm eingeftihrten Finger ein trtib eitriges 
Sekret durch die Harnrohre ausdrticken. Bei ProstataabseeB ist die 
Drtise bei der Palpation sehr schmerzhaft; beim Prostatacarcinom ftihlt 
sich die knollig verdickte Prostata steinhart an und es entleert sich nicht 
selten etwas blutiges Sekret aus der Urethra. 

Die Harnblase, tiber deren Innervation im Kapitel Nervensystem 
nachzulesen ist, empfindet normalerweise bei einer Ftillung von 300 
bis 500 cern einen Harndrang, der das Bedtirfnis zur Urinentleerung 
auslOst. Wird qualender Harndrang schon bei geringer Blasenftillung 
empfunden, so ftihrt dies zu abnorm haufiger Miktion (Pollakisurie), 
z. B. bei Blasenkatarrh, namentlich bei Reizzustanden am Trigonum vesicae 
[Lieutaudii] auch bei der "reizbaren Blase" nervoser Individuen, und be­
sonders bei der Blasentuberkulose, welche im weiteren Verlauf nicht 
selten zur Schrumpfblase ftihrt. - Die Harnentleerung erfolgt abnorm 
s elten etwa zweimal im Tage, wenn die Sensibilitat der Blase bei Rticken­
markskrankheiten, z. B. bei Tabes herabgesetzt oder aufgehoben ist 
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(Oligakisurie). Bei iibermaBiger Anfiillung der Blase mit 1-2 Litern 
Harn wird sie oberhalb der Symphyse oft bis zum Nabel als runde An­
schwellung gefiihlt und perku tiert, und sie kann dann zu Verwechslungen 
mit Ascites, Ovarialtumoren und Schwangerschaft Veranlassung geben. 
UbermaBige Ausdehnung der Harnblase findet sich bei allen Erschwerungen 
der Harnentleerung, hauptsachlich bei Prostatahypertrophie, im Friih­
wochenbett, bei Verengerung der Harnrahre durch Narbenstrikturen, 
bei benommenen Kranken und bei manchen Riickenmarkslasionen. In 
allen dies en Fallen, wo eine Erschwerung der Harnentleerung vorliegt, 
entwickelt sich eine Hypertrophie des Blasenhohlmuskels, dessen Biindel 
wulstartig vorspringen (Balkenblase). Wenn die Blase trotz der Hyper­
trophie ihrer Muskulatur nicht mehr imstande ist, sich vollstandig zu 
entleeren, so bleibt auch nach Beendigung der willkiirlichen Miktion 
noch eine erhebliche Menge von Ham in der Blase zuriick. Die Menge 
dieses "Restharns" wird durch Katheterisation unmittelbar nach Be­
endigung der willkiirlichen Harnentleerung festgestellt. Die Menge des 
Restharns ist mal3gebend flir die Insuffizienz der Blase. 

Bei vielen Erkrankungen der Blase, derUreteren und der Nierenbecken 
ist die Ausfiihrung der Cystoskopie notwendig. Nach Desinfektion des Ori­
ficium urethrae extemum und unter Umstanden nach Anasthesierung 
der Urethra mit 2 %Lasung von Alypinum nitricum wird das mit Katheter­
purin eingefettete Cystoskop eingefiihrt. Zunachst wird vermittels des 
Cystoskops die Blase mit warmer 3% iger Borsaurelasung ausgespiilt 
und dann mit dieser Lasung so weit aufgefiillt, bis der Patient leichten 
Hamdrang verspiirt zur Feststellung der Blasenkapazitat. Darauf wird 
das an der Spitze des Cystoskops befindliche Lampchen eingeschaltet, 
die "Optik" durch den diinnen Schaft eingefiihrt und man kann nun das 
Blaseninnere ableuchten und iibersehen. 

Durch das Cystoskop kann man zwei stricknadeldiinne Ureteren­
katheter in die Blase und von dort unter Leitung des Auges durch die 
beiden Ureterenostien und Harnleiter zu den Nierenbecken hinauffiihren 
und so den Ham der beiden Nieren getrennt auffangen. Es wird also 
durch den Ureterenkatheterismus ermaglicht, die Durchgangigkeit der 
Ureteren festzustellen und zu ermitteln, ob Eiter, Blut, EiweiB oder 
ungeniigende Hamsekretion der einen oder beiden Nieren zugehart. Auch 
kann man zur Funktionspriifung 8 ccm einer O,2%igen Indigocarmin­
lasung intravenas oder in die Glutaealmuskeln einspritzen und mit dem 
Cystoskop feststellen, wann der blaue Farbstoff aus den UreterenaHnungen 
austritt. Schon nach 4 bis 12 Minuten sieht man dann auf der gesunden 
Seite den Harn in kraftigem, tiefblauem Strahl durch das Ureterenostium 
austreten, das sich peristaltisch aHnet und schlieBt. Auf der erkrankten 
Seite dagegen erscheint der Farbstoff verspatet, in schwachem Strahl 
oder iiberhaupt nicht, ist oft mit Eiter oder Blut versetzt. Auf dieser 
Seite zeigt das Ostium haufig keine Peristaltik, ist verschwollen oder klafft. 
Nach Einfiihrung der Ureterenkatheter in die Nierenbecken kann eine 
Rantgenaufnahme gemacht werden. 

Die Cystoskopie zeigt bei normaler Blase eine gelbrosa Farbung der 
Blasenschleimhaut mit einzelnen verzweigten Gefal3en. Bei Blasen­
entziindungen erscheint die Blasenschleimhaut samtartig aufgelockert, 
abnorm geratet, verdickt oder gewulstet und laBt dann die feine GefaB­
zeichnung nicht erkennen. In schweren Fallen ist sie mit Eiterfetzen 
bedeckt, bisweilen selbst geschwiirig verandert. Bei Blasentuberkulose 
ist gewahnlich das zur erkrankten Niere geharige Ureterenostium mit 
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ergriffen und von kleinen, gelblichen, oft ulcerierten Knotchen umgeben. 
Auch Steine, Fremdkorper, Papillome und Carcinome konnen durch die 
Cystoskopie festgestellt werden. 

Bei Blasensteinen kommt nicht selten eine plOtzliche Unterbrechung des 
Harnstrahls vor, namlich dann, wenn sich der Stein vor das Orificium ure­
thrae internum legt. Auch werden dabei haufig Blasenblutungen beobachtet, 
und zwar wird der Ham namentlich gegen den SchluB der Miktion starker 
blutig. - Wenn Anfalle heftiger Schmerzen in der Nierengegend auf­
treten und gegen den Hoden nach abwarts ausstrahlen, so erwecken diese 
(oft mit Auftreibung des Bauches und Stuhlverhaltung einhergehenden) 
Nierenkoliken den Verdacht auf Steine im Nierenbecken oder Ureter. 
Diese konnen nach griindlicher Entleerung des Darms durch Rontgen­
strahlen nachgewiesen werden (retrograde Pyelographie). Urn Verwechs­
lungen mit Driisenschatten oder Darmkonkrementen zu vermeiden, emp­
fiehlt es sich dabei entweder einen Ureterenkatheter bis in das Nieren­
becken vorzuschieben, oder durch diesen eine korperwarme Kontrast­
f1iissigkeit (Uroselectan B, Perabrodil) in den Ureter und das Nierenbecken 
vorsichtig einzuspritzen, wobei eine iibermaBige Fiillung des Nieren­
beckens zu vermeiden ist. Man kann auf diesem Wege die Kelche des 
Nierenbeckens rontgenphotographisch zur Anschauung bringen und er­
kennen, ob das Nierenbecken infolge von Harnstauung sackformig er­
weitert ist (Hydronephrose). Auf diese Weise kann nicht nur der Ver­
lauf der Ureteren, sondern auch ihre Erweiterung oder Verengerung 
festgestellt werden. Zur Sichtbarmachung von Steinen hat sich eine 
Luftfiillung des Nierenbeckens mit dem Ureterkatheter bewahrt. 

In neuerer Zeit ist es gelungen, durch intravenose Injektion von 20 ccm 
einer schwer spaltbaren Jodverbindung (Uroselectan B) die Nieren 
und vor allem die ableitenden Harnwege rontgenologisch darzustellen 
(intravenose Pyelographie). Diese JodlOsung kommt bei der gesunden 
Niere bereits in 5-20 Minuten in solcher Konzentration zur Ausscheidung, 
daB der Harn in Nierenbecken, Harnleiter und Blase fiir die Rontgen­
strahlen undurchlassig wird. Man kann so die diagnostiseh wiehtigen 
Lageveranderungen, Erweiterungen oder Entstellungen dieser Organe 
unter Umgehung der Cystoskopie erkennen. Bei Sehadigung des Nieren­
parenehyms ist die Ausscheidung der Substanz verzogert und man erhalt 
erst nach langerer Zeit (1-24 Stunden) brauehbare Rontgenbilder. Bei 
noch schwererer Erkrankung der Niere wird das Kontrastmittel oft in 
so starker Verdiinnung ausgeschieden, daB eine Darstellung der Harnwege 
im Rontgenbild auf diese Weise nieht zu erzielen ist. So ist die Methode 
ahnlich wie die Farbstoffausseheidung auch zur Funktionspriifung der 
Niere zu gebrauchen. 

Der Harn. 
Die Zersetzungsprodukte der Fette und Kohlehydrate ver­

lassen den K6rper im wesentlichen als Kohlensaure und Wasser 
durch die Lungen, die stickstoffhaltigen Endprodukte des 
EiweiBumsa tzes dagegen fast ausschlieBlich durch den Harn. 
Deshalb gibt die Untersuchung des HarnsAufschluB tiber den Ver­
lauf der EiweiBzersetzung im Organismus in qualitativer und 
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quantitativer Beziehung. AuBerdern lassen sich aus der Harn­
untersuchung auch auf Stoffwechselstorungen Schltisse ziehen, 
ferner auf Erkrankungen der Nieren und der Harnwege und 
auf Funktionsanornalien des Herzens, der Leber und anderer 
Organe. 

Man geht bei der Untersuehung des Hams in der Weise vor, daB 
man zuerst die Tagesmenge und das spez. Gewieht sowie die Harnfarbe 
und die Reaktion feststellt. Hierauf wird jeder Harn auf EiweiB und 
Zucker untersueht, und zwar muG er dazu vorher filtriert werden, wenn 
eine Triibung vorhanden ist. In ietzterem Falle ist die Natur der Triibung 
zu bestimmen. Harne, welehe durch Eiterzellen und Bakterien getriibt 
sind, konnen oft durch Filtrieren nieht vollig gekHirt werden. Je nach 
der Farbe des Hams wird auf Gallenfarbstoff, Blutfarbstoff, Urobilin 
oder Porphyrin untersucht. Den SehluB bildet die Mikroskopie der 
Sedimente. In besonderen Fallen muG die Untersuchung auch auf andere 
Stoffe ausgedehnt (z. B. bei Diabetes auf Aeeton und Acetessigsaure) 
und die quantitative Bestimmung von EiweiG, Zucker, Stickstoff, 
Kochsalz, Harnsaure usw. angesehlossen werden. 

Die Harn rnenge betragt bei gesunden Mannern ungefahr 
1500-2000, bei Frauen 1000-1500 cern irn Tage. Eine Tages­
rnenge unter 500 cern oder tiber 2000 cern ist fast irnrner patho­
logisch. 

Dauernde Vermehrung der Harnmenge (Polyurie) findet sich 
in den hochsten Graden (bis 9 und 20 Liter) bei Diabetes insipidus sowie 
bei Polydipsie; in geringerem Grade (3-5 Liter) bei Zuekerharnruhr, 
ferner bei Granularatrophie der Niere, bei Prostatahypertrophie, bei 
Nierenbeckenentziindung (Pyelitis) sowie bei Resorption von Odemen, 
pleuritis chen und peritonealen Ergiissen. Verminderung (Oligurie) 
kommt vor im Fieber, bei gewissen akuten und chronis chen Nierenkrank­
heiten, bei starken Durehfallen, z. B. bei Cholera, profusen SchweiBen 
sowie bei Ansammlung von Ex- und Transsudaten, ferner bei Herzklappen­
fehlern und anderen Krankheiten, die mit Verlangsamung des Blutstromes 
durch die Niere einhergehen. 

Mit der Polyurie und Oligurie ist nieht zu verwechseln die Po lla kis u ri e 
(von nOAAalUf) haufig) und Oligakisurie (von OAtyaKtS' selten). 

1m Gegensatz zu der kompletten Retention, bei der der Harn 
nieht ausgetrieben werden kann, steht <las vollige Fehlen der Harn­
sekretion, die Anurie. Sie kommt vor bei schwerer diffuser Glomerulo­
nephritis und bei Harnsteinkoliken auf reflektorischem Boden. Die Blase 
wird dann bei Einfiihrung des Katheters leer befunden. 

Unter Oligodipsie versteht man ein pathologiseh geringes, unter 
Polydipsie ein pathologisch erh6htes Bediirfnis nach Fliissigkeitszufuhr. 
Die Oligodipsie pflegt zu einer Verminderung, die Polydipsie zu einer 
Vermehrung der Harnmenge zu fiihren. 

Wahrend bei gesunden Individuen die Hauptmenge des Harns wah rend 
des Tages und nur eine geringere Menge wahrend der Nachtstunden 
sezerniert wird, beobachtet man nieht selten bei Pat.ienten mit Herz­
krankheiten und Stauungszustanden sowie bei Pyelitis, daB die Haupt­
menge des Hams wahrend der naehtlichen Bettruhe ausgeschieden wird 
(Ny k t u rie). 
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Das spezifische Gewich t wird gemessen durch Eintauchen 
eines trockenen Araometers in die auf Zimmertemperatur 
abgektihlte Fltissigkeit; man liest am unteren Rande des 
Fliissigkeitsmeniscus abo 

Das spezifische Gewicht ist abhangig von der Menge, und 
zwar von dem Gewich t der in einer Fltissigkeit gelasten Stoffe, 
es erlaubt also ein Urteil tiber die Konzentration einer Lasung 
zu gewinnen. 

Das spezifische Gewicht des Hams schwankt bei gesunden Nieren 
innerhalb weiter Grenzen ungefahr zwischen 1003 und 1040. Bei reich­
licher Getrankeaufnahme werden alsbald groBe Mengen eines dunn en 
Harnes von niedrigem spezifischen Gewicht ausgeschieden (bis zu 1002); 
dagegen werden nur geringe Mengen eines konzentrierten Drins von hohem 
spezifischen Gewicht entleert, wenn die Getrankezufuhr sparsam war, 
oder wenn der Karper bei schwerer Muskelarbeit und durch starke 
SchweiBe oder durch Diarrhaen viel Wasser abgegeben hatte. - Es ist 
charakteristisch fUr die gesunde Niere, daB sie sich diesen wechselnden 
Verhaltnissen rasch anpassen kann und daB trotz wechselnder Harn­
mengen die Ausscheidung der Stoffwechselprodukte und Salze stets voll-
5 tan dig geschieh t. Die groBen V erschiedenhei ten des spezifischen Ge­
wichtes und namit der Konzentration des Harns kommen hauptsach­
lich bei der Untersuchung der einzelnen im Laufe des Tages ent­
leerten Harnportionen zum Ausdruck; hat man dagegen die ganze 
wahrend 24 Stunden sezernierte Drinmenge gesammelt und gemischt, 
so gleichen sich die wechselnden Konzentrationsverhaltnisse groBenteils 
aus und das spezifische Gewicht des gesamten Tageshams schwankt bei 
gesunden Menschen unter gewahnlichen Verhaltnissen nur ungefahr 
zwischen 1015 und 1030. 

Bei vielen Nierenkrankheiten akuter wie auch chronischer Art, ins­
besondere bei manchen Formen der Schrumpfniere, haben die erkrankten 
Nieren die Fahigkeit verloren, sich den wechselnden Verhaltnissen 
anzupassen; auf reichliche Getrankezufuhr folgt entweder gar keinc 
Vermehrung und Verdunnung des Hams oder sie geschieht erst nach 
langerer Zeit (Bradyurie) und unvollkommen. Vor allem aber vermag 
in vielen Fallen die kranke Niere nicht mehr einen konzentrierten, an 
Stoffwechselprodukten und Salzen reichen, sondern nur mehr einen 
dunnen Harn zu bilden (Hyposthenurie). Bei manchen schweren 
diffusen Nierenerkrankungen wird deshalb auch unter wechselnden 
Verhaltnissen stets annahernd der gleiche, wenig konzentrierte Ham 
von einem spezifischen Gewicht von ungefahr 1010 produziert (150-
sthenurie). 1st dabei die H a rn men g e groB, wie dies haufig bei der 
Schrumpfniere der Fall ist, so kann die Elimination der Stoffwechsel­
produkte noch in genugender 'Weise erfolgen. Wenn dabei jedoch die 
Hammenge gering wird, wie dies oft bei der akuten Nephritis und auch 
bei manchen Formen chronischer Nierenerkrankung vorkommt, dann 
wird die Ausscheinung der Stoffwechselprodukte ungenugend, und es 
kommt zu deren Retention und zur Dramie. 

AuBer bei der Schrumpfniere findet sich dauernd niedriges spezifisches 
Gewicht des Drins auch bei Pyelitis (Nierenbeckenentztindung), bei Ham­
stauung infolge von Prostatahypertrophie und bei Diabetes insipidus 
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(1012-1001). Hohes spezifisches Gewicht (1030-1050) bei reichlicher 
Hammenge kommt vor bei Diabetes melitus, hohes spezifisches Gewicht 
bei sparlicher Hammenge meist im Fieber und bei Herzkrankheiten mit 
Stauungszustanden. 

1st ein Ham sehr reich an EiweiB, so bedingt dies eine gewisse 
ErhOhung des spezifischen Gewichtes, was in solchem FaIle kein brauch­
barer MaBstab flir den Gehalt des Hams an Salzen und Stoffwechsel­
produkten ist. - So kann das spezifische Gewicht des Hams bei Nephritis 
oft relativ hoch sein, auch wenn er arm ist an normalen Ausscheidungs­
produkten. - Diese Schwierigkeit wird vermieden bei einem anderen 
Verfahren, das ebenfaIls gestattet, tiber die Menge der im Ham ge­
Josten Stoffe ein Urteil zu gewinnen, namlich bei der Bestimmung der 
G efri erp u n k t s ernie d ri gu n g. 

Aus dem spezifischen Gewicht laBt sich in approximativer Weise 
die Menge der in einem Liter Ham enthaltenen festen Bestandteile in 
Grammen berechnen, indem man die beiden letzten Ziffem des spezifi­
schen Gewichtes mit dem Has e r schen Koeffizien ten 2,3 multipliziert: 
So ergibt sich z. B. bei einem spezifischen Gewicht von 1015 (15 X 2,3) 
eine Menge von 34,5 g fester Bestandteile in einem Liter Ham und bei 
einer Harn-Tagesmenge von 2000 cern eine Ausscheidung von 69,0 g 
fester Stoffe im Tage. 

Die Harnfarbe ist normalerweise gelb. Der normale Hamfarbstoff 
ist das Urochrom. Die Hamfarbe wird heller (schwachgelb) bei sehr 
diluiertem Ham, dunkler, mehr rotgelb, wenn der Urin konzentrierter 
und sHirker sauer wird. Hellgelber Ham von ho hem spezifischen 
Gewicht findet sich oft bei Diabetes melitus. Der Ham ist dunkel­
gelbbraun (bierfarben) mit gelbem Schaum, wenn er Bilirubin ent­
halt, also bei Ikterus; gelbrot oder braunrot bei Anwesenheit von 
Urobilin, von der Farbe des Rotweins bei der Porphyrinurie, fleischwasser­
farben, d. h. rot und dabei ins Grunliche schillernd und zugleich trube 
bei Anwesenheit von Blut. Der urspriinglich normal gefarbte Ham 
dunkelt beim Stehen an der Luft nach zu griinbrauner Farbe bei Gebrauch 
von Carbol, Lysol, Naphthol, Hydrochinon, Salol, Folia uvae ursi, femer 
bei der Alkaptonurie und Melanurie. Der Harn kann auch durch Medi­
kamente (Prontosil) verfarbt sein. 

Die Reaktion des normalen, frisch gelassenen mensch lichen 
Hams ist meistens sauer, hauptsachlich durch die Anwesenheit 
von primarem, also zweifachsaurem (einfach basischem) phosphor­
saurem Alkali (P04H 2Na). Seltener ist die Reaktion des normalen 
Harns neutral, wobei blaues Lackmuspapier schwach gerbtet, 
rotes schwach geblaut wird. Dies ist dann der Fall, wenn 
grbI3ere Mengen von einfachsaurem (zweibasischen) Phosphaten 
(P04HNa2) neben den zweifachsauren vorhanden sind. Wenn 
nur zweibasische oder neb en diesen auch dreibasische (P04Na3) 

Phosphate vorhanden sind, ist die Reaktion alkalisch. 
Die Reaktion wird starker sauer. wenn der Ham sehr konzentriert 

ist, z. B. nach reichlichem Schwitzen, femer dann, wenn im Organismus 
ein erhohter EiweiBumsatz stattfindet (z. B. im Fieber und bei reich­
licher Fleischnahrung), da der Schwefel des EiweiBes und der Phosphor 
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der Nucleine und Lecithine bei der Verbrennung als Schwefelsaure und 
Phosphorsaure in den Ham iibergeht. - Die Reaktion des Hams wird 
schwacher sauer, neutral oder alkalisch, wenn bei starkem 
Erbrechen oder durch wiederholte Magenausspiilungen dem Korper groBe 
Mengen von Magensalzsaure entzogen werden; femer kurz nach den 
Hauptmahlzeiten und bei vorwiegender Pflanzenkost: die essigsauren, 
weinsauren, citronensauren, iiberhaupt pflanzensauren Alkalien, die in 
Obst und Gemiisen reichlich enthalten sind, werden im Organismus zu 
kohlensauren Alkalien verbrannt und durch diese wird der Ham alkalisch. 
Auch bei rascher Resorption von Exsudaten und Transsudaten wird die 
Reaktion des Hams schwacher sauer, indem der Alkaligehal t dieser 
Fliissigkeiten in den Ham iibergeht, wahrend bei Ansammlung von 
Exsudaten der Ham einen starkeren Sauregrad besitzt. - Es ist be­
merkenswert, daB der Ham bei nervosen Individuen sehr haufig neutrale 
oder alkalische Reaktion darbietet, daB er also entweder beim Erhitzen 
einen Phosphatniederschlag zeigt oder selbst bei der Entleerung eine 
milchige Triibung von Erdphosphaten darbietet ("Milchpisser"). 

1st der Ham iibermaBig sauer (superacid), iiberwiegen also die 
zweifachsauren Phosphate, so kann dies dazu fiihren, daB die Ham­
saure aus den hamsauren Salzen frei wird und daB die freie Ham­
saure in Krystallen (Wetzsteinformen) ausfallt. UbermaBig saure Reak­
tion (Superaciditat) des Hams kann nach dem Verfahren von N e u­
b a ue r erkannt werden, indem man den Harn im Reagensrohr mit einigen 
Kubikzentimetem einer atherischen Lackmoidlosung schiittelt. Normal 
saurer Ham nimmt dabei eine schwach blaue oder griinliche Farbung an, 
superacider Ham bleibt farblos, alkalischer Ham entzieht den roten 
Farbstoff dem Ather und wird tiefblau. Man stellt sich die Lackmoid­
IOsung her, indem man eine kleine Messerspitze des Farbstoffs..in einigen 
Kubikzentimetem Alkohol im Wasserbad lOst, mit ,100 ccm Ather ver­
setzt und filtriert. 

Sobald der Ham neutral oder alkalisch wird, fallen die Erdphosphate: 
zwei- oder dreibasisch phosphorsaurer Kalk und Magnesia sowie die kohlen­
sauren alkalis chen Erden als weiBes flockiges Sediment aus. Manchmal 
ist der Ham auch schon frisch bei der Entleerung milchig getriibt durch 
diese Salze. Schwach saure oder neutrale Harne triiben sich oft beim 
Erhitzen, indem sich dabei die Erdphosphate ausscheiden. Diese durch 
phosphorsaure oder kohlensaure Erden erzeugten Niederschlage 16sen sich, 
zum Unterschied von den durch EiweiB bedingten, so fort auf beim 
Zusatz von Sauren, z. B. Essigsaure, sie bleiben bestehen beim Ver­
setzen mit Alkalilaugen. 1st dagegen im sauren Ham ein Sediment von 
hamsauren Salzen vorhanden, so lOst sich dieses beim Erwarmen oder 
bei Zusatz von Kali- oder Natronlauge. Dieses pulverige Sediment von 
hamsauren Salzen ist meistens, aber nicht immer, ziegelrot gefarbt 
(Sedimentum lateritium). 

Zersetzt sich der Harn durch Bakterienwirkung in der Blase 
und in den Nierenbecken (bei Cystitis und Pyelitis) oder nach der Ent­
leerung, so wird durch das aus dem Harnstoff sich bildende kohlensaure 
Ammoniak ebenfalls die Reaktion alkalisch (ammoniakalische Hamgarung). 
Der ammoniakalisch zersetzte Ham zeigt einen iiblen Geruch und ent­
wickelt beim Dariiberhalten eines mit Salzsaure befeuchteten Glasstabes 
Salmiakdampfe. Wahrend sich bei nicht zersetztem alkalischem Ham 
im Sediment nur ausnahmsweise sparliche Krystalle von phosphorsaurer 
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Ammoniak-Magnesia PO,MgNH, vorfinden, treten im ammoniakalisch 
zersetzten Ham diese Sargdeckel-Krystalle sehr reichlich auf und daneben 
zeigen sich Stechapfelformen von harnsaurem Ammoniak. - Findet sich 
im Ham ein Eitersediment, so zeigt dieses bei saurer Reaktion des 
Harns eine kriimelige Beschaffenheit, bei alkalischem, zersetztem Harn 
dagegen ballt es sich zu schleimigen, zahen, fadenziehenden Klumpen 
zusammen. SolI Ham zu spaterer Untersuchung aufbewahrt werden, 
so muB er durch Zusatz von 5-10 cern einer 10 0/ oigen U:isung von 
Thymol in Chloroform oder durch Uberschichtung mit Toluol konserviert 
werden. Nachdem die Konservierungsmittel zugefiigt sind, muB kraftig 
durchgeiichiittelt werden. 

Harnbestandteile. 
+ 

Harnstoff (Urea, oft als U bezeichnet), OC(NH2h, sehr 
leicht in Wasser und Alkohol loslich. Die Tagesmenge betragt 
bei Gesunden zwischen 20 und 40 g, sie ist vermehrt bei eiweif3-

Abb.63. 
Salpetersaucec Harnstoff. 

reicher Kost, sowie bei vermehrtem Zerfall 
von KorpereiweiB im Fieber (bis 60 g); 
vermindert bei Inanition (bis 9 g), bei stick­
stoffarmer und kohlehydratreicher Kost, 
ferner bei manchen Nierenerkrankungen. 

Der Hamstoff setzt sich durch Wirkung 
gewisser Bakterien und Fermente (die Urease) 
oder durch Einwirkung starker Alkalien unter 
Aufnahme von Wasser urn in kohlensaures 
Ammonium: 

Wird Harnstoff trocken erhitzt, so bildet sich B i u re t, dessen wasserige 
Auflosung mit Kalilauge und einem Tropfen sehr verdiinnter Kupfer­
sulfatlOsung versetzt Violettfarbung gibt (Biuretreaktion). 

Quantitative Bestimmung des StickstoffgehaJts des Harns. 
Der im Ham erscheinende und aus dem Stoffwechsel des Organismus 

stammende Stickstoff (N) wird zum groBten Teil (zu etwa 80%) in 
Form von Harnstoff ausgeschieden, eine nicht ganz geringe Menge 
des Stickstoffs erscheint aber auch in Form anderer Verbindungen, z. B. 
der Harnsaure, des Kreatinins usw., und es ist deshalb zweckmaBiger, 
statt des Harnstoffgehaltes den gesamten Stickstoffgehalt des 
Harns zu ermitteln, urn daraus Riickschliisse auf den StickstofIumsatz 
des Organismus zu ziehen. Die quantitative Bestimmung des Stickstoff­
gehaltes im Harn wird ausgefiihrt mittels der Kj e Idah Ischen Methode: 

5 cern Harn werden mit 10 cern reiner konz. Schwefelsaure unter 
Zusatz von einigen Krystallchen Kupfersulfat und einem TeelOffel voll 
Kaliumsulfat in einem langhalsigen Kolben aus schwer schmelzbarem 
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Glas unter dem Abzug so lange gekocht (verascht), bis die Fllissigkeit 
klar blau ist (etwa 30 Minuten). Nach der Abklihlung wird vorsichtig mit 
Wasser verdlinnt und mit 50 cern konz. (33%) Natronlauge versetzt; das 
dabei gebildete Ammoniak wird abdestilliert und in einer Vorlage auf­
gefangen, welehe mit genau abgemessenen 50 oder 100 cern einer 1/10 Normal­
Salzsaure geflillt ist. Naeh vollendeter Destillation wird die vorgelegte 
Saure mit 1/10 Normal-Natronlauge unter Zugabe von einigen Tropfen 
Methylrotlosung zurliektitriert bis zum Umschlag der Farbe in Citronen­
gelb. Diejenige Anzahl von Kubikzentimetem 1/10 Normalsaure, welche 
durch das liberdestillierte Ammoniak neutralisiert worden war, ergibt, 
mit 1,4 multipliziert, die Anzahl Milligramm Stickstoff, welche in den 
verwendeten 5 cern Ham enthalten war. 

Bei allen quantitativen Bestimmungen der Harnbestand­
teile ist es vor allem notwendig, die ganze Tagesmenge auf­
zufangen und zu messen. 1st z. B. die Tagesharnmenge 1500 cern 
und der N-Gehalt betragt 1,2 % , so ergibt sich daraus eine Stickstoff­
ausseheidung von 18 g im Tage. 

Die Harnsaure, (C5H,N,03) = Trioxypurin. oft als U be­
zeichnet 

N=COH HN-CO 

I I 
HOC C-NH, 

M_~_N)COH 
O~ ~-NH 

I II "CO 
HN-C-NH/ 

andere Formel 

Enol- oder Laetimformel Kcto- oder Lactamformel 

und die Xanthin- oder Alloxurbasen. zu denen das Xanthin 
= Dioxypurin (C5H,N,02)' Hypoxanthin (C5H,N,O). Guanin 
(C5H5N50) und Adenin (C5H5N5) gehoren. leiten sich ab vom 
Purin: 

N=CH 

H6 d-NH 

~_g_N)CH 
und werden deshalb auch als "Purinkorper" zusammengefa13t. 

Dber die Entstehung der Harnsaure aus den Kernsubstanzen. 
sowie tiber ihr Verhalten unter normalen und krankhaften Ver­
haltnissen, insbesondere bei der Gicht, siehe das Kapitel "Stoff­
wechsel und Ernahrung". 

Die Tagesmenge der Harnsaure betragt bei Gesunden je 
nach der Art der Nahrung 0,2-1,0 g. Sie ist vermehrt bei allen 
Krankheiten, welche mit einem gesteigerten Zerfall von Zell­
kernen einhergehen. so bei der Pneumonie im Stadium der 
Losung und besonders bei der Leukamie. 

Die Hamsaure ist eine zweibasisehe Saure und bildet als solehe 
zwei Reihen von Salzen (U ra ten): die zweibasischen U ra te. z. B. 
(C5H2N,03)N a2 Din a t ri u m u rat, sind nur in so stark alkalischen 
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Lasungen existenzfahig, wie sie im mensch lichen Karper und dessen 
Sekreten nicht vorkommen. Als einfachsaures Urat, z. B. (CsH2N40 a)NaH 
findet sich die Harnsaure gelOst im Blut und den tibrigen Karpersaften, 
ferner auskrystallisiert zu dtinnen Nadeln in den gichtischen Konkretionen, 
z. B. den Gichtperlen am Ohr. Neben diesem Mononatriumurat kommen 
im Harn aber auch noch tibersaure Salze. namlich Verbindungen eines 
l\lo1ektils einfachsauren Urates mit einem Molektil freier Harnsaure vor, 
z. B. (C5H2N40~)NaH, (CsH2N403)H2 Heminatriumurat, so genannt, 
weil auf zwei Molektile Harnsaure nur ein Atom Natrium trifft. 

1m Harn ist die Harnsaure hauptsachlich in Form des 
Mononatriumurat und Heminatriumurat ge16st und nur zu 

einem kleinen Teil auch 

Abb. 6~. Sediment aus ubersaurem Harn: freie 
Harnsaure in Wetzstein· und Tonnenforrn, saures 
barnsaures N alron in Korncben, Briefkuvertformen 

von oxalsaurem Kalk. 

als freie Harnsaure. In 
konzentrierten und stark 
sauren Harnen (im Fie-

ber, nach starkem 
Schwitzen) falIt, zumal 
nach einigem Stehen in 
der Kalte, ubersaures 
Urat (Heminatriumurat) 
als amorphes, meist gelb­
rot gefarbtes Ziegelmehl­
sediment aus, das sowohl 
beim Erwarmen, als auch 
bei Zusatz von Alkali­
lauge wieder in Lasung 
geht. Freie Harn­
sa u re, in Wasser fast un­
laslich, erscheint in man-
chen stark sauren (super­

aciden) Harnen, besonders nach langerem Stehen und beim Fehlen 
von Schutzkolloiden; sie bildet einen schweren, auf dem Boden 
des UringefaBes liegenden, harten meist krystallinischen, gelbrot 
gefarbten Sand und zeigt mikroskopisch \Vetzstein-, Kamm-, 
Tonnen- und SpieBform (laslich in Kalilauge). Unter Umstanden 
kann die freie Harnsaure auch schon im Nierenbecken und in 
der Blase auskrystallisieren und zur Bildung von GrieB, Steinen 
und zu Blutungen Veranlassung geben. - In zersetzten Urinen 
verbindet sich die Harnsaure mit dem reichlich vorhandenen 
Ammoniak. Dieses harnsaure Ammoniak zeichnet sich durcb 
Scbwerloslicbkeit aus und erscheint in Stecbapfelform im Sedi­
ment (siebe Abb. 66). -

Der qualitative Nachweis der Harnsaure kommt in Frage bei 
der Untersuchung von Harnsedimenten, von gichtischen Konkretionen 
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und von Harnsteinen. Man bringt etwas von der zu untersuchenden 
Masse auf einem Porzellantiegeldeckel mit einigen Tropfen Salpetersaure 
zusammen und dampft langsam ab; es bildet sich alsdann ein orangeroter 
Fleck, der mit Ammoniak befeuchtet purpurfarben, bei nachtraglichem 
Zusatz von Kalilauge blau wird: Murexidprobe. 

Die qua n tit a t i v e Be 5 tim m u n g des H a r n s a u reg e h a I t e 5 

im Blut oder Harn ist nur dann von diagnostischer Bedeutung, wenn 
der Patient vorher drei Tage lang eine purinfreie und eiweiBarme Kost 
eingehalten hat. Vnter dieser Voraussetzung kann die Bestimmung des 
Harnsauregehaltes aber nicht nur bei der Gicht, sondern auch bei 
Leukamie, der sogenannten uratischen Diathese, ferner bei akuter und 
chronischer Nephritis wertvoll sein. Da jedoch die zu ihrem Nachweis 
ersonnenen Methoden in ihrer Zuverlassigkeit nicht einheitlich beurteilt 
werden, so muBten mehrere dieser Methoden angegeben werden. 

Bestimmung der Harnsaure nach Folin-Shaffer (modifiziert). 

Prinzip: Der Harn wird durch Zugabe von Vranylacetat von un­
bekannten Substanzen befreit, die, wie die Harnsaure, durch Ammoniak 
und durch Kaliumpermanganat fallbar, bzw. oxydierbar sind. Die Harn­
saure wird dann mittels Ammoniak als Ammonurat gefallt und durch 
Titration mit Kaliumpermanganat bestimmt. 

Liisungen: I. Liisung, die 500 g Ammonsulfat, 5 g Vranylacetat, 
60 cern 10%ige Essigsaure in 650 cern Wasser enthalt. II. 10%ige Liisung 
von Ammoniumsulfat, die nicht sauer reagieren darf und niitigenfalls 
mit Ammoniak neutralisiert werden muB. III. Konzentrierte Schwefel­
saure. IV. 25%iges Ammoniak. V. n/20 Kaliumpermanganatliisung. 

Ausftihrung: Die 24sttindige Vrinmenge wird in dem GefaB, in 
welchem sie gesammelt wurde, mit pulverisiertem Natriumcarbonat 
neutralisiert oder schwach alkalisch gemacht, urn etwa ausgefallene Harn­
saure in Liisung zu bringen. Von diesem Harn, der nur Spuren von EiweiB 
enthalten darf, werden 250 ccm mit 62,5 ccm der Liisung I versetzt und 
gemischt. (Sollte auf eine Doppelbestimmung verzichtet werden, so werden 
125 ccm Harn und 31,25 cern der Liisung I verwendet.) Nach etwa einer 
halben Stunde hat sich ein Niederschlag abgesetzt, welcher durch ein 
trockenes Faltenfilter in ein trockenes GefaB abfiltriert wird. In zwei 
hohe, etwa 200 cern fassende mit Glasstiipseln versehene Glaser werden je 
125 ccm des Filtrats gebracht und 5 ccm der Liisung IV versetzt und durch­
geschtittelt. Die verschlossenen GefaBe IaBt man tiber Nacht stehen. Von 
dem ausgefallenen und als Bodensatz vorhandenen Ammonurat laBt sich 
die tiberstehende Fltissigkeit meist vollstandig trennen und abgieBen. 
Der Bodensatz wird dann auf ein Filter gebracht und das FallgefaB und 
der Filterriickstand werden so lange mit Liisung II gewaschen, bis sich 
im Waschwasser kein Chlor mehr nachweis en laBt. Durch das durchstoBene 
Filter wird der Filterriickstand mittels Spritzflasche und etwa 100 ccm 
Aqua dest. in ein Becherglas gesptilt. Dazu gibt man 15 ccm der Liisung III. 
Diese jetzt heiBe Fltissigkeit wird sofort mit Liisung V bis zur Rosafarbung, 
die einige Minuten bestehen bleiben mui3, titriert. 

Berechnung: 1 ccm der Liisung V entspricht 3,75 mg Harnsaure. 
Hierzu sind noch fUr je 100 ccm Harn 3 mg Harnsaure wegen der Liislich­
keit der Harnsaure zuzuzahlen. 

Miiller-Seifert 47./48. 13 
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Bei kleineren Mengen HiBt sich die Harnsaurebestimmung nach 
Flatow (S.144) verwenden. Die Bestirnmung nach Benedikt und 
Franke wird auch viel geubt, erfordert aber sehr genaue Kenntnis, da 
sie sonst ungenaue Werte gibt. 

Mikrobestimmung der Harnsaure nach st. R. Benedict und E. Franke. 

P r i n zip: Wird verdunnter Harn mit Ben e die t 5 Harnsaure­
reagens (Arsenphosphorwolframsaure) und Natriurncyanid versetzt, so 
entwickelt er eine tiefblaue Farbe, die auf dem Gehalt an Harnsaure 
beruht. Die Farbe wird mit der einer StandardharnsaurelOsung ver­
glichen. 

Losungen: 1. 5% ige Losung von Natriumcyanid in Wasser, die 
2 cern konzentriertes Arnmoniak pro Liter enthalt. Sie ist ungefahr aIle 
zwei Monate frisch herzustellen. Da sie giftig ist, darf sie nicht mit einer 
Pipette, sondern nur aus einer Burette abgemessen werden. 

II. Benedicts Harnsaurereagens. In einern Literkolben werden 
100 g reinsten Natriumwolframats in etwa 600 cern Wasser aufgelOst. 
Zu der Losung fiigt man 50 g reine Arsensaure (As20 S)' 25 cern 85 % ige 
Phosphorsaure und 20 cern konzentrierte Salzsaure. Die Mischung wird 
flir 20 Minuten gekocht und nach dern Abkiihlen mit Wasser auf einen 
Liter verdiinnt. Sie ist unbegrenzt haltbar, ebenfalls giftig, also auch nur 
aus einer Biirette abzurnessen. 

III. HarnsaurestammlOsung. In ungefahr 250 cern heiBem Wasser 
werden 9 g reines krystallisiertes Dinatriumphosphat und 1 g krystalli­
siertes Mononatriurnphosphat aufgelOst. Wenn die Losung nicht klar 
ist, wird filtriert und darauf rnit heiBem Wasser auf ein Volurn von 
ungefahr 500 cern aufgefiillt. 

Die klare heiBe Losung wird in einen Mel3kolben von 1 Liter gegossen, 
in den man inzwischen 200 rng genau abgewogene reine Harnsaure ge­
bracht und in wenig Wasser suspendiert hat. Man schiittelt so lange 
bis die Harnsaure gelOst ist, kuhlt ab, setzt genau 1,4 cern Eisessig zu, 
fullt auf 1 Liter auf und schiittelt gut durch. Zur Konservierung werden 
5 cern Chloroforrn zugegeben. An einern kiihlen Platz aufbewahrt ist die 
Losung zwei Monate haltbar. 5 cern dieser Losung enthalten 1 mg Ham­
saure. Von dieser StarnmlOsung wird aIle 10 Tage eine Standardlosung 
bereitet. Dazu werden 50 cern der StarnmlOsung (= 10 mg Harnsaure) 
mit einer Pipette in einen 500-ccm-Mel3kolben gernessen und mit Wasser 
auf ungefahr 400 cern verdiinnt, 25 cern verdiinnte Salzsaure (1 : 10) 
zugesetzt, mit Wasser zur Marke aufgefiiIlt und geschuttelt. 10 cern 
dieser StandardlOsung enthalten 0,2 mg Harnsaure. 

Ausfuhrung: Der Ham wird so weit verdiinnt, dal3 10 cern etwa 
0,15-0,30 mg Harnsaure enthalten. Meistens genugt eine zwanzigfache 
Verdiinnung, indern 5 cern Ham in einen 100-ccrn-Mel3kolben pipettiert 
werden und mit destilliertern Wasser zur Marke aufgefiillt wird. Zwei 
Mel3kolbchen von 50 cern werden mit S und mit H bezeichnet. In das 
Kolbchen H werden 10 cern des verdiinnten Harns und in das Kolbchen S 
10 cern der StandardlOsung gemessen. Zu beiden gibt man aus einer 
Biirette 5 cern der Losung I, aus einer anderen Burette 1 cern der Losung II, 
mischt durch vorsichtiges Schiitteln und flillt nach 5 Minuten zur Marke 
mit destilliertern Wasser auf. Dann wird kraftig geschuttelt und in einem 
Colorimeter verglichen. Bei Beniitzung des Dub os cq schen Colorimeters 
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stellt man die Schichtdicke der Standard16sung auf 20 mm em. 
20 H ·0,2 = mg Hamsaure in 10 cern des verdlinnten Hams. H ist die 

Ablesung der zu untersuchenden Losung. 
Das Kreatin (Methylguanidinessigsaure) findet sich im Muskelsaft 

als Kreatinphosphorsaure. Seine chemische Formel leitet sich von der­
jenigen des Guanidins abo Durch Wasserentzug geht das Kreatin leicht 
liber in Kreatinin. 1m Ham des gesunden Erwachsenen kommt gewahnlich 
kein Kreatin, sondem nur Kreatinin vor, und zwar in Tagesmengen von 
0,5-1,0 g. Bei Sauglingen sowie bei gewissen Erkrankungen der Muskeln 
wie bei pseudohypertrophischer Muskeldystrophie wird Kreatin aus­
geschieden. Die diagnostische Bedeutung dieser Kreatinurie steht noeh 
nicht fest. 

Das Kreatinin gibt bei Versetzen des Hames mit einigen Tropfen einer 
frisch bereiteten wasserigen Lasung von Nitroprussidnatrium mit einigen 
Tropfen Natronlauge eine tiefrote Farbe, die auf Zusatz von Eisessig 
verschwindet (siehe Legalsche Probe auf Aceton). AuBerdem gibt das 
Kreatinin die J aff esche Reaktion (siehe Kreatininbestimmung im Blut). 

HN =C /NH2 HN = C /NH2 HN =C /NH --~O 
"'-NH2 "'-N(CH3)CH2COOH "'-N (CHa) . CH2 

Guanidin Kreatin = 
Methylguanidinessigsaure. 

Kreatinin. 

Quantitative Bestimmung des Kreatinins. 
Das Prinzip istdasselbe wie bei der Bestimmungdes Kreatininsim Blut. 
Lasungen: 1. 1,2%ige (kaltgesattigte) Lasung von reiner Pikrinsaure. 

II. 10%ige Natronlauge. 
III. KreatininstammlOsung s. S. 145. 

Au s fii h run g: In einen 100 - cern - MeBkolben wird genau 1 ccm 
Harn und in einen zweiten gleichen 1 cern der Losung III (= 1 mg Krea­
tinin) pipettiert, in beide je 20 cern der Lasung lund 1,5 cern der Lasung II 
gegeben. Vnter leichtem Vmsehlitteln laBt man die Mischungen 10 Minuten 
stehen, dann wird zur Marke aufgeflillt und im Colorimeter vergliehen. 
Beim Dubosqsehen Colorimeter wird die Standard16sung auf 15 mm 
eingestellt. Steht bei der Ablesung die unbekannte Losung auf unter 
10 mm oder tiber 22 mm, so muB im ersten Fall der Ham vor der Be­
stimmung auf das Doppelte oder Dreifache verdtinnt und im zweiten 
Fall 2 cern oder mehr Harn verwendet werden. 

B h 15 K ... 
eree nung: Abl d H )'. . 1 = mg reatmm m der esung er arn osung 

angewandten Harnmenge. In Gegenwart von Aceton und Aeetessig­
saure gibt die Kreatininbestimmung keine zuverlassigen Werte. 

Oxalsiiure, COOH, Tagesmenge bis 0,02 g, erseheint im Sediment 
I 

COOH 
als oxalsaurer Kalk (unloslich in Essigsaure, 16slich in Salzsaure) in 
stark glanzenden kleinen Krystallen von Oktaederform (Briefkuvertform), 
s. Abb. 64, seltener in Nadel- oder Biskuitform. Der qualitative wie auch 
der quantitative Nachweis der Oxalsaure ist vorderhand ohne diagnostische 
Bedeutung, auch darf aus dem Vorhandensein groBerer Mengen von 

13* 
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Briefkuvertkrystallen noch nicht auf eine krankhafte "Oxalurie" ge­
schlossen werden, wohl aber kann bei dauemder Ausscheidung groBerer 
Mengen von oxalsaurem Kalk schlieBlich die Bildung von Oxalatsteinen 
zustande kommen. 

Hippursaure, C9HeNOa, Tagesmenge 0,1-1,0 g, bildet sich in den 
Nieren durch Synthese aus Benzoesaure und Glykokoll, erscheint bis­
weilen in Nadeln oder rhombischen Prismen, welche denen des Tripel­
phosphats gleichen, aber in Essigsaure unlOslich sind. 

Phenole, namlich Phenol, C6H 50 H= Carbolsaure ; Kresol CHa• C6H,. 0 H ; 
Hydrochinon C6RiOH)2' 

OR OR OH 
H I I I 
C C C C 

/"'- HC()CH HC()CH /"... 
HC" IICH HC, "CH 
HC~/CH RC,,/CH HC,,\/CH HC,,/CH 

C CH C C 
H I I 

CHa OH 
Benzol Phenol p-Kresol Hydrochinon. 

Phenole finden sich in klein en Mengen normalerweise im Ham, sie er­
scheinen, an Schwefelsaure und Glucuronsaure gebunden, als Phenol­
glucuronsaure und als Phenolschwefelsaure sog. A thersch w e felsa u reo 
Vermehrung derselben deutet auf Faulnisprozesse im Organismus, und 
zwar bilden sich die Phenole durch die Faulnis aus dem Tyrosin (S. 219). 
AuBerdem kommen groBere Mengen von Phenolen im Harn vor, wenn 
Carbolsaure oder verwandte Stoffe in den Magen aufgenommen oder 
von der Haut oder von Korperhohlen, Z. B. der Vagina, resorbiert worden 
waren, bei Vergiftung mit Carbolsaure oder Lysol (Lysol ist eine Auf­
losung von Kresolen in SeifenlOsung). Phenolharn dunkelt an der Luft 
nacho Zum Nachweis des Phenols versetzt man ungeHihr 100 cern Harn 
davon mit 5 ccm konz. Schwefelsaure und destilliert. Das Destillat gibt 
bei Anwesenheit von Phenol auf Zusatz von Bromwasser einen gelbweiBen 
Niederschlag von Tribromphenol und beim Erwarmen mit einigen Tropfen 
von Millons Reagens eine Rotfarbung. 

Indican (indoxylschwefelsaures Kalium) CsHaN. 0 . SOsK. - Aus 
dem in den EiweiBkorpern enthaltenen Tryptophan = Indolamino-

CH 

propionsaure HC(,,\)C,---nC-CH2 - CHNH2 - COOH bildet sich bei 
HC, ",-/HC 

CH NH 
der Faulnis im Darmkanal oder bei putriden Eiterungen Indol. 

CH 
/"...C 

Indol HC, InCH 
HC'\/c",-/CH 

CH NH 
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Das Indol wird aus dem Darmkanal resorbiert, im Organismus zu 
Indoxyl oxydiert und im Ham an Schwefelsaure gebunden als indoxyl­

CH 

schwefelsaures Kalium Hcr/~C-I -IC - 0 - S02 . OK ausgeschieden. 

HC ,,\/c,",,-/ CH 
CH NH 

Dieses letztere liefert bei Spaltung mit konzentrierter Salzsaure Indoxyl, 
das durch Oxydation (z. B. mit Chlorkalk oder Eisenchlorid) in Indigo 

CH CH 

HCf/~t-1 -ico oC I--1('IcH iibergefiihrt wird. 
HC,,\/c,",,-/C C,",,-/c /,CH 

CH NH NH CH 
Das Indican ist vermehrt bei Darmkrankheiten mit abnormer Zer­
setzung der Ingesta, bei Cholera, Peritonitis, am sHirks ten bei Darm­
verschluB. Aus der Menge des Indicans im Ham kann man einen Riick­
schluB ziehen auf die Intensitat der EiweiB-Faulnisprozesse im Darm­
kanal. Bei ernsten Nierenkrankheiten werden die Phenole und die anderen 
aromatischen Harnbestandteile ungeniigend ausgeschieden und haufen 
sich im BIut an (Volhard-Becher). Uber den Indicannachweis im 
Blutserum s. S.142. 

Zum Nachweis des Indicans versetzt man den Ham mit etwa 
10 Tropfen einer 10%igen Bleizuckerlosung, wodurch eine Reihe storender 
Substanzen gefallt wird, und filtriert von dem entstehenden Niederschlag 
abo Es werden in ein Reagensrohr ungefahr 10 ccm des Filtrates vom 
Bleiniederschlag und 3 cern Chloroform gegeben, in ein zweites 10 ccm 
konzentrierte Salzsaure und zwei Tropfen einer 100/oigen Eisenchlorid-
16sung. Durch mehrfaches Hin- und HergieBen werden die beiden Losungen 
miteinander gemischt. Die blaue Farbe geht in das Chloroform iiber. 

Manchmal tritt statt der blauen Farbe des Indigoblaus eine rote 
oder violette auf, namentlich dann, wenn man den Ham (statt mit Salz­
saure und Eisenchlorid) mit konzentrierter Salpetersaure versetzt und er­
warmt und wenn man mit Ather statt mit Chloroform ausschiittelt. 
Bei Gegenwart von Jod farbt sich das Chloroform ebenfalls violett; diese 
Farbung verschwindet aber beim Schiitteln mit Natronlauge. Dieses 
"Indigorot" diirfte sich ebenfalls aus der Indoxylschwefelsaure und 
damit vom Indol herleiten und hat keine andere Bedeutung als das 
Indigoblau. Manche Harne werden beim Ansauern mit Salzsaure rosa. 
Die Bildung dieses Farbstoffes (Urorosein) beruht auf der Gegenwart von 
Indolessigsau re. 

Salzsiiure, HeI, erscheint hauptsachlich an Natrium ge­
bunden als Kochsalz. Die Tagesmenge des Kochsalzes NaCl 
betragt etwa zwischen 6 und 15 g; sie hangt hauptsachlich ab 
von der Menge des Kochsalzes in der N ahrung. 

Die Kochsalzausscheidung ist vermindert bei Inanition und im Fieber, 
besonders bei der Pneumonie; bei der letzteren oft bis auf Spuren, so 
daB bei Zusatz von Hollensteinlosung (salpetersaurem Silber) zu dem 
mit Salpetersaure angesauerten Urin nur eine schwache Triibung entsteht, 
wahrend in der Norm der Kochsalzgehalt etwa 1010 des Hames betragt, 
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und das Chlorsilber beim Versetzen mit Silbernitrat und Salpetersaure 
in dicken kasigen Massen ausfallt. 

Die Kochsalzausscheidung, d. h. vor aHem die Ausscheidung des 
Natriums ist ferner vermindert (auf [, bis 1 g) in allen jenen Fallen, 
wo eine Ansammlung von Transsudaten oder von Odemen stattfindet, 
besonders bei den mit allgemeiner Wassersucht einhergehenden Formen 
von Nierenkrankheiten. Bei diesen wird das in der Nahrung zugefiihrte 
Kochsalz groBenteils im Karper zuriickgehalten und nicht durch die 
Nieren ausgeschieden. Auch bei der Ansammlung von Ascites infolge 
von Lebercirrhose oder von Odemen und Stauungstranssudaten infolge 
von Herzkrankheiten ist die Kochsalzausscheidung vermindert. Umge­
kehrt ist die Kochsalzausscheidung vermehrt (bis 30, ja 60 g) nach der 
Lasung einer Pneumonie und bei rascher Resorption von Exsudaten und 
Transsudaten und bei der Riickbildung von Odemen. Dieser Zusammen­
hang erklart sich dadurch, daB die Odemfliissigkeit wie auch die Ex­
und Transsudate stets einen erheblichen Gehalt an Kochsalz (ungefahr 
0,65%) aufweisen. 

Quantitative Bestimmung des Kochsalzes. 
Prinzip: Die Chlorionen des Harns werden mit iiberschiissiger ein­

gestellter Silbernitrat16sung gefallt und der UberschuB an Silberionen 
mit Rhodanammonium zuriicktitriert. Dabei wird vorausgesetzt, daB die 
Chlorionen des Harns nur von Kochsalz stammen, was nicht ganz genau 
zutrifft. 

Lasungen: I. 0,1 n-Silbernitrat16sung, II. reine Salpetersaure 
(spez. Gew. 1,2), III. konzentrierte Lasung von chlorfreiem Eisen­
arnrnoniakalaun, IV. 0,1 n-Rhodanammoniurn16sung. 

Ausfiihrung: 10 cern Harn werden in einem MeBkolben von 100 cern 
mit 50 cern Wasser verdiinnt, 4 cern II, 2 cern III und 20 cern, bei chlor­
reichen Harnen rnehr (genau abrnessen), I gernischt. Dann wird zur Marke 
aufgefiillt, gut durchgeschiittelt und durch ein trockenes Filter filtriert. 
50 cern des Filtrates werden mit IV zuriiektitriert, bis der erste Tropfen 
die Fliissigkeit braunrot farbt (Rhodaneisen). 

Berechnung: 1 cern verbrauchte Silberlasung entspricht 3,55 mg 
CI oder 5,85 mg NaC!. Da zur Titration nur die Halfte des Gesarntvolurnens 
verwendet wird, ist die Anzahl Kubikzentirneter Rhodanlasung mit 2 
zu rnultiplizieren und dann erst von der zugesetzten Menge Silberlasung 
abzuziehen. Die Differenz ergibt die Kubikzentirneter Silberlasung, die 
durch die Chlorionen verbraucht worden sind. Sie sind mit 3,55 bzw. 5,85 
zu rnultiplizieren. Das Resultat ist noch auf die Tagesrnenge urnzurechnen. 

Schwefe\saure, H 2S04, Tagesmenge 2,0-2,5 g, erscheint im 
Ham teils als "anor ganische" Schwefelsaure an Alkalien 
oder alkalische Erden gebunden, teils als "Atherschwefelsaure" 
an Phenol, Indoxyl und andere Stoffe gebunden; das Ver­
haItnis der zweiten zur ersteren betragt unter normalen Ver­
haltnissen ungefahr I: 10; bei Carbolsaurevergiftung kann 
aber fast die ganze Schwefelsaure des Hams an Phenol gebunden 
erscheinen. Daneben enthalt der Harn noch Schwefel in or­
ganischer Bindung (Neutralschwefel). 
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Die Phosphorsiiure, H aP04, Tagesmenge im Ham 2,5 bis 
3,5 g, bildet als dreibasische Saure drei Reihen von Salzen: 1. die 
zweifachsauren = primaren Salze (z. B. P04NaH2 = Mono­
natriumphosphat). Diese sind in Wasser loslich und reagieren 
gegen Lackmus, Lackmoid und Phenolphthalein sauer. - 2. Die 
einfachsauren = sekundaren Salze: Die einfach sauren Salze 
der Alkalien, z. B. P04Na2H, Dinatriumphosphat, sind eben­
falls in Wasser loslich, sie reagieren gegen Lackmus und Lack­
moid alkalisch, aber nicht gegen Phenolphthalein. Ein Gemisch 
der einfach und zweifach 
sauren Phosphate, wel­
ches auf Lackmus neu­
tral reagiert, reagiert auf 
Lackmoid alkalisch; die 
zweifach sauren Phos­
phate mussen in bedeu­
tendem UberschuB vor­
handen sein, damit das 
Gemisch auf Lackmoid 
sauer reagieren soll. In 
diesem Sinne ist die 
S. 189 erwahnte Prufung 
der Harnreaktion nach 
Neubauer mit atheri­
scher Lackmoid16sung zu 
deuten. Die einfachsau­
ren Salze der alkali-

Abb. 65. Krystalle von einfach saurem phosphor­
saurem Kalk, daneben die Kugel- und Biskuit­

formen des kohlensauren Kalks. 

schen Erden (Kalk und Magnesia), z. B. das einfach saure 
(zweibasische) Calciumphosphat PO,CaH, sind in Wasser un­
loslich. - 3. Die dreibasischen = tertiaren Salze der Alkalien 
(P04Na3 = Trinatriumphosphat) sind in Wasser loslich, sie 
reagieren alkalisch sowohl gegen Lackmus, Lackmoid, wie auch 
gegen Phenolphthalein. Die tertiaren Salze der alkalis chen 
Erden, also das Tricalcium- und Trimagnesiumphosphat ist 
in Wasser unloslich, ebenso die in Sargdeckelform krystalli­
sierende phosphorsaure Ammoniakmagnesia (P04MgNH4 + 
6 H 20, Abb. 66). Die Phosphorsaure erscheint im Ham ungefahr 
2/3 an Alkalien, zu 1/3 an alkalische Erden gebunden; die zu 
Tagesmenge der Erdphosphate betragt ungefahr 1,2 g. Bei 
neutraler Reaktion betragt das molekulare Verhaltnis des 
primaren zum sekundaren Phosphat rund 2 zu 3. 

Als Phosphaturie oder besser als Kalkariurie bezeichnet man 
jenen Zustand, bei welchem der Ham habituell ein reichliches Sediment 
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von phosphorsaurem und kohlensaurem Kalk und Magnesia darbietet. 
Diese Erscheinung beruht darauf, daB die Menge des im Ham 
ausgeschiedenen Kalkes ungewohnlich groll ist, dagegen ist ein solches 
Phosphatsediment nicht als Zeichen einer Vermehrung der Phosphor­
saureausscheidung aufzufassen. Kalkariurie kommt hauptsachlich bei 
N europa then vor, kann aber auch durch iibermalligen Genull von 
alkalischen Wassern oder kohlensauren und pflanzensauren Alkalien be­
dingt sein. In vie len solchen Fallen ist der Ham schon bei der Ent­
leerung milchartig triibe (Milchpisser) und klart sich bei Zusatz von 
Essigsaure sofort auf. 

KohlenS8ure, CO2, findet sich in saurem menschlichem 
Harn meist nur in sehr geringer Menge, in groBerer Menge 

Abb.66. Sediment aus ammoniakalisch zersetztem 
Harn: Sargdeckel von pbospborsaurer Ammoniak­
magnesia und Stechapfelformen des harnsauren 

Ammoniaks. 

kommt sie in neutralem 
oder alkalischem Vrin 
vor, und zwar dann. 
wenn die Menge der AI­
kalien und alkalischen 
Erden groBer ist, als 
daB sie d urch die an­
deren Sauren (Salzsaure, 

Schwefelsaure. Phos­
phorsaure. Harnsaure 
usw.) vollstandig ge­
bunden werden konnte. 
und dann wird Kohlen­
saure zu ihrer Bindung 
herangezogen. Die Koh­
lensaure ist deshalb ver­
mehrt nach reichlichem 
GenuB von Obst und an-
derer Pflanzennahrung, 

weil diese groBe Menge von Alkalien und Erden enthalt, femer 
dann, wenn alkalische Mineralwasser oder doppelkohlensaures 
Natron in groBerer Menge aufgenommen worden waren. -
Bei Anwesenheit groBerer Mengen von kohlensauren Sal zen 
braust der Ham beim Versetzen mit Sauren auf. Kohlen­
saurer Kalk erscheint im Sediment in Gestalt kleiner Kugeln. 
sowie in Biskuitformen (Abb. 65), welche sich bei Versetzen 
mit Sauren unter Blaschenbildung losen. 

Natron, Na20, Tagesmenge 4-6 g; Kali, K 20, Tagesmenge 
2-3 g. 1m Fieber und bei entziindlichen Krankheiten sinkt 
die Menge des Natriums, wahrend die des Kaliums auf das 3- bis 
7 fache steigt. 

Ammoniak, NH3 , findet sich (an Sauren gebunden) in 
unzersetztem Harn zwar konstant. aber nur in kleinen Mengen 
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(0,3 bis hochstens 1,0 g). Vermehrung bis zu 2, ja 6 g im Tage 
kommt dann vor, wenn die Menge der im Harn ausgeschiedenen 
Sauren so groil ist, dail die zur Verfiigung stehende Menge von 
Alkalien und alkalischen Erden zu ihrer Absattigung nicht 
hinreicht. Da die Nieren offenbar nicht imstande sind, freie 
Sauren auszuscheiden, muil bei abnormer Vermehrung der 
Sauren das im Korper vorhandene und in der Niere durch 
Desaminisierung gebildeten Ammoniak zur Neutralisierung heran­
gezogen werden. Die Ammoniakvermehrung kommt deshalb 
vor bei Saurevergiftung (Azidose), besonders bei der Bildung 
abnormer organischer Sauren im Stoffwechsel, z. B. bei der 
Anwesenheit groiler Mengen von Oxybuttersaure im Diabetes 
melitus. Bei der Zuckerharnruhr hat die Ammoniakvermehrung 
deshalb diagnostische Bedeutung, weil sie auf die drohende 
Gefahr der Saurevergiftung und damit des Coma diabeticum 
hinweist. Umgekehrt wird die Ammoniakausscheidung durch 
Zufuhr von Alkalien mit der Kost auf sehr niedrige Werte herab­
gedriickt. 

Quantitative Bestimmuog des Ammoniaks oach F. W. For e man. 
Prinzip: Mit Alkohol verdtinnter Ham wird mit Natronlauge 

schwach alkalisch gemacht und das so in Freiheit gesetzte Arnmoniak 
mit Wasserdampf in eine eingestellte Saure destilliert. 

Lasungen: 
I. 96% Alkohol. II. Gesattigte Lasung von Phenolphthalein in 96% 

Alkohol. III. 5% Natronlauge. IV. Zwanzigstel-norrnal Schwefelsaure. 
V. Zwanzigstel-normal Natronlauge. VI. 0,5% Lasung von alizarin­
sulfosaurem Natrium in Alkohol. 

Ausftihrung: Flir die Destillation kann man den Apparat flir die 
Bestimmung des Reststickstoffs im Blut verwenden. Der Dampfentwickler 
wird mit destilliertem Wasser geftillt und soil 10 Minuten kochen, bevor 
mit der Bestimmung begonnen wird, damit alles Ammoniak und Kohlen­
dioxyd ausgetrieben werden. In den Destillationskolben, der etwa 300 cern 
fassen soil, werden 5 cern Ham und 80 cern von I abgemessen, ein Tropfen II 
zugegeben und tropfenweise III bis die Losung gerade rotlich ist. Die 
Vorlage wird mit 10 cern V beschickt, darauf der Apparat verbunden 
und mit der Destillation begonnen. Der Alkohol destilliert rasch tiber und 
reiBt das Ammoniak mit sich. Nach einigen Minuten beginnt die FlUssig­
keit zu schaumen. Dann wird abgebrochen, das Kiihlerrohr auBen und 
innen mit destilliertem Wasser abgespUlt. Zu der Vorlage werden einige 
Tropfen VI gegeben und mit V zurticktitriert. 1 cern verbrauchter Saure 
entspricht 0,7 mg Ammoniakstickstoff bzw. 0,85 mg Ammoniak. 

In Zersetzung begriffene Harne k6nnen sehr groile 
Mengen von kohlensaurem Ammoniak enthaIten, das aus zer­
setztem Harnstoff herstammt. 

Kalk, CaO, Tagesmenge durchschnittlich 0,16 g; Magnesia, 
MgO, Tagesmenge ungefahr 0,23 g. 1m Kot wird pro Tag 
ungefahr 0,3 bis 0,5 CaO ausgeschieden. 
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Schwefelsaurer Kalk (Gips) erscheint selten im Sedi­
ment in feinen, schrag abgeschnittenen Prismen und Nadeln, die 
sich in Salzsaure und Essigsaure nicht Woon; einfachsa u rer 
ph 0 s P h 0 r s au re r Kalk krystallisiert in keilfarmigen, zu Rosetten 
vereinigten Krystallen (Abb. 65); phosphorsaure Ammoniak­
magnesia (Tripelphosphat) in glanzenden Sargdeckelformen. 
Die beiden letzteren lasen sich bei Zusatz von Essigsaure auf. 

Eisen erscheint im Harn nur in ganz geringen Mengen, 
und zwar in organischer Verbindung, es ist deshalb nur nach 
Veraschen des Harns nachweisbar. Die Hauptmenge des Eisens, 
aber auch graBere Mengen des Kalks und ein wechselnder 
Anteil der Magnesia und der Phosphorsaure werden durch den 
Darm ausgeschieden. Die quantitative Bestimmung dieser Stoffe 
im Harn allein kann deshalb iiber die Gesamtmenge, welche vom 
Karper ausgeschieden wird, keine Auskunft geben, es muB 
vielmehr ihre Bestimmung auch im Kot ausgefiibrt werden. 

Die Eiwei8kiirper des Blutserums: Serumalbumin und Serumglobulin 
finden sich im Harn bei allen Nierenerkrankungen, und zwar bei akuter 
Nephritis und bei chronisch-hydropischen Nierenerkrankungen in griiBerer 
Menge, bei Schrumpfniere meist nur in kleiner Quantitat und sie kiinnen 
dabei selbst voriibergehend ganz fehlen; das Fehlen von EiweiB im Ham 
ist also kein sicherer Beweis fUr eine normale Beschaffenheit der Nieren. 
AuBerdem kommt Albuminurie noch vor bei der Stauungsniere (bei Herz­
krankheiten), bei der Amyloiddegeneration, bei Nierensyphilis, ferner bei 
der Einwirkung vieler Gifte auf die Nieren, bei 1kterus, bei vielen akuten 
hochfieberhaften 1nfektionskrankheiten, bei vielen Blutkrankheiten, 
schlieBlich bisweilen auch bei gesunden Menschen, wenn sie sich griiBeren 
Anstrengungen ausgesetzt hatten. Bei manchen jugendlichen, sonst 
gesunden 1ndividuen findet sich eine Albuminurie, welche nur bei auf­
rechter Korperhaltung auftritt und bei Bettruhe verschwindet. Diese 
"orthostatische Albuminurie" scheint bisweilen durch eine Zirkulations­
starung der Niere infolge lordotischer Haltung der Wirbelsaule bedingt 
zu sein. 1st dem Ham Blut oder Eiter beigemischt, z. B. bei Blasen­
krankheiten, so wird er dadurch ebenfalls eiweiBhaltig (Albuminuria 
spuria) und es ist in solchen Fallen notwendig, zu priifen, ob der EiweiB­
gehalt ungefahr der Menge des Blutfarbstoffes oder der Eiterkiirperchen 
entspricht. 1st der EiweiBgehalt unverhaltnismaBig groBer, so muB auch 
das Vorhandensein einer Nierenlasion angenommen werden. 

Zum Nachweis des EiweiBes im Ham dienen folgende 
Proben: 

Triiber Ham ist vor Anstellung der Proben zu filtrieren. 

I. Kochprobe: Man erwarmt den Ham im Reagensrohr 
zum Sieden und setzt danach einen oder mehrere Tropfen 
einer sehr verdiinnten Essigsaure zu (statt der verdiinnten 
Essigsaure kann auch konzentrierte Salpetersaure ge-
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nommen werden). Lost sich bei Siiurezusatz eine wiihrend 
des Kochens entstandene Trubung wieder auf, so bestand 
sie nicht aus EiweiB, sondem aus phosphorsaurem oder 
kohlensaurem Kalk und Magnesia, welehe in Siiuren leieht 
loslich sind. Bleibt dagegen eine wenn aueh minimale 
Trubung bestehen, oder kommt eine solche erst bei Saure­
zusatz zum Vorscb,ein. so ist EiweiB vorhanden. 1st der 
Rarn sehr dunn und salzarm, so muB er vor Anstellung 
der Kochprobe mit etwas Kochsalz versetzt werden, da 
das Albumin in salzarmer Losung durch Erhitzen nieht 
gefallt wird. 

Bisweilen tritt bei Zusatz von Essigsaure zu dem erwarmten oder 
aueh schon zum kalten Ham eine Triibung auf, welche durch EiweiB 
(nicht dureh Mucin) bedingt ist. Dieser "durch Essigsaure fallbare EiweiB­
korper" findet sich unter anderem bei Ikterus, orthostatiseher Albuminurie 
und bei manchen leichten Formen von Nephritis. 

LaBt man den EiweiBniedersehlag sich naeh dem Koehen absetzen 
und sehatzt sein Volumen nach etwa einer Stunde ab, so kann man 
daraus einen annahemden SehluB auf den Prozentgehalt des EiweiBes 
im Ham ziehen. Bei einem EiweiBgehalt von 2-3% erstarrt die ganze 
Fliissigkeit zu einem kompakten Koagulum. Bei 1 % erfiillt das EiweiB­
koagulum etwas tiber die Halfte der Hamsaule; bei 0,5% ein Drittel, 
bei 0,25% ein Viertel, bei 0,1 % ein Zehntel; bei 0,05 % ist eben noch die 
Kuppe des Reagensrohres erftillt, und bei geringeren Mengen als 0,01 % 

ist nur eine Trtibung, kein Niedersehlag zu konstatieren. Man kann die 
Sehiitzung des EiweiBgehaltes aueh mit dem Esbaehsehen Albumini­
meter ausftihren, doch ist diese Methode nieht viel genauer, aueh ver­
ursaeht das Esbachsehe Reagens (10 g Pikrinsaure und 20 g Citronen­
saure in 1 I Wasser) bisweilen schon in normalen eiweiBfreien Hamen 
Niedersehlage, da die Pikrinsaure aueh mit Kalisalzen, Uraten, Chinin, 
Urotropin und anderen Stoffen Niedersehlage gibt. Die Esbaehsehe 
Methode gibt also z. B. naeh dem Gebraueh von Urotropin und anderen 
Hexamethylenpraparaten entschieden zu hohe Werte und kann auch in 
vollstandig eiweiBfreien Urinen positiv ausfallen. 

II. Hellersche Probe. Man unterschichtet den Ham mit 
konzentrierter Salpetersaure, indem man diese mit einer 
Pipette in das Reagensrohr langsam einflieBen laBt. 
Bei Gegenwart von EiweiB entsteht an der Beruhrungs­
stelle eine scharf begrenzte ringformige Trubung. 

AuBer dureh EiweiB kann in sehr konzentrierten Harnen ein Nieder­
schlag auch erzeugt werden durch Harnsaure (der Ring steht hoher, im 
Urin selbst und ist verwaschen), salpetersauren Harnstoff (der Nieder­
schlag ist krystalliniseh und entsteht erst nach langerem Stehen) und 
Harzsauren (nach dem Einnehmen von Copaiva, Styrax, Terpentin usw.; 
der Niederschlag lOst sich nach dem Erkalten in Alkohol). Dureh Indigo 
und Gallenfarbstoff kann der EiweiBring blau oder griin gefarbt werden. 



204 Harnbestandteile. 

III. Probe mit Essigsaure und Ferrocyankalium. Setzt 
man zum Harn, ohne ihn zu erhitzen, reichlich Essig­
saure und 3-5 Tropfen einer 100/oigen Ferrocyankalium­
lOsung, so entsteht bei Gegenwart von EiweiB oder 
Albumosen ein Niederschlag; bei sehr geringen EiweiB­
mengen tritt der Niederschlag erst nach einigen Minuten 
auf. 

IV. Biuretprobe. Macht man den Ham mit Kalilauge 
alkalisch und setzt 1-3 Tropfen sehr verdiinnter Kupfer­
sulfatlasung hinzu, so entsteht bei Gegenwart von Ei­
weiB, Albumosen und Peptonen eine rotviolette Auf­
lasung. 

V. Probe mit Sulfosalicylsaure. Setzt man dem Harn 
eine 200/oige waBrige Lasung von Sulfosalicylsaure zu, so 
entsteht auch bei ganz geringen EiweiBmengen eine deut­
liche Triibung. 

Die Albumosen erscheinen im Ham bei vielen fieberhaften Infek­
tionskrankheiten (febrile Albumosurie) und bei manchen Vergiftungen 
(z. B. Phosphorvergiftung), ferner bei der Anwesenheit eitriger Exsudate, 
Empyem, Meningitis (pyogene Albumosurie), bei Pneumonie, im Puer­
perium, bei geschwurigen Prozessen des Darmkanals und anderen Krank­
heiten mehr. Daneben kommen noch andere Produkte des EiweiBabbaus 
wie Peptide und Aminosauren vor. 

Zum Nachweis der Albumosen, der nur geringe diagnostische Be­
deutung hat, ist es notwendig, etwa vorhandenes EiweiB zuerst zu ent­
femen. Man versetzt 10 cern Ham in einem Reagensglas mit 8 g ge­
pulverten Ammoniumsulfat und erwarmt zum Sieden. Der Niederschlag 
wird abfiltriert und zur Entfemung des Urobilins mehrmals mit Alkohol 
gewaschen. Sodann wird der Niederschlag mit etwas Wasser aufge­
schwemmt, zum Sieden erhitzt und abfiltriert. Die eigentlichen EiweiB­
korper, welche durch das Erhitzen koaguliert worden waren, losen sich 
dabei nicht in Wasser, wohl aber die Albumosen. Mit dieser waBrigen 
Losung wird die Biuretprobe angestellt, fallt diese positiv aus, so sind Albu­
mosen vorhanden. 

Bei Osteosarkomen und anderen Erkrankungen des Knochenmarkes, 
z. B. den als Myelom beschriebenen Geschwlilsten, kommt der von 
Bence Jones beschriebene EiweiBkorper im Ham vor: der saure Ham 
trubt sich beim Erwarmen zuerst milchig und scheidet bei etwa 60° einen 
flockigen Niederschlag ab; dieser 16st sich beim Kochen wieder auf und 
fallt beim ErkaIten von neuem aus. 

Blut. Von Hamaturie spricht man, wenn sich der Blut­
farbstoff an Blutkarperchen gebunden im Harn vorfindet; von 
Hamoglobinurie, wenn der Farbstoff gelast ist, ohne daB 
Blutkarperchen im Sediment aufzufinden sind: die letztere 
kommt dann zustande, wenn die Blutkarperchen des Blutes 
zum Teil aufge16st werden und wenn ihr Hamoglobin frei wird. 
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Dies ist der Fall bei manchen schweren Vergiftungen, z. B. mit Kali 
chloricum und bei der "paroxysmalen Hamoglobinurie". Bei Kranken, 
die an der letzteren leiden, genugt eine Abkuhlung oder groBere An­
strengung, u~. unter Fiebererscheinungen einen Anfall von Hamoglobinurie 
auszu16sen. Uber das Schwarzwasserfieber siehe unter "Malaria". 

Hamaturie findet sich bei akuter Glomerulonephritis oder akuten 
Verschlimmerungen der chronis chen Glomerulonephritis, dagegen pflegen 
bei denjenigen chronischen Nierenerkrankungen, wo die Glomeruli intakt 
und nur die Epithelien der gewundenen Hamkanalchen degeneriert sind 
(Nephrosen oder tubulare Nephropathien), rote Blutkorperchen im Ham­
sediment zu fehlen. Hamaturie findet sich femer bei Niereninfarkt, bei 
Parasiten (Distomum, Filaria), bei Geschwlilsten und Tuberkulose der 
Niere und der Blase, bei Steinen im Nierenbecken und der Blase sowie 
bei schwerer Pyelitis und Cystitis und bei manchen Vergiftungen. 

Bei hamorrhagischen Nierenerkrankungen ist der EiweiBgehalt 
des Hams groBer als der Blutbeimengung entspricht, und es find en sich 
Blutkorperchenzylinder (Abb. 69). Niereninfarkte kommen bei Herz­
fehlem vor und auBem sich durch kurzdauemde Hamaturie, die unter 
Schmerzen und Temperatursteigerungen eintritt. Bei N ie ren bee ke n­
s t e i n e n sind die anfallsweise auftretenden Blutungen von heftigen Nieren­
koliken begleitet. Nierentumoren (meist Epinephrome und Carcinome) 
oder Blasentumoren erzeugen von Zeit zu Zeit groBere Blutungen, meist 
ohne Schmerzen; auch bei Cystennieren konnen Blu tungen auftreten; 
jedoch sind Cystennieren fast immer doppelseitig und angeboren. bei 
Urogenitaltuberkulose sind dauemd klein ere Blutmengen dem Ham 
beigemischt, und es lassen sich in dem krumeligen Sediment Tuberkel­
bacillen nachweisen. Hamorrhagische Cystitis geht mit Blasenschmerz, 
Hamdrang und eitrigem, oft bakterienhaltigem, zersetztem Ham einher. 
Eine mit Dysurie kombinierte. durch Bewegung provozierte, durch Ruhe 
mitsamt der Dysurie wieder aufhorende Hamaturie ist nahezu patho­
gnomonisch fUr Blasensteine. Man vergesse nicht, daB bei Frauen 
wahrend der Menstruation dem Ham Blut beigemischt ist. Bei Ver­
letzungen und schweren Erkrankungen der H a rnrohre flieBt das Blut 
zwischen den einzelnen Miktionsakten aus. 

Biu tfarbstoffhaltiger Harn ist entweder hellrot, ins 
Griinliche schillernd (fieischwasserahnlich) bei Gegenwart von 
Hamogiobin, oder er ist dunkeibraunrot bis beinahe schwarz 
(Schwarzwasser) bei Gegenwart von Methamogiobin. 

Das letztere unterscheidet sich vom Oxyhamoglobin dadurch, daB 
es vor dem Spektroskop neben den beiden Oxyhamoglobinstreifen in 
Gelb und Grun noch einen dunkeln Absorptionsstreifen im Rot und 
einen schwacheren zwischen Griin und Blau erkennen laBtl. Bei Hamo­
globinurie findet sich im Ham meist auch Methamoglobin vor. BisweiJen 
ist auch Hamatin enthalten, welches einen Streifen im Rot gibt; 
dieser ist dem Streifen des Methamoglobins sehr ahnlich, laBt sich aber 
dadurch unterscheiden, daB beim Versetzen mit Natriumhydrosulfid und 

1 Die spektroskopische Untersuchung laBt sicb mit einem Taschen­
spektroskop leicht ausfiihren; man halt den Urin in einem Reagensglas 
vor den Spalt des Apparates; sehr zweckmaBig ist das Vergleichs­
s pektroskop von B ii r k e r. 
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Pyridin der Streifen des reduzierten Hamatins (Hamochromogen) im 
Grtin und ein nach rechts davon gelegener verwaschener Streifen auf­
tritt, wahrend das Methamoglobin bei Reduktion mit Schwefelammonium 
den Streifen des reduzierten Hamoglobins liefert (siehe Spektraltafel S. 131). 

AuBer durch die spektroskopische Untersuchung Hi.Bt sich 
Blutfarbstoff im Harn noch erkennen durch die: 

Hellersche Probe: Kocht man den mit Kalilauge stark 
alkalisch gemachten Harn, so rei Ben die ausfallenden Erd­
phosphate den Blutfarbstoff mit und erscheinen nach dem Ab­
sitzen rotbraun gefarbt, wahrend sie sonst weiB sind. 

Van Deensche Blutfarbstoffprobe: Diese Probe be­
ruht auf der Fahigkeit des Blutfarbstoffs und seiner eisen­
haltigen Derivate als Peroxydase zu wirken, d. h. aus einem 
Peroxyd Sauerstoff auf eine leicht oxydable Substanz iiber­
tragen zu k6nnen. 

Als Peroxyd bentitzt man me is tens 3% iges Wasserstoffsuperoxyd oder 
altes verharztes Terpentinol, als oxydable Substanz eine alkoholische 
Losung von Guajakharz oder eine Eisessiglosung von Benzidin. Diese 
beiden Losungen siud jeweils frisch herzusteUen. Man lost eine kleine 
Messerspitze gepulvertes Guajakharz in etwa 3 cern Alkohol oder ebenso 
viel Benzidin in etwa 2 cern Eisessig. Vom UngelOsten ist in ein sauberes 
Reagensglas abzugieBen. Die Probe ist nicht spezifisch und ist unter 
anderem auch positiv, wenn der Ham zwar kein Blut aber Eiter enthalt, da 
in den Leukocyten eine Peroxydase vorkommt. Zur Ausschaltung dieser 
FehlerqueUe kocht man entweder den Ham, urn das Ferment zu zer­
storen und steUt mit der abgektihlten Fltissigkeit ohne zu filtrieren die 
Probe an oder man isoliert den Farbstoff. Dazu versetzt man Ham 
mit etwa 1/6 seines Volumens an Eisessig und schtittelt ihn mit dem 
gleichen Volum Ather 1. Durch den Eisess~~ wird das Hamatin in essig­
saures Hamatin tibergeftihrt, welches in Ather loslich ist und diesen 
braunlich farbt. Setzen sich nach dem Schtitteln die beiden Schichten 
nicht voneinander ab, so gibt man einige Tropfen Alkohol zu. In einem 
anderen Reagensglas werden GuajaklOsung oder BenzidinlOsung zu gleichen 
Teilen mit ~!lsserstoffsuperoxyd oder altern Terpentinol gemischt, wobei 
noch keine Anderun~. der Farbe eintreten darf. Auf diese Mischung 
schichtet man den Atherextrakt. Bei Anwesenheit von Blutfarbstoff 
tritt an der BertihrungssteUe bei Guajak ein violetter bis blauer, bei 
Benzidin ein blaugrtiner Ring auf. Der Atherextrakt kann auch zur 
spektroskopischen Untersuchung verwendet werden. 

Die kleinsten Mengen von Blut. welche durch keine dieser 
Methoden mehr erkannt werden k6nnen. lassen sich noch nach­
weisen durch die mikroskopische Untersuchung des Sedi­
men ts auf Blutkorperchen. 

1 Alter Ather enthiilt storende Stoffe, von denen er durch wieder­
holtes Schtitteln und Stehenlassen tiber Nacht mit einem Viertelvolum 
lS%iger Kalilauge befreit werden kann. 
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P orphyri n uri e. In schweren Fallen von Sulfonal-, Trional- und Vero­
nal-Vergiftung, ferner bei chronischer Bleivergiftung, sowie bei manchen 
akuten Krankheitszustanden, welche durch Erbrechen, Leibschmerzen 
und Verstopfung charakterisiert sind, wird ein Ham ausgeschieden, der 
durch seine dunkelrote Farbe auffallt, und welcher bei spektroskopischer 
Untersuchung in dicker Schicht oft schon direkt das auf S. 131) abgebildete 
"alkalische" Spektrum des Porphyrins darbietet, das bei Salzsaurezusatz 
in das "saure" Spektrum ilbergeht (siehe Spektraltafel S. 131. In seltenen 
Fallen wird dauemd ein derartiger burgundroter und porphyrinhaltiger 
Ham ausgeschieden. Die mit dieser Porphyrinuria chronica oder congenita 
behafteten Kranken zeigen die Eigentilmlichkeit, daB sie an den dem 
Licht ausgesetzten Teilen der Haut Blasenausschlage und schIieBlich 
umfangreiche Vemarbungen bekommen, auch die Augen konnen bis zu 
volliger Blindheit verandert werden. In den Organen werden Porphy­
rine, vor aHem Kopro-, U ro- und Protoporphyrin abgelagert und im Harn 
ausgeschieden. Zum Nachweis des Porp'hyrins schilttelt man e~:-va 10 ccm 
Harn mit 2 ccm Eisessig und 20 ccm Ather durch, gieBt den Ather nach 
dem Absetzen ab und schilttle ihn mit 5 ccm 5°/oiger Salzsaure. Bei An­
wesenheit von Porphyrin farbt sich die salzsaure Schicht rot und gibt 
das salzsaure Porphyrinspektrum. 

Man kann auch eine groBere Menge Ham mit je 20 ccm einer 10%igen 
Natronlauge auf je 100 ccm Harn versetzen; die ausgefallenen Phosphate 
reiBen den Farbstoff mit sich nieder; dieser Niederschlag wird mit Wasser, 
dann einmal mit Alkohol gewaschen und der Niederschlag auf dem 
Filter durch AufgieBen von etwa 2 ccm salzsaurehaltigen Alkohols gelOst 
und spektroskopisch untersucht. Versetzt man danach mit Ammoniak 
und filtriert wieder, so treten vier Streifen in Rot, Gelb, Griln und Blau 
auf. Durch Zusatz von ammoniakalischer ChlorzinklOsung entstehen zwei 
Streifen, die denen des Oxyhamoglobins ahnlich sind. Bei Verwendung 
groBerer Hammengen kann man auch im normalen Harn Porphyrin nach­
weisen (etwa 10%). 

Auch im Blut und im Kot kommen Porphyrine vor. Bemerkenswert 
ist, daB die im Korper gefundenen Porphyrine groBenteiIs eine andere 
Anordnung der in den Pyrrolringen substituierten Seitenketten zeigen, 
als der Blutfarbstoff. (Anordnung "I" statt Anordnung "III".) Ihre 
Entstehung aus dem Blutfarbstoff ist danach sehr zweifelhaft. 

Gal1enfarbstoffe (iiber ihre Konstitution und Beziehung 
zum Hamoglobin. Siehe Kap. Blut S. 132). 1m Ham erscheint 
bei lkterus entweder eigentlicher Gallenfarbstoff (Bilirubin), 
der durch Oxydation in Griin (Biliverdin), Violett, Rot und 
Gelb (Choletelin) umgewandelt wird, oder Urobilinogen und 
Urobilin. Bilirubinhaltiger Harn ist von bierbrauner Farbe und 
gibt beim Schiitteln gelben Schaum. Beim Schiitteln mit Chloro­
form geht das Bilirubin mit goldgelber Farbe in dieses iiber. 
In jenen Fallen von Gelbsucht, wo sich im Blutserum die "in­
direkte" Gallenfarbstoffreaktion nach Hi j man s van den 
Bergh nachweisen laBt, pflegt das Bilirubin im Ham zu fehlen. 

Bilirubin wird nachgewiesen durch die Gmelinsche 
Pro be. Man unterschichtet den Harn mit konzentrierter 
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Salpetersaure, der man einige Tropfen rauchender Salpetersaure 
bis zur schwachen Gelbfarbung zugesetzt hatte. Es bildet sich 
ein Farbenring, der von Griin durch Violett in Rot und Gelb 
iibergeht. Ein blauer Ring allein kann bedingt sein durch 
Indigo, ein rotbrauner durch Urobilin und andere Karper. 
Man kann die Gmelinsche Probe auch in der Weise ausfuhren, 
daB man den Ham filtriert. Das Filtrierpapier nimmt einen 
groBen Teil des Gallenfarbstoffs auf; man tupft etwas Salpeter­
saure auf das gelbgefarbte Filter und erhalt dann den charakte­
ristischen Farbenring. Auch kann man einige Tropfen Harn 
auf eine Platte von unglasierten wei Ben Ton bringen und dann 
mit Salpetersaure betupfen. 

Genauer ist die Huppertsche Probe: Man versetzt den 
Ham mit Barythydrat und kocht den abfiltrierten Niederschlag 
mit Alkohol, dem man einige Tropfen verdiinnter Schwefel­
saure zugesetzt hat, aus. Bei Gegenwart von Bilirubin nimmt 
der Alkohol eine griine Farbung an. 

Versetzt man bilirubinhaltigen Ham mit Jodjodkalium­
lasung, so tritt Jodbilirubin und damit Grunfarbung aut. Man 
kann auch den Ham im Reagensrohr mit zehnfach verdiinnter 
Jodtinktur vorsichtig iiberschichten, es tritt an der Beruhrungs­
schicht ein grasgriiner Ring auf. 

Nach Ehrlich und Proscher sattigt man 10 ccm Ham mit etwa 
8 g Ammoniumsulfat, filtriert den farbigen Niederschlag auf einem klein en 
Faltenfilterchen ab und zieht ihn mit Spiritus aus. Der alkoholische 
Auszug wird mit Salzsaure und der Ehrlichschen Diazolosung (S. 218) 
versetzt. Bei Anwesenheit von Bilirubin wird die Fltissigkeit schon blau 
und gibt bei Zusatz von Kalilauge einen grtin-rot-blauen Farbenring. 

Geringe Mengen von Gallenfarbstoff, welche mit diesen Proben nicht 
mehr nachweisbar sind, lassen sich oft noch bei der mikroskopischen 
Untersuchung des Hamsediments erkennen, indem Zylinder, einzelne 
Epithelien und Leukocyten gelb gefarbt erscheinen. 

Da Ikterus stets durch Anwesenheit von Bilirubin (nicht etwa auch 
von Urobilin) in der Haut und den anderen Geweben erzeugt ist; da 
andererseits bei leichteren Graden von Gelbsucht das Bilirubin im Harn 
vermiBt werden kann, so hat der Nachweis desselben im Ham keine 
groBe diagnostische Bedeutung. - Bei allen Fallen von Gelbsucht, auch 
geringen Grades, erweist sich das Blutserum als citronengelb, also stark 
bilirubinhaltig. Uber die Bestimmung des Bilirubingehalts im Blutserum 
siehe das Kapitel BIut. 

Urobilin findet sich neb en seiner farblosen Vorstufe, dem U rob iIi­
nogen, in geringer Menge im normalen Ham; vermehrt sind beide Stoffe 
bei vielen Leberkrankheiten, besonders bei der Lebercirrhose, Stauungs­
leber, bei Cholelithiasis und manchen Fallen von Ikterus, ferner bei der 
Resorption von Blutergtissen (hamorrhagischen Infarkten, Apoplexien 
usw.) sowie sehr haufig bei pemizioser Anamie. Bei vollstandigem 
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VerschluB des Ductus choledochus fehlt Urobilin und Urobilinogen im 
Ham fast vollstandig. Man kann deshalb den Ausfall der Aldehydreaktion 
im Harn als bequeme Probe darauf verwenden, ob der Gallengang offen 
oder verschlossen ist. Urobilinreicher Harn ist meist rotbraun und gibt 
bei der Unterschichtung mit Salpetersaure einen braun en Ring. 

Urobilin wird nachgewiesen, indem man zum Harn die gleiche 
Menge des Schlesingerschen Reagens setzt (10 g Zinkacetat in 100 ccm 
Alkohol; die triibe Losung wird vor der Verwendung aufgeschiittelt) 
und filtriert. Wenn in der abfiltrierten Fliissigkeit griine Fluorescenz 
zu konstatieren ist (bei Betraehten des Reagensglases gegen einen dunklen 
Hintergrund), so ist Urobilin vorhanden. Die Probe wird deutlicher, 
wenn man vor Zusatz des Sehlesingers Reagens auf 10 cern Harn 
3 Tropfen einer 5 % igen alkoholisehen Jodlosung zugibt, wodurch das 
vorhandene Urobilinogen in Urobilin iibergefiihrt wird. Bei spektro­
skopischer Untersuchung 1 HiBt urobilinhaltiger Harn (zumal nach 
Versetzen mit Chlorzink und Ammoniak) einen Absorptionsstreifen 
zwischen Griin und Blau erkennen. 

Das Urobilinogen ist die Vorstufe des Urobilins; das letztere ent­
wickelt sich aus dem Urobilinogen erst im Ham, namentlich beim Stehen 
im Glas. Man verwendet deshalb zur Urobilinogenprobe am besten eine 
frisch gelassene Urinportion. 

Zum Nachweis des Urobilinogens versetzt man nach Neubauer 
den Harn mit einigen Tropfen einer 2°/oigen Losung von Dimethyl­
paraminobenzaldehyd in 5% iger Salzsaure. Bei Anwesenheit reichlicher 
Mengen von Urobilinogen tritt bereits in der Kalte eine Rotfarbung ein, 
in normalem Ham erst bei Erhi tzen; wenn die Farbung auch beim Kochen 
ausbleibt, so fehlt Urobilinogen ganzlich (bei Verschlu13 des Duct. chole­
dochus, bei Diarrhoen). Eine ahnliche Reaktion, aber nur bei Gegenwart 
konzentrierter Salzsaure oder Schwefelsaure, gibt die indolbildende Gruppe 
des EiweiBes. Da im Kot meist lndol vorhanden ist, kann die Aldehyd· 
reaktion im Kotextrakt nicht ohne weiteres auf die Derivate des GalIen­
farbstoffs bezogen werden. In ikterischen Hamen kann, besonders bei 
Anwesenheit von Nitriten nach Zusatz des Reagens eine Griinfarbung 
auftreten. 

In gallenfarbstoffreichen Hamen findet sich regelmaBig ein weiterer 
sich vom Bilirubin ableitender Stoff, das Pentdyopent. Es wird nach­
gewiesen, indem man 10 ccm Ham mit 2 ccm Ammoniak versetzt, einige 
Kornchen Natriumhydrosulfit zusetzt und aufkocht; eS tritt eine Rot­
farbung auf, die bei spektroskopischer Untersuchung einen Streifen im 
Griinen aufweist, entsprechend der Wellen lange 525 (daher der Name, 
Pentdyopent = 525). 1m normalen Urin verlauft die Probe immer negativ, 
positiv dagegen bei vielen Zustanden, bei denen die Leberfunktion ge­
stort ist. 

Gallensauren finden sich im Ham bei hochgradigem Ikterus, be­
sonders wenn die Gallenstauung erst seit kurzem besteht; ihr Nachweis 
ist schwierig und ohne diagnostische Bedeutung. 

Melanin. 1m Harn von Kranken mit melanotischen Carcinomen 
findet sich zuweilen Melanogen, das beim Versetzen des Harns mit Eisen­
chlorid oder Chromsaure schwarze Wolken von Melanin bildet; bisweilen 
kommt auch durch fertig gebildetes Melanin schwarz gefarbter Urin vor. 

I Siehe die Spektraltafel auf S. 131. 

M filler-Seifert 47./48. 14 



210 Harn bes tand teile. 

Melaninhaltiger Ham gibt die Thormahlensche Probe: Bei Anstellung 
der Legalschen Acetonreaktion mit Nitroprussidnatrium und Kalilauge 
(siehe S. 216) tritt bei Zusatz von konz. Essigsaure in melanogenhaltigen 
Harnen eine schone Blaufiirbung auf. 

Zucker. 
Man unterscheidet bei den Kohlehydraten folgende Gruppen (wobei 

nur die medizinisch wichtigeren Reprasentanten genannt werden soIlen): 
1. Monosaccharide, CSH120 S' 

Traubenzucker= Glucosel , drehtnachrechts, reduziert, gart. 
Fruchtzucker= Lavulose, dreht nach links, reduziert, gart. 
Galaktose, dreht nach rechts, reduziert, gart nicht mit reiner 

Bierhefe. 
2. Disaccharide, C12H220 11• 

Rohrzucker, dreht nach rechts, reduziert nicht, wird von 
Bierhefe erst in Traubenzucker und Fruchtzucker (Invert­
zucker) gespalten und dann vergoren, von Sauren in der 
gleichen Weise gespalten. 

Milchzucker, dreht nach rcchts, reduziert, gart nicht mit 
Hefe, gibt bei der Saurespaltung Traubenzucker und Galak­
tose. Von dem Erreger des Kumys wird er vergoren, von 
den Milchsaurebacillen zu Milchsaure gespalten (Sauer­
werden der Milch, Kefyr). 

Maltose, dreht nach rechts, reduziert, gart, liefert bei der 
Spaltung zwei MolekUle Dextrose. 

3. Pol ysaccharide, (C6 HlOOS)n. 
Amylum= Starke, quillt in Wasser; gart nicht und reduziert 

nicht, geht bei der Verdauung Uber in Dextrin, Maltose und 
Traubenzucker. 

Dextrin und 
Glykogen, in Wasser trUb loslich, garen nicht und reduzieren 

nicht, gehen bei Spaltung tiber in Traubenzucker. 

1. Tra u benzucker (Dextrose) findet sich im Ham von 
Gesunden nur voriibergehend nach iiberreichlichem GenuE von 
Zucker. Wenn schon nach GenuE von 100 g Traubenzucker (als 
Limonade gereicht) oder von einer noch geringeren Menge eine 
deutliche Zuckerreaktion im Ham auf tritt, so spricht man von 
"alimentarer Glucosurie", z. B. bei der Basedowschen Krank­
heit, nach Gebrauch von Schilddriisen-Praparaten, ferner bei 
manchen Neurosen, bei gewohnheitsmaBig iiberreichlichem Bier­
genuE, bei manchen Fallen von Fettsucht, Leberkrankheiten und 
Arteriosklerose. Wenn auch nach Amylazeennahrung Trauben-

1 Die wissenschaftlichen Bezeichnungen fUr die Zuckerarten lei ten 
sich ab von dem griechischen Wort glykys (sUB) und wurden dement­
sprechend frUher mit einem Y geschrieben; neuerdings wird gewohnlich 
das Y durch U ersetzt, so daB aIle damit im Zusammenhang stehenden 
Namen, wie z. B. Glucose mit U geschrieben werden. 
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zucker im Harn sich findet, oder wenn dauernde Glucosurie 
vorhanden ist, so handelt es sich um Diabetes melitus. Voruber­
gehend kommt Zucker im Harn auch bei gewissen Vergiftungen, 
z. B. Kohlenoxydvergiftung, bei Meningitis, Himsyphilis und 
anderen schweren Nervenkrankheiten, bei Tumoren der Hypo­
physe und der Nebennieren vor. 

Traubenzucker hat folgende flir den Nachweis wichtige 
Eigenschaften (siehe Formel bei den Vitaminen): 

1. er wird durch Bierhefe zu Alkohol und Kohlensaure ver­
goren (C6H120 6 = 2 C2H sOH + 2 CO2), 

2. er gibt, mit Kalilauge gekocht, Braunfarbung, 
3. er reduziert in alkalischer Losung Metallhydroxyde, z. B. 

Kupferoxyd oder Wismutoxyd, 
4. er dreht die Ebene des polarisierten Lichtes nach rechts, 
5. er gibt mit Phenylhydrazin krystallinisches Glucosazon. 
1. Z ur Anstellung der Gar un g s pro b e versetzt man den 

Ham mit ein wenig frischer PreBhefe und flillt damit ein 
"Garungsrohrchen" so an, daB in der senkrechten Rohre keine 
Luftblase mehr enthalten ist. Hierauf verschlieBt man die 
enge Abbiegungsstelle mit einigen Tropfen Quecksilber und 
laBt an einem warmen Orte stehen. Bei Gegenwart von Trauben­
zucker wird nach einigen Stunden eine Entwicklung von Kohlen­
saure auftreten. Um nachzuweisen, daB das entwickelte Gas 
wirklich Kohlensaure und nicht etwa eine Luftblase ist, die 
durch das Schiitteln des Harns entstanden war, bringt man 
etwas Kalilauge in das Rohr, verschlieBt luftdicht mit dem 
Daumen und schwenkt um, wodurch die Kohlensaure absorbiert 
wird. Um sicher zu gehen, kann man noch ein zweites Rohrchen 
mit Traubenzuckerlosung und Hefe und ein drittes mit Wasser 
und Hefe anstellen. Durch den positiven Ausfall der zweiten 
Probe kann nachgewiesen werden, daB die Hefe wirksam, durch 
den negativen Ausfall der dritten Probe, da13 sie zuckerfrei ist. 
Die Garungsprobe ist die sicherste aller Zucker­
pro ben und stets anzuwenden, wo die anderen Proben ein 
zweifelhaftes Resultat geben. 

Als sehr brauchbar erweist sich der von Lohnstein angegebene 
Apparat, welcher die Menge der gebildeten Kohlensaure abzulesen und 
daraus den Zuckergehalt zu berechnen gestattet. 

II. Mooresche Probe. Versetzt man zuckerhaltigen Ham 
mit 1/3 Volum konzentrierter Kalilauge und kocht einige 
Minuten, so tritt BraunHirbung auf. Diese Probe ist nur bei 
in ten siver Braunung beweisend. 

14* 
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III. Reduktionsproben. 
a) Tro m mersche Pro be. Man versetzt den Ham mit 

1/3 Volum Kali* oder Natronlauge und setzt vorsichtig 1 bis 
3 Tropfen einer verdiinnten (5 % igen) Kupfersulfatlosung zu; 
bleibt das mit hellblauer Farbe ausfallende Kupferoxydhydrat 
auch beim Umschiitteln ungelost und flockig, so ist kein Zucker 
vorhanden. Bei Gegenwart von Zucker, Glycerin, Weinsaure 
oder Ammoniak lost sich das Kupferoxydhydrat mit lazur* 
blauer, bei Anwesenheit von EiweiB mit violetter Farbe. Man 
setzt nun so lange tropfenweise Kupfersulfat16sung zu, bis 
eben ein kleiner Rest beim Schiitteln unge16st bleibt. Er* 
warmt man darauf, so tritt bei Gegenwart von Traubenzucker 
beim Kochen oder schon vor dem Sieden ein roter Nieder­
schlag von Kupferoxydul (CuP) oder ein goldgelber Nieder­
schlag von Kupferoxydulhydrat (CuOH) auf, indem der Trauben­
zucker dem Kupferoxyd (CuO) Sauerstoff entzieht. Tritt nur 
Entfarbung der Fliissigkeit, aber kein Niederschlag auf, oder 
bildet sich der letztere erst wah rend des ErkaItens (sog. Nach­
Trommer), so ist die Probe nicht als beweisend anzusehen, 
da im Ham noch andere reduzierende Stoffe (z. B. Harnsaure 
und Kreatinin) und so1che Substanzen vorkommen, die das 
gebildete Kupferoxydul in Losung haIten (Kreatinin, Ammoniak). 
AuBerdem treten bisweilen nach Darreichung gewisser Medi­
kamente (Terpentin, Chloralhydrat, Chloroform, Benzoesaure, 
Salicylsaure, Campher, Copaiva und Cubeben) reduzierende 
Substanzen, z. B. Glykuronsaure, im Ham auf. Jedoch wird 
durch diese Stoffe meist nur eine geringe Reduktion erzeugt. 
Auch bei der Alkaptonurie zeigt der Ham reduzierende Eigen­
schaften (siehe S. 219). 

b) Probe mit Fehlingscher Fliissigkeit: diese setzt 
sich aus folgenden zwei Komponenten zusammen: a) 34,64 g 
krystallisiertes Kupfersulfat in Wasser gelost und auf 500 ccm 
mit Wasser aufgefiillt; b) 173 g Seignettesalz (weinsaures Kali­
Natron) und 100 ccm offizinelle Natronlauge mit Wasser auf 
500 ccm aufgeftillt. Von diesen beiden Losungen mischt man 
kurz vor dem Gebrauch genau gleiche Teile. 1 cern derselben 
wird durch 0,005 g Traubenzucker eben vollstandig reduziert. 
Man gibt etwa 2 ccm dieser Fliissigkeit in ein Reagensrohr, ver­
diinnt mit Wasser auf das Zweifache und kocht; falls die Losung 
dabei nicht schon an sich Oxydulausscheidung gibt, somit ver­
dorben ist, bringt man einige Kubikzentimeter Ham, die man 
in einem anderen Reagensrohr zum Sieden erhitzt hatte, zu. 
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Bei Gegenwart von Traubenzucker tritt ein gelbroter Nieder­
schlag von Kupferoxydul auf. 

Die quantitative Bestimmung des TraubenzuckergehaItes 
mit der Fehlingschen Titriermethode geschieht in der Weise, daB 10 cern 
Fehlingscher Uisung mit etwa 10 cern konz. Natronlauge und etwa 
50 cern Wasser in einem Kiilbchen zum Sieden erhitzt werden. Aus einer 
BUrette HiBt man unter wiederholtem Aufkochen so viel des zu prUfenden 
Hams 1 zulaufen, bis die blaue Farbe des Kupferoxyds eben vollstandig 
verschwunden ist. In der abgelesenen Anzahl von Kubikzentimetem Ham 
sind dann gerade 0,05 g Traubenzucker vorhanden. 

c) Bottgersche Probe. Man macht den Ham durch 
Zusatz von Natronlauge oder durch Sattigung mit kohlen­
saurem Natron (in Substanz) alkalisch, fiigt eine Messerspitze 
voll Bismutum subnitricum N03Bi(OH)2 zu und kocht einige 
Minuten. Oder man kocht den Harn mit 1/10 seines Volumens 
Nylanderscher Losung (4,0 Seignettesalz, 100 ccm I00f0iger 
Natronlauge, der man unter leichtem Erwarmen 2,0 Bismutum 
subnitr. zusetzt; nach dem Erkalten filtriert). Bei Gegenwart 
von Traubenzucker bildet sich Braun- und Schwarzfarbung 
durch Ausscheidung met allis chen Wismuts. Die Probe ist nicht 
anwendbar bei eiweiBhaltigem Ham und gibt auch sonst nicht 
ganz selten unzuverlassige Resultate, namentlich in Laienhanden. 

IV. Polarisationsbestimmung. Die spezifische Drehung 
des Traubenzuckers fiir gelbes Natronlicht [a]D betragt 52,8 0 • 

Aus dem Grade der Ablenkung a im speziellen Falle und der 
Lange l des angewandten Rohres, in Dezimetern ausgedriickt, 
berechnet man den Prozentgehalt p des Harns an Trauben-

a .100 
zucker nach der Formel p = ----. Wenn eine Rohre von 

52,8 ·l 
1,893 dm Lange zur Verfiigung steht, so gibt die am Teil­
kreis abgelesene Zabl von Graden ohne weiteres den Zuckergehalt 
in Prozenten an, ebenso wenn die Skala des Apparates nicht 
in Graden und Minuten des Kreises, sondern nach Prozenten 
des Traubenzuckers eingeteilt ist. Die Polarisationsbe­
stimmung gibt bei Gegenwart linksdrehender Substanzen, z. B. 
EiweiB oder ,B-Oxybuttersaure, zu geringe Werte, es ist deshalb 
in solchen Fallen zu empfehlen, den Ham zu vergaren und dann 
nochmals zu polarisieren; ergibt sich nach dem Vergaren eine 
Linksdrehung, so muB deren Wert zu demjenigen der Rechts­
drehung, welche vor der Vergarung beobachtet worden war, 

1 Ist der Ham reich an Zucker, so wird er zweckmaBiger auf 1: 10 
verdUnnt. 
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hinzuaddiert werden. - 1st der Ham dunkelgefarbt oder trub, 
so ist es unmoglich, ihn direkt im Polarisationsapparat zu 
untersuchen, und es ist dann notig, ihn vorher farblos zu machen 
und zu kHiren; das geschieht, indem man ihn in einem Reagens­
rohr mit einer kleinen Messerspitze voll gepulverten Bleiacetats 
oder Tierkohle versetzt, schuttelt und filtriert. Das Filtrat wird 
in die Rohre unter Vermeidung von Luftblasen eingefullt und 
in den Apparat eingelegt. An der Skala liest man den Grad 
der Drehung ab. - Die Polarisation ist die bequemste Methode 
zur Bestimmung des Traubenzuckers und gibt, besonders unter 
der oben angefuhrten Modifikation, genaue Resultate. 

V. Probe mit Phenylhydrazin: Man bringt in ein Reagesnrohr 
zwei Messerspitzen voll salzsaures Phenylhydrazin und drei Messerspitzen 
voll essigsaures Natron, flillt es zur Halfte mit Wasser und erwarmt. 
Dann filgt man das gleiche Volumen Ham hinzu, bringt das Reagensrohr 
20 Minuten in ein kochendes Wasserbad und laBt hierauf abkilhlen. 
Bei reichlichem Gehalt an Traubenzucker bildet sich nach wenigen 
Minuten ein Niederschlag aus schonen gelben Krystallnadelbilscheln von 
Phenylglucosazon. 

Fruchtzucker (Lavulose) ist nur dann leicht im Harn zu er­
kennen, wenn dieser nicht zugleich Traubenzucker enthalt. Der Urin 
zeigt alsdann Linksdrehung; im iibrigen verhalt er sich wie bei Anwesen­
heit von Dextrose, d. h. er gibt die Reduktionsproben, vergart mit Hefe 
und liefert Phenylglucosazon. Bei gleichzeitiger Anwesenheit von Dextrose 
wird die Linksdrehung der Lavulose durch die Rechtsdrehung der Dextrose 
verdeckt. In solchen Fallen ergibt die Titration mittels Fehlingscher 
Losung einen hoheren Zuckergehalt als die Polarisationsbestimmung, denn 
bei der letzteren wird die Rechtsdrehung der Dextrose urn den Wert 
der Linksdrehung der Lavulose vermindert, wahrend das Reduktions­
vermogen der Dextrose dem der Lavulose gleich ist und sich zu diesem 
hinzuaddiert. - Lavulosehaltiger Harn gibt die Reaktion von Seli­
wanoff: erwarmt man den Harn mit einigen Krystallchen Resorcin 
und dem hal ben Volumen rauchender Salzsaure, so tritt eine rote Farbe 
und ein dunkler Niederschlag ein, der sich in Alkohol mit roter Farbe lost. 
Die Reaktion ist nicht sehr spezifisch. 

Milchzucker, C12H220n , findet sich im Ham hochschwangerer Frauen 
und saugender Wochnerinnen, besonders bei Milchstauungen; er ist rechts­
drehend, gibt keine alkoholische Garung mit Bierhefe, zerfallt dagegen 
bei der Milchsauregarung, Z. B. beim Sauerwerden der Milch in zwei 
Molekiile Milchsaure (CH3 • CHOH. COOH). Er reduziert Kupfer­
oxyd, gibt mit Phenylhydrazin gelbe Krystalle von Phenyl-Lacto­
sazon. 

In einzelnen Fallen ist im Ham das Vorkommen einer Pen t 0 se, 
d. h. eines Zuckers mit 5 Kohlenstoffatomen beobachtet worden, und 
zwar der Arabinose (C6H100 6). Zum Nachweis erhitzt man den Harn mit 
Naphthoresorcin und 50%iger Schwefelsaure 5 Minuten lang und extrahiert 
nach de~ Erkalten mit Ather; bei Gegenwart von Glucuronsaure farbt 
sich der Ather rotviolett. Die Harnpentose (Arabinose) ist optisch inaktiv, 
reduziert Kupfer, vergart nich t mit Hefe und liefert mit Phenylhydrazin 
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ein Pentosazon. Das Vorkommen von Pentosen ist ohne diagnostische 
Bedeutung. 

Den Zuckern nahe verwandt ist die G I ucurons a ure, CHO.(CHOH)4 
. COOH. Diese findet sich niemals frei im Harn, sondern mit Phenolen 
oder Indoxyl gepaart oder nach Verabreichung von Campher oder Chloral­
hydrat als Camphoglucuronsaure und Urochloralsaure. Diese gepaarten 
Glucuronsauren sind linksdrehend, wahrend die freie Glucuronsaure 
rechts dreht. Ein Harn, welcher gepaarte Glucuronsaure enthalt, reduziert 
Kupfer, meist erst nach Hydrolyse, gart aber nicht mit Hefe, dreht die 
Ebene des polarisierten Lichtes nach links, nach dem Kochen mit starker 
Salzsaure verschwindet die Linksdrehung oder geht in Rechtsdrehung 
tiber wegen der Abspaltung der freien Glucuronsaure. Mit Orcin und 
Salzsaure gekocht gibt der Harn Grtinfarbung. 

Aceton, Acetessigsaure und Oxybuttersaure sind, wie ihre 
Formeln zeigen, nahe miteinander verwandt. 

yCHs CHs CHs 
I I I 

pCH2 CHOH C = 0 
I I I 

aCH2 CH2 CH2 

I I I 
COOH COOH COOH 

CHs 
I 

CH 
II 
CH 
I 
COOH 

Buttersaure p-Oxybuttersaure Acetessigsaure Aceton Crotonsaure 

Acetessigsaure findd sich im Harn bei volligem Fehlen 
der Kohlehydrate in der Nahrung, sowie im Hungerzustand; 
ferner bisweilen bei fieberhaften Krankheiten (insbesondere 
neigen Kinder dazu), selten bei Konsumptionskrankheiten und 
Verdauungsstorungen. In groBeren Mengen kommt sie bei 
ernsteren Fallen von Diabetes melitus vor. 

Aceton kommt in allen jenen Harnen vor, welche Acet­
essigsaure enthalten, also bei Fehlen der Kohlehydrate in der 
Nahrung und bei den oben genannten Krankheitszustanden. 
Das Aceton entsteht aus der Acetessigsaure. Diese gibt alle 
dem Aceton zugehorigen Reaktionen. J eder Harn, welcher 
Acetessigsaure enthalt, gibt deshalb auch die Acetonreaktionen. 
Das Aceton wird bei den oben erwahnten Zustanden nicht nur 
durch den Harn, sondern auch durch die Lungen ausgeschieden 
und laBt sich in der Exspirationsluft durch den obstartigen 
Geruch und durch die Liebensche Probe (s. unten) leicht 
nachweisen. 

(1-0xybu ttersa ure findet sich fast konstant in solchen 
Harnen, welche auch Aceton und Acetessigsaure enthalten. Sie 
kommt vor bei langer dauerndem Hungerzustand, bei schweren 
Infektionskrankheiten und besonders bei ernsten Fallen von 
Diabetes melitus. 
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Finden sich bei Diabetes g roB e Mengen von Acetessigsaure und 
p-Oxybuttersaure im Ham vor, so ist dies ein Zeichen dafur, daB abnorme 
Sauremengen im Organismus vorhanden sind und daB die Gefahr einer 
Saureintoxikation droht, die sich durch das Auftreten des Coma diabeticum 
auBem kann. In solchen Fallen ist es notwendig, groBe Vorsicht in der 
Diat walten zu lassen. Unter Umstanden ist die strenge Diabetesdiat 
(ausschlief31iche Fleisch-Fettkost) zu mildem, die EiweiBnahrung auf ein 
Minimum einzuschranken und eine groBere Menge Kohlehydrate zu ver­
abfolgen. Vor allem konnen diese "Acetonkorper" durch Einspritzung 
von Insulin in nicht allzu schweren Fallen meist rasch zum Verschwinden 
gebracht werden. Bei nichtdiabetischen Hamen wird durch Kohlehydrat­
zufuhr Aceton, Acetessigsaure und P-Oxybuttersaure sofort zum Ver­
schwinden gebracht und auch bei leichten und mitte1schweren Fallen 
von Diabetes oft bedeutend vermindert. 

Zum Nachweis des Acetons versetzt man den Ham mit einigen 
Tropfen frisch bereiteter Natriumnitroprussidlosungund fligt starke Natron­
lauge bis zu deutlich alkalischer Reaktion hinzu; es tritt dabei in jedem 
Ham eine Rotfarbung auf, welche auf der Anwesenheit von Kreatinin 
beruht. Setzt man nun einige Kubikzentimeter konz. Essigsaure zu, so 
versehwindet im normalen Ham die Rotfarbung, wahrend bei Gegenwart 
von Aceton und Acetessigsaure eine karmesin- bis purpurrote Farbe 
auftritt (Legalsche Probe). Eine ahnliche Farbe gibt der Ham auch, 
wenn er gewisse Medikamente, wie Aloe oder Phenolphthalein enthalt. 
Bei Anwesenheit von Melanin entsteht eine Blaufarbung. Besser ist es, 
100-500 cern Ham mit einigen Tropfen Salzsaure zu versetzen, unter 
Anwendung eines Lie bigschen Ktihlers zu destillieren und das Destillat 
auf Aceton zu prlifen mit der Liebenschen Probe: man versetzt 
einige Kubikzentimeter Destillat mit einigen Tropfen Jodjodkalium­
losung und Kalilauge; bei Gegenwart von Aceton und Acetessigsaure 
tri tt sofort ein gelbweiBer Niederschlag von J odoform auf. 

Bei Anwesenheit von Acetessigsaure (Diacetsaure) gibt der Ham 
die G e r h a r d t sche Eisenchloridreaktion: Man versetzt den Ham im 
Reagensrohr mit einigen Tropfen EisenchloridlOsung. Dabei bildet sich 
(auch in normalen Hamen) ein weiBgrauer Niederschlag von phosphor­
saurem Eisen. Bei Gegenwart von Acetessigsaure tritt neben diesem 
Niederschlag eine burgunderrote Farbe auf. Harne, weJche Acetessigsaure 
enthalten, geben stets auch die Acetonreaktionen. Bra unro tf ar bung 
des Urins mit Eisenchlorid ist noch nicht flir Acetessigsaure beweisend, 
da auch Antipyrin und andere Arzneistoffe, sowie Aminosauren eine 
ahnliche Farbung hervorrufen konnen, doch laBt sich die Unterscheidung 
dadurch treffen, daB aeetessigsaurehaltiger Ham immer auch die Aceton­
reaktionen gibt. Salicylsaure liefert mit Eisenchlorid eine violette Farbe. 

tJ -0 xy but t e r s a u r e dreht die Ebene des polarisierten Lichtes nach 
links ([aJD = - 24,1°) und zersetzt sich beim Erhitzen mit Schwefelsaure 
zu a-Crotonsaure und Wasser. 

Bei Anwesenheit groBerer Mengen von tJ-Oxybuttersaure dreht der 
vergorene und mit Bleiessig und Ammoniak ausgefallte Ham nach links. 
Zum Nachweis wie auch zur quantitativen Bestimmung sattigt man 
etwa 200 cern Ham mit Ammonsulfat, macht mit Schwefelsaure stark 
sauer und extrahiert die Oxybu ttersaure im Extraktionsappara t oder 
durch wiederholtes Schtitteln mit Ather im Schtitteltrichter. Der Ather 
wird abgedampft, sein Rtickstand mit 20 cern Wasser aufgenommen, 
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filtriert und der Polarisation unterworfen. Aus dem Grad der Links­
drehung kann die Menge der Oxybuttersaure nach der S. 213 angegebenen 
Formel berechnet werden. 1 Grad Drehung im 2-Dezimeterrohr entspricht 
demnach einem Oxybuttersauregehalt der Losung von 2,073%, Wegen 
der nahen Beziehungen des Acetons, der Acetessigsaure und der Oxy­
buttersaure wird deren quantitative Bestimmung am besten nach 
van Slyke (]. of bioI. Chern. 1917.32) gemeinsam vorgenommen, indem 
die Oxybuttersaure und Acetessigsaure durch Kaliumbichromat zu Aceton 
oxydiert und somit die gesamten Acetonkorper bestimmt werden. 

Bestimmung der Gesamtacetonkiirper nach van Slyke. 
Prinzip: Der Ham wird zunachst mit Kupfersulfat und Kalk 

behandelt, urn Zucker und andere storende Substanzen zu entfemen. 
In dem Filtrat werden Acetessigsaure durch Kochen mit Saure und 
p-Oxybuttersaure durch Oxydation mit Kaliumbichromat in Aceton iiber­
gefiihrt. Das Aceton wird mit Quecksilbersulfat gefallt und der Nieder­
schlag gewogen. 

Losungen: I. Kupfersulfatli:isung, 200 g reines krystallisiertes 
Salz werden in destilliertem Wasser aufgeli:ist und mit destilliertem Wasser 
das Volum auf 1 Liter aufgefiillt. 

II. Mercurisulfatli:isung, 10%' 73 g reinen roten Mercurioxyds werden 
in 1 Liter 4-n-Schwefelsaure aufgeli:ist. 

III. Schwefelsaure, 50 Vol._%, ZU 500 cern destillierten Wassers 
werden vorsichtig 500 cern konz. Schwefelsaure gegeben, gekiihlt und mit 
Wasser auf 1 Liter aufgefiillt. 5 cern davon werden mit 5-n-Natron­
lauge titriert. Die Schwefelsaure solI 17-normal sein. Eventuell ist Wasser 
oder Schwefelsaure zuzugeben. 

IV. Kalksuspension, 10%' 100 g reines Calciurnhydroxyd werden 
mit destilliertem Wasser verrieben und mit Wasser auf 1 Liter aufgefiillt. 

V. Kaliumbichromatli:isung, 5% , 50 g reines Kaliumbichromat werden 
in destilliertem Wasser zu 1 Liter geli:ist. 

Ausfiihrung: 25 cern Harn werden in einem 250-ccm-MeBkolben 
mit 100 cern Wasser und 50 cern der Losung I gemischt, dann 50 cern 
der aufgeschiittelten Losung IV zugegeben und geschiittelt. Die Mischung 
solI gegen Lackmus alkalisch sein, allenfalls noch rnehr Kalk zugeben. 
Dann wird zur Marke aufgefiillt, mindestens 30 Minuten stehen gelassen 
und durch ein trockenes Filter filtriert. Auf diese Weise wird der Trauben­
zucker bis zu einem Gehalt von gO/o entfemt. Enthalt der Ham mehr 
Traubenzucker, so ist entsprechend mit Wasser zu verdiinnen. Enthalt 
das Filtrat Glucose, so entsteht beim Kochen ein gelber Niederschlag 
von Cuprohydroxyd. 25 cern des Filtrates (= 2,5 cern Harn) werden in 
einem Erlenmeyerkolben von 500 cern Inhalt mit 100 cern Wasser, 10 cern 
der Losung III und 35 cern der Losung II gemischt und an einem RiickfluB­
kiihler zum Sieden erhitzt. Wenn das Sieden begonnen hat, werden 
5 cern der Losung V durch den Kiihler zugesetzt. Man laBt die Losung 
weiter 11/2 Stunden kochen. Es bildet sich dabei ein gelber Niederschlag, 
der aus einer Verbindung von Quecksilber und Aceton besteht und 
in seiner Zusammensetzung annahemd der Formel 3 HgSO" 5 HgO, 
2 CH3COCH3 entspricht, worin in Gegenwart von Bichromat ein Teil der 
Sehwefelsaure durch Chrornsaure ersetzt ist. Nach dem Abkiihlen wird 
durch einen gewogenen Goochtiegel filtriert, mit kaltem Wasser (im 
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ganzen 200 ccrn) gewaschen, bei 110° eine Stunde getrocknet und ge­
wogen. 1 g des Quecksilbemiederschlags entspricht 24,8 g Aceton In 

1 Liter Ham. 

Diazoreaktion (E h r 1 i c h). Die Diazobenzolsulfosaure ver­
einigt sich mit verschiedenen noch unbekannten, meist aro­
matischen Korpern des Harns zu Farben. 

Zur Herstellung des "Reagens" halt man sich zwei Losungen vor­
ratig: a) Sulfanilsaure (Anilinsulfosaure) 5,0, Salzsaure 50,0, destilliertes 

Abb. 67. Federbiischel von Tyrosin und Kugel­
formen des Leucins. 

Wasser 1000,0. b) Natrium­
nitrit 0,5, Wasser 100,0. Zum 
Gebrauch versetzt man 
25 cern von Losung a mit 
genau 10 Tropfen von Lo­
sung b; dieses "Reagens" 
ist jedesmal frisch zu be­
reiten. Man vermischt irn 
Reagensrohr gleiche Teile 
Ham und Reagens und l/S 
Volumen Ammoniak und 
schtittelt einmal auf. Bei 
gewissen fieberhaftenKrank­
heiten tritt eine RotHi.rbung 
der Fltissigkeit (scharlach, 
carmin, rotorange) auf, die 
sich besonders deutlich am 
Schaume zeigt (rote Reak­
tion). Diese findet sich fast 
konstant bei Abdominal­
typhus (von der ersten 
Woche an) und hat ftir 

die Diagnose dieser Krankheit groBe Bedeutung, ferner bei Fleckfieber, 
bei schweren Fallen von Pneumonie, Puerperalinfektionen und bei 
Masem (selten bei Scharlach). Auch bei Tuberkulose (Lungenphthisis, 
Miliartuberkulose) und bei Granulom kommt Diazoreaktion vor und ihr 
Vorkommen weist bei Tuberkulose auf eine schlechte Prognose. Ferner 
findet sich starke Diazoreaktion auch bei der Trichinose zur Zeit der Ent­
wicklung der Muskeltrichinen. 

Schwefelwasserstoff, H2S, bildet sich im Ham unter der Ein­
wirkung gewisser Bakterien, z. B. bei Bakteriurie und Cystitis. Da 
sich auBerhalb der Blase auch im normalen Ham bei langerem Stehen 
HzS entwickelt, so muB ganz frisch ge1assener Ham zur Reaktion ver· 
wendet werden. Man bringt etwa 50 ccm Ham in ein Kolbchen, durch 
dessen doppelt durchbohrten Korken ein Glasrohr bis auf den Boden 
eintaucht, ein zweites kurzes Glasrohr ist tiber dem Korken rechtwinkelig 
abgebogen und zur Spitze ausgezogen; blast man nun durch den Ham 
mittels des ersten Rohres einen Luftstrom und laBt die austretende 
Luft tiber einen mit Bleiacetatlosung getrankten Papierstreifen streichen, 
so bildet sich schon nach wenigen Minuten ein brauner Fleck von 
Schwefelblei. 
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Aminosiiuren. Leucin = a-Aminoisocapronsaure und Tyrosin = p­
Oxyphenyl-Aminopropionsaure finden sich im Harn bisweilen bei akuter 
gelber Leberatrophie und Phosphorvergiftung, seltener bei einigen anderen 
schweren Erkrankungen. Leucin erscheint in gelben Kugeln von fett­
artigem Glanze, die oft mit feiner radiarer Streifung versehen sind. 
Tyrosin tritt in zarten Nadelbiischeln oder Kugeln auf. Zum Nachweis 
untersucht man das Harnsediment mikroskopisch; besser ist es, den Ham 
mit basisch essigsaurem Blei auszufallen, das Filtrat durch H2S zu ent­
bleien und die abfiltrierte Fliissigkeit moglichst weit einzudampfen und 
zur Krystallisation stehen zu lassen. Leucin und Tyrosin lOsen sich 
leicht in Ammoniak und konnen aus hei13em ammoniakalischen Alkohol 
umkrystallisiert und dann mikroskopisch erkannt werden. 

Cystin (Disulfid der a-Amido-,B-thio-propionsaure) findet sich bei 
einer eigenartigen, oft hereditaren Stoffwechselanomalie, der Cystinurie. 
Das Cystin erscheint im Sediment in schonen glanzenden, regelma13igen, 
sechseckigen Tafeln, die sich in Ammoniak losen. Zum Nachweis kleiner 
Mengen versetzt man den Harn mit Essigsaure und untersucht den sich 
bildenden Niederschlag mikroskopisch. Das Cystin kann zur Bildung 
von Harnsteinen Veranlassung geben (siehe pathologische Konkremente 
S. 229). 

Alkaptonurle. 

Bei Al k apt 0 n u ri e farbt sich der urspriinglich blasse Ham beim 
Stehen an der Luft bald dunkelbraun und hinterla13t in der Wasche 
braune Flecken; schiittelt man den Ham mit Kalilauge, so farbt er sich 
dunkelbraun. Mit einem Tropfen verdiinnter EisenchloridlOsung gibt 
der Alkaptonham eine voriibergehende blaue Farbung. Er reduziert 
Fehling sche Losung, zeigtaber nicht die iibrigen Eigenschaften des Zuckers 
(keine optische Aktivitat, kein Garungsvermogen). Die Alkaptonurie tritt 
oft familiar auf, dauert lange, manchmal das ganze Leben an, hat aber 
keine krankhafte Bedeutung. Sie ist bedingt durch die Anwesenheit der 
Homogentisinsaure. 

Homogentisinsaure 

OH 

/"'-
1 I 
"'-/ 
CH~ 
CHNH2 

COOH 

Tyrosin 

Lipurie. 

CHz-S-S-CHz 
I I 
CHNHz CHNH2 

I I 
COOH COOH 

Cystin 

Fe tt und andere Lipoidsubstanzen findet sich bisweilen im Ham 
als feine Triibung und verleiht ihm ein milchartiges Aussehen (Chylurie); 
die Triibung verschwindet, wenn man den Ham mit Kalilauge versetzt 
und mit Ather ausschiittelt, dieser nimmt das Fett auf und hinterla13t 
es beim Abdunsten. Lipurie findet sich bei Kommunikation der Chylus. 
gefa13e mit den Hamwegen, wie sie unter anderem bei der durch Filaria 
sanguinis erzeugten Krankheit vorkommt, aul3erdem bei anderen Krank­
heitszustanden der Lymphwege und des Ductus thoracicus. 
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Vitamln-C-Bestlmmung 1m Harn. 

Allgemeines siehe S. 462. 
Prinzip: Man benlitzt die leichte Oxydierbarkeit der Ascorbinsaure, 

die dabei in Dehydroascorbinsaure iibergeht. Als Oxydationsmittel wird 
das blaugefarbte 2,6-dichlorphenol-indophenol verwendet, das dabei in 
die farblose Leukoform iibergeht. 

Lo s u nge n: Dichlorphenol-indophenoltabletten "Roche" von Hoff­
mann-La Roche A.G. Eine Tablette wird in 100 cern doppelt destiUiertem 
Wasser gelost. 100 cern der Losung = 1 mg Ascorbinsaure. 

Ausfiihrung: 10 cern Harn werden in einen Erlenmeyerkolben von 
500 cern pipettiert und 100 cern doppelt destilliertes Wasser zugegeben. 
Man sauert mit 1 cern Eisessig an und bringt dadurch das pH auf 2,7 bis 
3,0. Nun wird sofort mit der Losung titriert, bis die deutliche Rosafarbung 
30 Sekunden bestehen bleibt. Man vergleicht mit dem Harn, der nur ver­
diinnt und angesauert ist. Zur Titration gibt man die TitrationslOsung in 
eine BUrette von 50 ccm. Man verwendet zur Bestimmung einen 24-Stun­
den-Harn, der im Eisschrank aufbewahrt wird. Man rechnet auf 100 ccm 
und auf die Tagesmenge Harn urn. 

N ormalwert: 12 bis 15 mg in der Tagesmenge. Die Methode liefert 
nur annahernd einwandfreie Werte bei Belastungen, wenn man Serien­
untersuchungen macht oder bei einer Untersuchung, bei der es sich urn 
eine starke Vermehrung oder Verminderung des Gehaltes handelt. 

Nachweis von Arzneimitteln. 

J 0 d und B rom: Man versetzt den Ham mit frischem Chlorwasser 
oder starker rauchender Salpetersaure und schUttelt mit einigen Kubik­
zen timetern Chloroform aus; das letztere farbt sich bei Gegenwart von 
Jod carminrot, bei Anwesenheit von Brom braungelb. Scharfer ist der 
Nachweis des Jods nach folgender Methode: Man sauert den Harn mit 
Salzsaure an, setzt ein paar Tropfen dUnn en Starkekleister und vorsichtig 
tropfenweise Chlorkalklosung zu. Jod gibt mit Starkekleister Blau­
farbung. 

Blei: Man dampft 1-2 Liter Ham in einer Porzellanschale bis auf 
ein FUnftel des Volumens ein, versetzt mit der gleichen Menge konz. 
Salzsaure und unter fortwahrendem Erwarmen messerspitzenweise mit 
so viel chlorsaurem Kali, bis Entfarbung eintritt, dampft sodann ab bis 
zum vollstandigen Verschwinden des Chlorgeruches. Hierauf wird die 
Uberschiissige Saure abgestumpft und nach Filtration Schwefelwasserstoff 
eingeleitet: Braunfarbung durch Schwefelblei. 

Arsen: Nach ZerstOrung der organischen Substanz durch Salzsaure 
und chlorsaures Kali (siehe oben) untersucht man die Fllissigkeit im 
Marshschen Apparat, in welchem durch arsenfreies Zink und Salzsaure 
Wasserstoff erzeugt wird. Der sich dabei bildende Arsenwasserstoff zeigt 
sich als Arsenspiegel. 

Quecksilber: Man versetzt die Tagesmenge Urin mit 10 cern Salz­
saure und einer klein en Menge Messingwolle oder reiner Kupferdrehspane 
oder einem Blattchen Rauschgold und erwarmt. Nach 24 Stun den gie{3t 
man den Urin ab und wascht das Metall mehrmals mit Wasser, dem 
man eine Spur Kalilauge zugesetzt hat, dann mit Alkohol und Ather 



Nachweis von Arzneimitteln. 221 

und HiBt es an der Luft trocknen. Danach bringt man es in ein langes, 
weites, sorgfaltig getrocknetes Reagensrohr und erhitzt die Kuppe des­
selben tiber der Gasflamme bis zur Rotglut. Das Quecksilber, welches 
sich als Amalgam auf das Kupfer oder Messing niedergeschlagen hatte, 
verfltichtigt sich und schlagt sich an den kalteren Teilen des Reagens­
rohres nieder; durch Einbringen von Joddampfen wird es zu Queck­
silberjodid verwandelt, das als roter Anflug erscheint und sich durch 
vorsichtiges Erwarmen zu einem scharf begrenzten Ring zusammen­
drangen laBt. 

Nach Gebrauch von Chloralhydra t reduziert der Harn Fehling­
sche Losung, gibt auch die Mooresche Zuckerprobe, gart aber nicht mit 
Hefe und dreht das polarisierte Licht nach links wegen der Gegenwart 
der Urochloralsaure. Diese stellt eine Verbindung von Trichlorathyl­
alkohol mit der Glucuronsaure dar. Auch andere Medikamente, wie 
Campher und manche Phenole erscheinen im Harn an Glucuronsaure 
gepaart und bedingen dadurch Linksdrehung. 

Karbol (Phenol CeHsOH). Bei reichlicher Aufnahme von Karbol 
oder Lysol ist der Harn grtinlich-braun und dunkelt beim Stehen an der 
Luft nach; ebenso verhalt sich der Harn nach Gebrauch von Hydro­
chinon (CeHiOH)2), Fol. uvae ursi und Teer. Alle Arzneimittel, 
deren Grundlage der Phenolkern bildet, konnen zu einer Dunkelfarbung 
des Urins ftihren. Beztiglich des Verhaltens der Schwefelsaure bei Karbol­
intoxikation sowie des Nachweises der Carbolsaure siehe S. 196. 

Salicylsaure (Oxybenzoesaure). Der Harn gibt mit Eisenchlorid 
Violettfarbung. Ebenso bei Salol-, Salophengebrauch und anderen Sallcyl­
praparaten. 

An tipyrin_ Der Harn gibt mit Eisenchlorid Rotfarbung. 

Pyramidon. Der Ham zeigt mitunter rosa-hellrote Farbe. Bei 
Uberschichtung mit Jodtinktur entsteht an der Bertihrungsstelle em 
violetter Ring. 

Terpentin. Der Harn riecht nach Veilchen, gibt bisweilen mit 
Salpetersaure einen Niederschlag. 

Tannin wird im Harn als Gallussaure ausgeschieden, der Harn wird 
mi t Eisenchlorid schwarzblau. 

Santonin. Der Ham ist strohgelb, wird bei Zusatz von Alkalien 
scharlachrot, bei Zusatz von Fehlingscher Fltissigkeit erst dunkelgrtin, 
dann dunkelviolett, hierauf mit Essigsaurezusatz smaragdgrtin. 

R h e u m und Sen n a (Chrysophansaure). Der Harn wird beim Ver­
setzen mit Alkali gleichfalls rot, doch bleibt diese Farbung bestehen, 
wahrend die durch Santonin bedingte bald verschwindet. Mit Baryt­
wasser versetzt wird bei Rheum und Senna der Niederschlag rot, 
bei Santonin das Filtrat. Nach dem Ausschtitteln des Hams mit Ather 
laBt sich bei Rheum und Senna der Farbstoff im abgehobenen Ather 
nachweisen, bei Santonin geht der Farbstoff nicht in Ather tiber. 

Balsamum Copaivae und Oleum Santali. Der Ham gibt beim 
Erwarmen mit Salzsaure eine schone rote Farbe. 

Phenolphthalein = Purgen, als Abftihrmittel gebraucht. Der Harn 
gibt beim Versetzen mit Alkalilauge eine schone Rotfarbung. 
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Harnsedimente. 

Der norma Ie Harn ist klar und setzt beim Steben nur ein 
kleines lockeres W61kchen (Nubecula) ab, in we1chem sich bei 
mikroskopischer Untersuchung einige Leukocyten, Blasenepi. 
thelien und Schleimfiiden (= Cylindroide) finden. Wenn ein 
eigentliches Sediment vorhanden ist, so kann dies entweder 
aus sog. Formelementen bestehen, Z. B. aus Leukocyten, roten 
Blutkorperchen, Epithelien der Blase und der iibrigen Ham­
wege, Nierencylindem, oder aus chemiscben Verbindungen, die 
im Ham ge16st waren und beim Stehen ausgefallen sind. 1m 
ersteren Fall ist das Sediment lockerer. 1m letzteren Fall ist 
es kompakter, und zwar ist das Sediment, welches aus saurem 
und konzentriertem Harn ausgefallen ist, meistens ziegelrot 
und besteht aus saurem harnsaurem Natron. Aus stark 
sauren Harnen kann auch freie Harnsaure in wetzstein­
f6rmigen Krystallen ausfallen; die Sedimente aus alkalischen 
oder neutralen Harnen sind gew6bnlich weiB und besteben aus 
phosphorsauren oder kohlensauren alkalischen Erden (Kalk 
und Magnesia). In ammoniakalisch zersetzten Harnen kommen 
neben den letzteren auch pbosphorsaure Ammoniakmagnesia 
und harnsaures Ammoniak vor. 

Zur mikroskopischen Untersuchung der Harnsedimente ist es zweck­
maBig, den Harn moglichst bald nach Entleerung aus der Blase zu ver­
wenden und das Sediment mittels einer Zentrifuge abzuscheiden. Steht 
eine solche nicht zur Verfiigung, so laBt man den Urin in einem Spitzglas 
sich absetzen. Das Sediment wird mit einer Pipette herausgehoben. 

Die nicht organisierten krystallinischen oder amorphen Harnsedimente 
sind oben schon besprochen und ihre Formen sind S. 192, 199 und 200 abge· 
bildet, es sind also nur noch die organisierten zu erwahnen. 

Organisierte Sedimente. 

Leukocyten finden sich in geringer Zahl auch im normalen 
Harn. Kommen sie in groBer Menge vor, so wird der Harn 
triib, und es deutet dies auf eine Entziindung oder Eiterung 
in irgendeinem Teil des Urogenitalapparates (Gonorrhoe, Fluor 
albus, Cystitis, Pyelitis, Nephritis) hin, deren Lokalisation 
durch weitere Untersuchung aufzuklaren ist. Bei Ikterus ent­
halten die Leukocyten bisweilen feine Bilirubinkrystalle 

Bei chronischer Gonorrh6e finden sich, auch wenn die In­
fektion schon viele Jahre vorher stattgefunden hat, Tripper­
faden: feine Schleimfiiden, die mit Leukocyten, bisweilen auch 
mit Gonokokken besetzt sind; sie stammen aus der Prostata 
und aus den hinteren Teilen der Urethra. 
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Rote Bl u tkorperchen finden sich bei den verscbiedensten 
hamorrhagischen Zustanden der Urogenitalorgane (s. Hamat­
urie, S. 204), bei renalen Blutungen sind sie zum Teil zu Blut­
korperchencylindern zusammengebacken (Abb. 69). In Harnen 
von sehr niedrigem spez. Gewicht erscheinen die roten Blut­
korperchen oft ausgelaugt als blasse doppelt konturierte 
Scheibchen (Blutkorperchenschatten), bisweilen kugelig. 

Die Nierenepithelien sind klein, rund oder kubisch, mit 
blaschenformigem Kern, meist schlecht erhalten und schwer 
zu erkennen, sie sind oft mit Fetttropfchen dicht erftillt. Die 
Nierenepithelien werden bisweilen zu Cylindern zusammen­
gebacken oder liegen Cylindern auf (Epithelcylinder, Abb. 69). 
Das Vorkommen von Nierenepithelien deutet stets auf einen 
krankhaften Vorgang in der Niere. Wenn sich zahlreiche ver­
fettete Nierenepithelien vorfinden, so ist dies ein Zeichen 
fettiger Degeneration der Harnkanalchen. Bei manchen schwe­
ren Degenerationszustanden der Nierenepithelien bestehen die 
Fetttropfen aus doppelbrechenden Lipoidsubstanzen und geben 
bei der Untersuchung mit dem Polarisationsmikroskop ein 
helles Kreuz. 

Epithelien der Blase, der Ureteren und der Nieren­
be c ken zeigen untereinander keine Verschiedenheiten. Diejenigen 
der oberflachlichen Schichten haben polygon ale Plattenform, die 
der tieferen Schichten rund-
liche, oft mit Fortsatzen (Birn­
form) versehene Gestalt und 
blaschenformigen Kern. Finden 
sich sehr zahlreiche derartige 
Epithelzellen gemeinsam mit 

Tieiere 
Leukocyten im Harn vor, so Sobicbt 

deutet dies auf einen entztind-
lichen Zustand der Schleim­
haut der Blase oder der Ure-
teren oder der Nierenbecken. 

Abb. 68. Epitbelien der Blase und der 
Ureteren sowie des Nierenbeckens. 

Die mikroskopische Untersuchung ergibtdemnach keinenAnhalts­
punkt fUr die Differentialdiagnose der Erkrankungen dieser ver­
schiedenen Regionen. 

Vagina und Praeputium besitzen sehr groBe Platten­
epithelien, denen der Mundschleimhaut ahnlich. - Die mann­
liche Urethra tragt Cylinderepithelien. Diese Epithelien 
finden sich bisweilen im Eiter bei akuter Gonorrhoe. Der 
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gonorrhoische Eiter ist auBerdem charakterisiert durch das 
Vorkommen von Gonokokken. (Siehe das Kapitel der Mikro­
organismen. ) 

Cylinder sind Ausgiisse der Harnkanalchen; sie finden 
sich in groBer Zahl bei der akuten Nephritis und den chronisch 
hydropischen Nierenerkrankungen, in kleiner Zahl bei der 
Schrumpfniere, sowie bei jeder Albuminurie, auch bei Stauungs­
niere, bei fieberhaften Infektionskrankheiten, ferner (gelb ge­
farbt) bei Ikterus. GroBe Mengen kurzer granulierter Harn­
cylinder kommen bei schweren Fallen von Diabetes melitus vor 
und zeigen an, daB das Koma droht (Komacylinder). 

Granulierter 
Cylinder 

Lipoidcylinder 

Hyaline Cylinder 

Abb. 69. Harncylinder. 

B1utkOrperchcn' 
cylinder 

Wacbscyl inder 

Epitbelcylinder 

Man unterscheidet folgende Arten von Harncylindern: 

1. Hyaline Cylinder, welche aus einer homogenen, glas­
artig durchscheinenden Substanz bestehen und sehr zarte, oft 
schwer sichtbare Konturen zeigen. Sie finden sich nicht nur 
bei den eigentlichen Nierenkrankheiten, sondern auch bei den 
Albuminurien infolge von fieberhaften Infektionskrankheiten, 
von Dberanstrengung, von Ikterus, und sie haben deshalb 
geringere diagnostische Bedeutung als die iibrigen Cylinder­
arten . 

2. Granulierte Cylinder, mit feinkorniger Grundsubstanz, 
sonst den hyalinen Cylindern ahnlich, kommen fast nur bei 
wirklichen Nierenkrankheiten, und zwar den akuten wie auch 
den chronischen vor. Sie zeigen alle Dbergange zu den Epithel­
cylindern. 
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3. Wachscylinder, von gelblicher Farbe und starkerem 
Glanze, mit scharfen Konturen, oft unregelmaBig gebogen und 
geknickt. Sie finden sich hauptsachlich bei chronischen 
Nierenkrankheiten und weisen auf eine schwere Erkrankung 
der Nieren hin. 

4. Epithelcylinder. Diese bestehen aus den abgestoBenen 
Epithelien der Harnkanalchen; diese Epithelien sind nur selten 
gut erhalten, meist sind sie entartet, oft fettig degeneriert, 
manchmal zu einer kornigen Masse zusammengesintert. Auch 
konnen einzelne Nierenepithelien den hyalinen und gekornten 
Cylindern aufliegen. Epithelcylinder sind immer das Zeichen 
einer Degeneration der Epithelien der Harnkanalchen. 

5. BI u tkorperchen cylinder bestehen aus zusammen­
gebackenen Massen roter Blutk6rperchen. Sie sind ein Zeichen 
dafiir, daB Blutungen im Nierengewebe, und zwar meist in 
der [BowmanschenJ Kapsel der Glomeruli stattgefunden haben, 
sie sind also ein Zeichen renaler Hamaturie bzw. hamorrhagi­
scher Nephritis, meist der Glomerulonephritis. 

6. Hamoglobincylinder bestehen aus braunen Kornchen 
von Blutfarbstoff. Sie finden sich bei der Hamoglobinurie, 
z. B. nach Vergiftung mit Kali chloricum und anderen Giften, 
welche die Blutk6rperchen zerst6ren und ihr Hamoglobin frei 
machen, auch bei der paroxysmalen Hamoglobinurie und dem 
Schwarzwasserfieber der Malaria nach Chiningebrauch. Ferner 
kommen sie nach Knochenbriichen und selten bei manchen 
schweren Infektionskrankheiten vor. 

7. Leukocytencylinder, aus wei Ben Blutk6rperchen zu­
sammengesetzt, kommen vor bei den entziindlichen Erkran­
kungen der Niere, auch bei den vom Nierenbecken aufsteigenden 
Infektionen der Niere und bei den metastatischen Eiterungen 
im Nierengewebe. 

C y Ii n d r 0 id e sind lange, unregelmaBig breite, langsgestreifte 
Gebilde; sie sind wohl gr613tenteils als Schleimfaden aufzufassen 
und besitzen keine diagnostische Bedeutung. 

Sehr haufig liegen den Cylindern, besonders den hyalinen, 
andere Formelemente auf: Harnsalze, Fetttropfen. rote Blut­
korperchen, Leukocyten, Nierenepithelien und Bakterien. 

Mikroorganismen finden sich stets in solchen Harnen, 
die Hinger gestanden und sich zersetzt haben; es darf deshalb 
nur frisch gelassener Urin zur Untersuchung dazu verwendet 
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werden, am besten der Ham, welcher mit sterilem Katheter 
aus der Blase entnommen worden war; in diesem wird bei 
Cystitis und Pyelitis am haufigsten das Bacterium coli 
com m un e angetrofien: kleine Sta bchen, die oft zu zweien bei­
sammenliegen; seltener kommen Staphylo-, Strepto- und Pneu­
mokokken vor. In iibelriechenden Hamen wird bisweilen der 
Proteus vulgaris gefunden, ein kurzes, sehr variables Stabchen, 
das Gelatine rasch verfliissigt. 

Bei manchen Leuten wird dauemd, ohne daB eine eigentliche Cystitis 
besteht, ein schwach saurer, bakterienreicher, etwas triiber und leicht 
iibelriechender Ham entleert; diese "Bakteriurie" ist ebenfalls meist 
durch den Colibacillus bedingt und kann nach einer Cystitis und Pyelitis 
iibrig bleiben. Unter ganz normalen Verhaltnissen ist der frischgelassene 
Ham bakterienfrei. Bei manchen Infektionskrankheiten, wie bei Sepsis, 
Abdominaltyphus und Recurrens konnen Kokken, Typhusbacillen und 
Spirillen in den Ham iibergehen. Die Typhusbacillen sind durch Kultur 
nachzuweisen. Bei Urogenitaltuberkulose sind in dem kriimeligen Sediment 
Tuberkelbacillen vorhanden. Man bringt einen Tropfen des aus einer 
groBeren Hammenge abzentrifugierten Sediments auf einen Objekttrager, 
laBt ihn antrocknen (falls das Sediment auf dem Glas nicht haften will, 
kann man etwas verdiinntes HiihnereiweiB zusetzen) und farbt nach den 
im Kapitel Mikroorganismen angegebenen Methoden. 1m Smegma des 
Praeputiums und der Labien kommen Bacillen vor, welche in Gestalt und 
Farbeverhaltnissen den Tuberkelbacillen auBerordentlich gleichen. Urn 
sich vor Verwechslungen der Tuberkelbacillen mit diesen "Smegmabacillen" 
zu schiitzen, ist es meist notig, den Ham mittels des Katheters zu ent­
nehmen. Urn mit Sicherheit festzustellen, welche der beiden Nieren tuber­
kulos erkrankt ist, muB mittels des Ureterenkatheterismus der Urin der 
beiden Nieren gesondert untersucht werden. Gelingt der mikroskopische 
Nachweis der Tuberkelbacillen nicht, so kann man das Zentrifugat des 
Harns einem Meerschweinchen einspritzen. Auch wenn nur vereinzelte 
Tuberkelbacillen vorhanden sind, entwickelt sich bei dem Tier im Laufe 
der nachsten 4 Wochen eine charakteristische tuberkuHise Erkrankung. 

N ierenfunktions prilfung. 

Zur PrUfung der Nierenfunktion und ihrer krankhaften Storungen 
sind verschiedene Methoden vorgeschlagen worden. Manche beschranken 
sich darauf, das Ausscheidungsvermogen der Niere fiir einen einzigen 
korperfremden Stoff zu bestimmen: 

Verdiinnungsprobe: Man laBt den Patienten des Morgens niichtern 
1 Liter Brunnenwasser trinken und bestimmt die in den darauffolgenden 
Stunden auftretenden Hammengen. Normalerweise wird die getrunkene 
Wassermenge in 3-6 Stunden wieder vollstandig ausgeschieden und der 
Ham zeigt dabei ein sehr niedriges spez. Gewicht (1005); bei vielen Nieren­
krankhei ten ist die Wasserausscheidung gestOrt, auf den ganzen Tag 
verzogert oder es tritt iiberhaupt keine Mehrausscheidung auf. 

K 0 nz e n t ra ti 0 ns p ro b e. 1m unmittelbaren Anschlu!3 an die Wasser­
probe reicht man dem Patienten keine Getranke und keine fliissige Kost 
mehr, sondem nur trockene Speisen. Es soil dann ein sparlicher Ham 

15* 
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von hohem spez. Gewicht (mindestens 1025) auftreten. Mangelhaftes 
Konzentrationsvermogen findet sich bei vielen schweren Nierenkrankheiten. 

ErfahrungsgemaB pflegt bei den verschiedenen Nierenleiden die Aus­
scheidung der einzelnen harnfahigen Stoffe in sehr ungleicher Weise zu 
leiden; so ist bei den mit Odem einhergehenden (hydropischen) Nieren­
erkrankungen die Wasser- wie auch die Kochsalzausscheidung schwer 
gestort, die N-Ausscheidung oft normal. Bei den Glomerulonephritiden 
und besonders den Schrumpfnieren ist dagegen bei normaler Wasser- und 
Kochsalzausscheidung die Stickstoffausscheidung schwer gestOrt und es 
kommt zu N-Retention im Korper und zu Erhohung des Reststickstoffs 
im BIut. Bei vielen Nierenerkrankungen ist eine StOrung der Kreatinin­
ausscheidung nachweisbar. Bei vielen Nierenkrankheiten und auch bei 
der Gicht findet sich eine StOrung der Harnsaureausscheidung. - Zur 
Prlifung dieser einzelnen Partial-FunktionsstOrungen hat sich uns das 
Verfahren bewahrt, daB der Kranke wahrend einer Reihe von Tagen 
bei einer gleichmaBigen, aus abgewogenen Mengen Milch, Eiern, Kase, 
Mehlspeisen zusammengesetzten Kost gehalten wird, und abwechslungs­
weise eine Zulage von 20 g Harnstoff (= 9,1 g N), 10 g NaCI oder 
1,5 g Kreatinin oder intravenos 1,0 Harnsaure als harnsaures Natron 
erhalt. Die tagliche quantitative Untersuchung des Hams ergibt, ob diese 
einzelnen Zulagen vollstandig und in entsprechend kurzer Zeit aus­
geschieden werden. Ferner ist der Wasser- und der Konzentrationsversuch 
auszuftihren. Auch ist in jedem Fall von Nierenkrankheit der BIutdruck 
und eventuell auch der Reststickstoffgehalt des BIutes sowie die Wirkung 
der diuretischen Mittel (Theobromin, Theophyllin) zu prtifen. 

Analyse der pathologischen Konkremente. 
Harnkonkremente. Man verreibt das Konkrement zu feinem Pulver 

und erhitzt eine Probe davon auf dem Platinspatel oder einem PorzelIan­
tiegeldeckel zum Gltihen. Verbrennt die Probe vollsUindig oder hinterlaBt 
sie nur eine kleine Menge Asche, so besteht das Konkrement aus or­
ganischer Substanz: Harnsaure, harnsaurem Ammoniak, Xanthin oder 
Cystin. 

Auf Harnsaure prtift man mit der Murexidprobe, indem man 
etwas von dem Pulver auf dem Porzellantiegeldeckel mit einem Tropfen 
Salpetersaure befeuchtet und langsam tiber der Flamme eindampft. Bei 
Gegenwart von Harnsaure bildet sich ein orangeroter Fleck, der bei 
Befeuchtung mit Ammoniak purpurfarben wird. Harnsauresteine sind 
meist von gelbrotlicher Farbe und hart. 

Auf Ammoniak prtift man, indem man das Pulver mit verdtinnter 
Salzsaure auflost, filtriert, das Filtrat mit Kalilauge alkalisch macht 
und im Reagensrohr erwarmt. Es entwickelt sich dabei der Geruch 
nach Ammoniak; ein tiber die Mtindung des Reagensrohres gebrachtes 
befeuchtetes Curcumapapier farbt sich durch die Dampfe braun und ein 
mit Salzsaure befeuchteter Glasstab entwickelt, tiber die Probe gehalten, 
Salmiaknebel. 1st Harnsaure und Ammoniak nachgewiesen, so enthalt 
der Stein harnsaures Ammoniak; solche Steine sind meist gelbweiB. 
brockelig. 

Gelingt die Murexidprobe nicht, so prtift man auf Xanthin: Man 
lost das Pulver in verdtinnter Salpetersaure und verdampft auf dem 
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Porzellan tiegeldeckel langsam; bleibt ein citronengelber Riickstand, 
welcher sich beim Befeuchten mit Ammoniak nicht verandert, dagegen 
bei Zusatz von Kalilauge rotge Ib wird, so ist Xanthin vorhanden. 
Xanthinsteine sind meist von zimtbrauner Farbe, maBig hart, nehmen 
bei Reiben Wachsglanz an. Sie sind sehr selten. 

Auf Cys tin priift man, indem man eine Probe mit Ammoniak in 
der Warme lost. Das Filtrat hinterlaBt bei freiwilliger Verdunstung 
mikroskopisch erkennbare regelmaBige sechsseitige Krystallblattchen von 
Cystin. Cystinsteine sind meist glatt, nicht sehr hart. 

Verbrennt das Konkrement nicht vollstandig, sondern 
schwarzt es sich nur, so besteht es aus anorganischen Bestandteilen 
oder aus Verbindungen von organischen Sauren (Harnsaure oder Oxal­
saure) mit Alkalien oder alkalischen Erden. 

Man versetzt eine Probe des gepulverten Konkrementes im Reagens­
rohr mit verdiinnter Salzsaure; findet dabei Aufbrausen statt, so beweist 
dies die Anwesenheit von Kohlensaure; lost sich die Probe auch beim 
Erhitzen nicht vollstandig, so kann der Riickstand aus Harnsaure be­
stehen (durch die Murexidprobe nachzuweisen). Man filtriert ab, macht 
das Filtrat mit Ammoniak alkalisch und darauf wieder mit Essigsaure 
schwach sauer; bleibt dabei ein auch in der Warme unlOslicher weiBer 
pulveriger Niederschlag, so besteht dieser aus oxalsaurem Kalk. Man 
filtriert ab und versetzt das Filtrat mit oxalsaurem Ammoniak; ein 
weiBer Niederschlag beweist die Gegenwart von Kalk. Man erwarmt 
etwas, filtriert ab und versetzt mit Ammoniak; bildet sich nach einigem 
Stehen ein Niederschlag (von phosphorsaurer Ammoniak-Magnesia), so 
beweist dieser zugleich die Gegenwart von Magnesia und Phosphor­
saure. Bildet sich kein Niederschlag, so teilt man die Fliissigkeit in 
zwei Teile, setzt zu dem ersten etwas phosphorsaures Natron, zum zweiten 
schwefelsaure Magnesia; Auftreten eines Niederschlages in der ersten 
Probe bedeutet die Gegenwart von Magnesia, in der zweiten Probe von 
Phosphorsaure. Auf Phosphorsaure kann man auch in der salpeter­
sauren Losung durch Zusatz von molybdansaurem Ammoniak und Er­
warmen priifen: gelber Niederschlag. 

Steine aus oxalsaurem Kalk sind meist sehr hart, maulbeerformig, 
durch Blutfarbstoff dunkel gefarbt; sie werden nicht von Essigsaure, 
wohl aber von Mineralsauren ohne Aufbrausen geli.ist. Gliiht man eine 
Portion, so verbrennt sie zu kohl ens au rem Kalk und braust dann mit 
Sauren auf. 

Steine aus phosphorsaurem Kalk und phosphorsaurer Ammoniak­
Magnesia sind meist weiB, weich, zerreiblich. 

Steine aus kohlensaurem Kalk sind weiB, kreidig, brausen mit 
Sauren auf. 

Darmkonkremente (Kotsteine) bestehen teils aus organischen 
Substanzen verschiedener Art, teils aus anorganischen Salzen: phosphor­
saurer Ammoniak-Magnesia, schwefelsauren Erdalkalien. Man lost sie in 
Salzsaure auf und untersucht sie nach dem fUr die Harnkonkremente 
beschriebenen Gang. 

Speichelsteine bestehen meist aus kohlensaurem Kalk. 
Nasen- und l\landelsteine bestehen groBtenteils aus kohlensaurem 

und phosphorsaurem Kalk. 
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Gallensteine bestehen hauptsachlich aus Cholesterin und Bilirubin 
in Verbindung mit Kalk. Urn das Cholesterin nachzuweisen, lost 
man das gepulverte Konkrement mit hei13em Alkohol auf und filtriert; 
nach dem Erkalten krystallisiert aus dem Filtrat das Cholesterin in 
schiefwinkeligen rhombischen Tafeln aus. Lost man das Cholesterin dann 
in Chloroform und versetzt mit konz. Schwefelsaure, so bildet sich eine 
prachtvolle kirschrote Farbung, die spater in Blau und Grun ubergeht. 
Zum Nachweis des Bilirubins sauert man den Ruckstand des Kon­
krementes mit Salzsaure schwach an und extrahiert mit Chloroform in 
der Warme; beim Versetzen mit rauchender Salpetersaure tritt die 
G melinsche Reaktion ein. 

Punktionsfliissigkeiten. 
In den verschiedenen Korperh6hlen konnen sich Ergiisse 

bilden sowohl infolge von Entziindungsprozessen (Exsudate), 
als auch infolge von Zirkulationsstorungen und Schadigung der 
Wandung (Transsudate). 

Die Transsuda te sind fast immer seros, selten bluthaltig, 
sie zeigen je nach dem Orte ihrer Entstehung ein verschiedenes 
spezifisches Gewicht, das um 1008 bis 1015 zu schwanken pflegt. 
Als Exsuda te bezeichnet man die Produkte einer Entziindung; 
diese konnen seros, seros-eitrig, jauchig oder hamorrhagisch 
sein. Die Ex sud ate zeigen ein hoheres spezifisches Gewich t 
als die Stauungstranssudate, und zwar kann man annehmen, 
daB eine Fliissigkeit, gleichgiiltig woher sie stammt, das Produkt 
einer Entziindung ist, wenn ihr spezifisches Gewicht 1018 iiber­
schreitet (Pleuritis, Peritonitis), daB sie jedoch als nicht ent­
ziindliches Transsudat aufzufassen ist. wenn ihr spezifisches Ge­
wicht niedriger ist als 1015. 

Da der Gehalt der Exsudate und Transsudate an Asche, Extraktiv­
stoffen usw. stets nur sehr geringen Schwankungen unterliegt und da nur 
die Eiwei13mengen in wei ten Grenzen variieren, so ist das spezifische 
Gewicht hauptsachlich yom Eiwei13gehalt dieser Flussigkeiten abhangig. 

Die Bestimmung des spezifischen Gewich tes darf nur 
an der (vor Verdunstung geschiitzten) auf Zimmertemperatur 
abgekiihlten Fliissigkeit vorgenommen werden, da ein noch 
korperwarmes Exsudat ein zu niedriges spezifisches Gewicht 
zeigt. und zwar entsprechen ungefahr je 3 0 Celsius mehr einem 
Araometergrad weniger. 

Die entziindlichen serosen Exsudate unterscheiden sich 
auBerdem noch dadurch von den Transsudaten, daB die ersteren 
beim Versetzen mit einigen Tropfen verdiinnter Essigsaure eine 
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Triibung oder einen Niederschlag geben, welcher durch einen 
globulinartigen EiweiJ3korper bedingt ist (Probe von Runeberg 
und RivaIta). 

Serose Exsudate setzen bald nach der Entleerung ein mehr 
oder weniger reichliches Faserstoffgerinnsel ab; mikroskopisch 
finden sich darin Leukocyten und gequollene, oft vakuolen­
haltige Endothelzellen. 

In serosen Exsudaten, welche sich an einen chronischen, 
besonders an einen tu berkulosen ProzeB (z. B. der Lungen) 
anschlieBen, zeigen die im Sediment vorhandenen weiBen Blut­
korperchen meist einen runden Kern und den Typus der kleinen 
Lymphocyten, wahrend bei Exsudaten, welcheim Gefolge aku ter 
Entziindungen, z. B. nach Pneumonien, auftreten, die poly­
morphkernigen Leukocyten weit iiberwiegen. Dieses verschiedene 
Verhalten der Leukocyten ist von groJ3er diagnostischer Be­
deutung. Man geht am besten in der Weise vor, daB man das 
durch Punktion gewonnene Exsudat moglichst frisch zentri­
fugiert oder sedimentieren laJ3t, das Sediment auf dem Objekt­
trager antrocknet und mit Methylenblau oder der Pappen­
he i m schen Methode farbt. Bei Ergiissen, welche sich bei bos­
artigen Neubildungen (Carcinomen, Sarkomen, Endotheliomen) 
entwickeln, zeigt die mikroskopische Untersuchung ein buntes 
Bild aus Endothelien, Lymphocyten, polymorphkernigen Leuko­
cyten, roten Blutk6rperchen und Geschwulstzellen. - Reine, 
nicht entzundliche Transsudate zeichnen sich neben dem 
Fehlen des Fibrins und dem Fehlen des EiweiBniederschlags 
nach Essigsaurezusatz auch durch die geringe Zahl der 
weiBen Blutkorperchen und durch das Vorwiegen der Endo­
thelien aus. 

Eitrige Exsudate zeigen bei rnikroskopischer Untersuchung 
groBe Mengen von Leukocyten, welche fast ausschliel3lich der 
polymorphkernigen Form angehoren, in altere m Eiter sind 
sie groJ3tenteils degeneriert und zerfallen. Daneben finden sich 
alsdann reichliche Fetttropfen und Fettkrystalle (Margarine­
nadeln) und Cholesterintafeln, selten Charcot-Leydensche 
Krystalle. 

ChylOse, d. h. milchartig triibe Exsudate in der Bauchhohle 
kommen besonders bei krebsigen oder tuberkulosen Erkrankungen 
des Peritoneums vor. Dies milchige Aussehen ist durch die 
Anwesenheit feinst verteilten, auch mikroskopisch als kleinste 
Kiigelchen sichtbaren Fettes bedingt. 
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S e r 0 seE x sud ate, besonders die der Pleura, sind in der 
groBen Mehrzahl der Falle frei von Bakterien; hier und da 
lassen sich darin, aber meist nur durch die Kultur oder das 
Tierexperiment, sparliche Streptokokken und Pneumokokken 
und bei Tuberkulose Tuberkelbacillen nachweisen. 

Eitrige Exsudate, besonders wenn sie noch jiingeren 
Datums sind, enthalten meist Mikroorganismen, und zwar 
kommen im eitrigen Peritonealexsudat Colibacillen, Staphylo­
und Streptokokken sowie Gonokokken vor. Bei Empyem der 
Pleurah6hle finden sich in der Halfte aller Falle Streptokokken; 
die Streptokokkenempyeme, welche sich besonders bei Puerperal­
fieber, Erysipel, Scharlach, Influenza, bisweilen auch bei Tuber­
kulose finden, zeigen einen mehr diinnfliissigen flockigen Eiter 
und weniger giinstigen Verlauf. Empyeme, welche nach croup6ser 
Lungenentziindung auftreten, enthalten meist den Frankel­
schen Pneumococcus, seltener Streptokokken. Die Pneumo­
kokkenempyeme sind durch dickfliissigen Eiter und gutartigen 
Verlauf ausgezeichnet; die Streptokokkenempyeme zeigen einen 
mehr diinnfliissigen Eiter und bisweilen iiblen Geruch; sie heilen 
meist langsamer aus und rezidivieren nicht selten. Bei tuber­
kulosen Empyemen lassen sich haufig Tuberkelbacillen allein 
oder zusammen mit Streptokokken nachweisen. Jauchige 
Exsudate, oft von griinlichem oder braunlichem Aussehen und 
von sehr tiblem Geruche, sind z. B. bei Lungengangran und 
LungenabsceJ3 reich an Mikroorganismen, unter anderem an 
Faulniserregern, z. B. Streptococcus putridus (iibelriechend). 
Hamorrhagische Exsudate finden sich hauptsachlich bei Carcinose 
und Tuberkulose der Pleura und bei hamorrhagischer Diathese. 
Blutige Ergiisse sind gew6hnlich von tibler prognostischer Be­
deutung. 

Der Inhalt der Echinococcussacke ist meist klar, neutral 
oder alkalisch, von geringem spezifischem Gewicht, 1009-1015, 
enthalt kein Eiweil3 oder nur Spuren davon, dagegen Chlor­
natrium in grof3er Menge, ferner haufig Traubenzucker und 
Bernsteinsa ure ; die letztere wird nachgewiesen d urch A us­
schiitteln der eingedampften und mit HCI angesauerten Flussig­
keit mit Ather; nach Verdunsten des abgehobenen Athers 
bleibt die Bernsteinsaure als Krystallbrei zuriick, dessen wasse­
rige Auflosung mit Eisenchlorid einen rostfarbigen gallertigen 
Niederschlag von bernsteinsaurem Eisen bildet. 1m Reagens­
rohr erhitzt, st6f3t die Bernsteinsaure zum Husten reizende 
Dampfe aus. 
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Mikroskopisch finden sich, jedoch nicht immer, die charak­
teristischen Haken. In alteren abgestorbenen Echinococcus­
sacken find en sieh, wie in allen alten Cysten, Cholesterin- und 
Hamatoidinkrystalle. Bei vereiterten Leberechinokokken findet 
sich meist massenhaft Bilirubin vor, welches dem Eiter eine 
ockergelbe Farbe verleiht. 

Der Inhalt der Hydronephrosen ist meist wasserklar, 
vom spezifischen Gewieht lOI0-1020, enthalt Schleim, bis· 
weilen Blut und Eiter und eine verschieden grofie Menge von 
Eiweifi und von Harnbestandteilen. Da diese jedoch auch in 
Echinococcusfliissigkeiten vorkommen konnen, so darf nur bei 
Vorhandensein einer grofieren Menge von Harnstoff und von 
H arnsa ure die Diagnose auf Hydronephrose gestellt werden. 
Harnstoff wird nach S. 190 nachgewiesen, Harnsaure durch 
Versetzen der Fliissigkeit mit Salzsaure und mikroskopische 
Untersuchung der ausgeschiedenen Krystalle oder durch die 
Murexidprobe. 

Mikroskopisch finden sich zuweilen runde oder birnformige 
Epithelien des Nierenbeckens und Harncylinder. 

Der Inhalt der Ovarialcysten ist meist schleimig, faden­
ziehend, gelb, kann jedoch auch wasserig oder dickfliissig und 
braun sein; spezifisches Gewicht sehr wechselnd, zwischen 1003 
bis 1055, meist zwischen 10lO bis 1024. Die Fliissigkeit enthalt 
meist Eiweifi sowie Pseudomucin. Pseudomucin bedingt die 
schleimige Konsistenz und wird weder durch Essigsaure (Unter­
schied von Mucin), noch durch Kochen oder Salpetersaure 
gefallt, dagegen durch Alkohol in faserigen Flocken. Durch 
Kochen mit Mineralsauren wird aus ihm eine reduzierende Sub­
stanz abgespalten. 

Zum Nachweis des Pseudomucins befreit man die Fltissigkeit durch 
Kochen und Essigsaure von EiweiB. Das Filtrat ist bei Gegenwart von 
~seudomucin opalescierend und schleimig. Es wird durch Alkohol im 
UberschuB in weiBen Flocken gefallt. Die Flocken werden abgepreBt und 
mit verdiinnter Salzsaure (5%) bis zur Braunfarbung gekocht; nach dem 
Erkalten macht man mit Natronlauge alkalisch, setzt einige Tropfen 
Kupfersulfat16sung zu und kocht. War Pseudomucin vorhanden, so er­
halt man Ausscheidung von rotem Kupferoxydul. Die diagnostische 
Bedeutung des Pseudomucins ist nicht groB, da es einerseits nicht in 
allen Ovarialcysten nachweisbar ist, andererseits auch bei seltenen Fallen 
im freien Ascites vorkommt. 

Mikroskopisch finden sich bisweilen Cylinder- und Flimmerepithelien. 
bisweilen Kolloidkugeln. 

Zur Unterscheidung, ob eine durch die Bauchpunktion gewonnene 
Fliissigkeit Ascites oder Cysteninhalt ist, kann man die Fliissigkeit auch 
im Reagensrohr mit einem Drittel des Volumens Kochsalz versetzen. 
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Bildet sich ein flockiger Eiweif3niederschlag, so spricht das gegen Cysten­
inhalt und flir Ascites. 

LumbaJpunktion und S uboccipitaJpunktion. 
Vgl. Abbildungen Seite 365, 373. 

Durch die Lumbalpunktion gewinnt man die Cerebrospinal­
fliissigkeit aus dem Arachnoidealsack des Riickenmarks. Sie wird 
(nach Quincke) in derWeise vorgenommen, daB man den Patien­
ten horizontal auf die Seite legt und nach sorgfaltiger Reinigung der 
Haut oder Bepinselung mit Jodtinktur und Lokalanasthesie eine 
dunne, lange, durch Kochen sterilisierte Hohlnadel in die Ruck­
gratshohle (den Arachnoidealsack) langsam einsticht. Man wahlt 
den Zwischenraum zwischen dem dritten und vierten Lenden­
wirbel, und zwar erkennt man den vierten Lendenwirbel daran, 
daB er von einer Linie getroffen wird, welche die beiden Darm­
beinkamme verbindet. Die Nadel wird in der Mittellinie, gerade 
nach ventral und ein wenig nach kranial (kopfwarts) eingefuhrt. 
Man verbindet die Hohlnadel mit einem Gummischlauch und 
einer Glasrohre und kann dann, indem man die letztere senk­
recht erhebt, mit dem BandmaB von der Einstichstelle aus 
messen, wie hoch der Druck im Arachnoidealsack ist. Ein 
Druck, welcher 200 mm Wasserhohe u berschrei tet , ist als 
krankhaft anzusehen. Der Druck erscheint wesentlich hoher, 
wenn die Lumbalpunktion am sitzenden Kranken vorge­
nommen wurde, und sollte deshalb nur bei liegender SteHung 
angegeben werden. Bei starker Druckerhohung, z. B. bei 
:\leningitis, stiirzt die Fliissigkeit im Strahl hervor. Man kann 
dann sicher auf krankhafte Zustande in der Gehirn- und 
R iickenmarkshohle schlieBen; man vermeide es, den Druck 
zu messen, wahrend der Kranke preBt oder schreit, weil da­
durch der Druck voriibergehend in die Hohe getrieben wird. 
Eine ahnliche Drucksteigerung tritt auch auf, wenn man die 
beiden Venae jugulares durch sanften Fingerdruck kompri­
miert und dadurch eine voriibergehende Blutstauung im Ge­
hirn erzeugt. Zeigt jedoch der Druck in der Steigerohre und 
somit im Lumbalabschnitt des Arachnoidealsackes bei Husten, 
Pressen oder bei Kompression der Jugularvenen keine Steige­
rung, so ist dieses "Queckenst ed tsche Symptom" ein Zeichen 
dafiir, daB die freie Kommunikation zwischen dem Liquor der 
Hirnventrikel und den Subarachnoidealraumen der Schadel­
hohle einerseits und dem Subarachnoidealraum der unteren 
Riickgratshohle andererseits unterbrochen ist, z. B. durch 
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Tumoren, durch Wirbelerkrankungen oder meningitische Ver­
wachsungen 1. 

Es ist ratsam, zu diagnostischen Zwecken die Spinalfliissig­
keit langsa m aus dem Steigrohr abtropfen zu lassen und nur 
soviel zu entnehmen, als zur Untersuchung notwendig gebraucht 
wird (etwa 2 bis hochstens 5 ccm). Auch zu therapeutischen 
Zwecken HiBt man nicht mehr als hochstens 20 ccm (bei Kindem 
5-10 ccm) ab und hort auf, wenn der Druck auf etwa 100 mm 
gesunken ist. Bei Verdacht auf Tumoren des Gehirns wird die 
Spinalpunktion besser unterlassen, weil dabei nicht selten be­
drohliche Gehirnerscheinungen auftreten. 

Die Suboccipitalpunktion wird in der Weise vor­
genommen, daB man die Hohlnadel am oberen Rand des 
Processus spinalis des Epistropheus durch das Septum [Lig.] 
nuchae einsticht, am Atlasbogen entlang zum Foramen occipitale 
magnum fiihrt und an dessen hinterem Rande emportastend 
durch die Dura in die Cisterna cerebellomedullaris leitet. 

Fur gewohnlich geniigen zum Nachweis krankhafter Ver­
anderungen die folgenden Proben: 

I. Zahlung der weiJ3en Blutkorperchen. Die Pleocytose weist 
auf entziindhafte Veranderungen hin (cventuell bakteriologische 
Untersuchung) . 

2. Die Pandysche Reaktion auf EiweiBvermehrung. 
3. N onnesche Reaktion auf Globulin, welche auf Zusatz 

von gleichen Mengen (gleicher Tropfenzahl gesattigter Ammo­
niumsulfat16sung) eine Triibung erkennen laBt. 

4. Die Ausfiihrung der Wassermannschen Reaktion, so­
wohl in der Spinalflussigkeit, als auch im Blutserum. 

5. In schwierigen Fallen kann auch noch die Goldsolreaktion, 
sowie die von Mastix verwendet werden (s. S. 237/238). 

Der Liquor cerebrospinalis ist unter normaJen Verhaltnissen voll­
kommen wasserhell, und so kann er auch in pathoJogischen Fallen 
angetroffen werden. Bei Meningitis ist er meist trtib und setzt F16ckchen 
ab, oder es bildet sich ein feines spinnwebartiges Fibringerinnsel, welches 
die Zellen und unter Umstanden die pathogenen Mikroorganismen, z. B. 
die Tuberkelbacillen, einschlieBt. Bei Rtickenmarkstumoren zeigt die 
Spinalfltissigkeit oft eine gelbliche Farbe (Xanthochromie). 

Die Spinalfltissigkeit enthalt bei Gesunden nur ganz vereinzelte ein­
kernige Zellen, nicht mehr als 10 im Kubikmillimeter. Eine groflere Zahl 
von Lymphocyten (20, 50 und mehr) findet sich bei den syphilitischen und 
metasyphilitischen Erluankungen des Zentralnervensystems und seiner 
Haute, besonders bei der Tabes, femer auch bei man chen nichtsyphiliti­
schen Prozessen, z. B. bei Tumoren oder bei akuten Stadien der multiplen 

1 Rontgenuntersuchung siehe S. 379. 
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Sklerose. Bei akuten Meningitiden ist der Zellgehalt der Spinalfllissig­
keit so groB, daB diese auch makroskopisch trlib erscheint, und zwar 
pflegen bei den tuberkulasen Meningitiden sowie bei tuberkulOser Wirbel­
caries so gut wie ausschlieBlich Lymphocyten vorhanden zu sein, wahrend 
bei den nichttuberkulasen eitrigen Meningitiden die polymorphkemigen 
neutrophilen Leukocyten bedeutend liberwiegen. 

Zahlenwerte liber den Zellgehalt des Lumbalpunktats erhalt man 
durch Auszahlung des frisch gewonnenen Punktates. Man saugt in die 
Leukocyten-Mischpipette bis zum Teilstrich ] eine 1 %ige Essigsaure­
lasung auf (der man auf 300 cern 2 ccm konzentrierte alkoholische Gentiana­
ViolettlOsung zugesetzt hatte), und dann saugt man bis zur Marke 11 
das Lumbalpunktat an, schlittelt und zahlt die Zellen in der Zahl­
kammer von Fuchs-Rosen thaI aus, die 16 Quadrate und einen Raum­
inhalt von 3,2 cm hat. Urn die Zahl der Zellen zu errechnen, die in 1 cmm 
enthalten sind, dividiert man die ausgezahlte ZelJzahl durch 3 (eigentlich 
durch 3,2 und multipliziert mit 10/11, d. h. der Verdlinnung). In manchen 
Krankenhausern hat es sich daher eingeblirgert, die ZeIlzahl einfach in 
Dritteln anzugeben. Man kann auch eine Blutkarperchen-Zahlkammer 
verwenden und muG auf 1 cmm umrechnen. Urn zu entscheiden, ob 
die Zellen vorwiegend den Charakter der Lymphocyten oder der 
polymorphkernigen Leukocyten darbieten, kann man den Liquor zentri­
fugieren und das Sediment auf dem Objekttrager ausstreichen. an­
trocknen lassen und nach dem Pappenheimschen Verfahren farben. 
Besonders wichtig ist die bakteriologische Untersuchung des Liquors: 
Bei tuberkuli:iser Meningitis lassen sich haufig Tuberkelbacillen nach­
weisen; bei eitriger Cerebrospinalmeningitis entweder der Pneumo­
coccus oder der Meningococcus intracellularis, seltener der Strepto­
coccus, Staphylococcus, Typhusbacillus u. a. Man verwendet zur bak­
teriologischen Un tersuchung hauptsachlich jene feinen Faserstoffflackchen, 
die sich aus den entzlindlichen Exsudaten meist nach kurzem Stehen 
absondern. Doch kannen diese Bakterien, besonders die Meningokokken, 
bisweilen in der Lumbalfllissigkeit vermil3t werden, obwohl sie in den 
erkrankten Meningen vorhanden sind. Es gelingt dann oft, die Meningo­
kokken durch das Anreicherungsverfahren nachzuweisen: Man setzt 
zu etwa 5 ccm der frisch entnommenen Lumbalfllissigkeit 1 ccm 5 0/ oige 
sterile Traubenzllckerlasung oder etwas Ascitesagarbouillon und lal3t das 
Rahrchen 12 Stunrlen vor Licht geschlitzt im Brutschrank stehen. Es 
lassen sich dann die Meningokokken oft massenhaft im Bodensatz, und 
zwar in den Leukocyten eingeschlossen, nachweisen. AuOer bei der 
Meningitis kommen Vermehrung der Menge und des Druckes der Spinal­
fllissigkeit auch vor bei Tumoren, Blutungen und einigen anderen Krank­
heiten des Gehirns, auch bei schwerer Chlorose. Bei Durchbruch von 
Hirn- und Ruckenmarksblutungen durch die Meningen ist die Fltissigkeit 
blutig gefarbt. 

Der Liquor cerebrospinalis zeigt einen aul3erst geringen E i wei B­
g e h a I t von etwa 0,06 bis 0,18 %0. Da der Eiweil3gehalt des Blutes im Ver­
gleich zu demjenigen des Liquors sehr hoch ist (400 : 1). so ist ein Lumbal­
punktat, dem bei der Vornahme des Einstiches etwas Blut beigemischt 
wurde. flir die feinen Untersuchungen auf den Eiweil3gehalt unbrauchbar. 
Der Eiweil3gehalt des Liquor cerebrospinalis setzt sich aus ungcfahr 
gleichen Mengen Albumin und Globulin zusammen. Jede EiweiGvermeh­
rung liber 0,2% 0 ist als krankhaft anzusehen. Man muG also sehr feine 
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Proben anwenden, urn bei chronisch verlaufenden Krankheitsprozessen 
der Meningen eine EiweiBvermehrung zu erkennen. Leicht ausfiihrbar 
ist die Pan d y sche Reaktion: Gesattigte wasserige Phenollosung wird 
in ein Uhrschalchen gebracht und man laBt von der Seite ein Tropfchen 
des zu untersu~henden Liquors zuflieBen. Umgibt sich dieses nach 3 Minuten 
mit einer TrObung, so ist der EiweiBgehalt krankhaft erhOht; zum Ver­
gleich wird ein normaler Liquor in derselben Weise behandelt. 

Bei einem EiweiBgehalt von 0,5%0 und darOber fallt die Ammo­
niumsulfatprobe (nach N onne) positiv aus. Zur Anstellung dieser 
Reaktion versetzt man 1 cern Liquor mit der gleichen Menge einer kon­
zentrierten wasserigen Losung von Ammoniumsulfat. Entsteht eine 
TrObung oder gar ein f10ckiger Niederschlag, so ist aus diesem Befund 
auf eine betrachtliche EiweiB- (Globulin-) Vermehrung, also auf eine 
ernstere und meist entziindliche Meningealerkrankung zu schlieBen. 

Bei allen aku ten Hirnhautentziindungen, die mit einer gesteigerten 
Durchlassigkeit der Meningen einhergehen, treten Blutbestand teile (Erythro­
cyten, Leukocyten und vor allem BluteiweiB) in den Liquor Ober, und 
man findet dabei im Gegensatz zu den mehr chronisch verlaufenden 
Meningitiden im Liquor auBer den zelligen Elementen neben einer relativ 
geringen Globulinvermehrung eine bedeu ten de Zunahme des Albuminan teils. 
Die SpinalflOssigkeit kann nach den spater angegebenen Regeln zur An­
stellung der Wassermannschen Reaktion auf Syphilis verwandt werden. 
Bei Dementia paralytica pflegt die Wassermannsche Reaktion sowohl 
im Blut wie in der Lumbalfliissigkeit positiv auszufallen, bei Hirnsyphilis 
ist sie im Blut negativ, im Lumbalsekret positiv, bei Tabes im Spinal­
sekret in der Mehrzahl der Falle positiv, im Blut nicht selten negativ. 

Bei der geringen Liquormenge, die im allgemeinen zur VerfOgung 
steht, stoBt der quantitative Nachweis von Albumin und Globulin auf 
groBe Schwierigkeiten. Zur feineren Unterscheidung haben sich die 
Mastixreaktion und bcsonders die Goldsolreaktion von C.Lange 
bewahrt. Die Reaktionen sind empirisch so eingestellt, daB sie bei 
normalem EiweiBgehalt des Liquors negativ ausfallen, d. h. die Reaktion 
nach Mastix zeigt keine TrObung oder Ausflockung, die rubinrote Farbe 
der Goldsolreaktion bleibt innerhalb der ganzen Verdiinnungsreihe un­
verandert. Bei erhohtem EiweiBgehalt des Liquors wird eine Verfarbung 
der Losung und Goldausflockung beobachtet, deren Grad (Breite und 
Tiefe) abhangig ist von der absoluten Menge des GesamteiweiBes. Der 
Ort des Flockungsmaximums ist bestimmt durch das Verhaltnis Globulin: 
Albumin. Bei hohem Globulingehalt liegt das Flockungsmaximum in 
dem ersten Rohrchen (also bei geringeren VerdOnnungen) bei hohem 
Albumingehalt in den starkeren VerdOnnungen der spateren Rohrchen. 
Man tragt die VerdOnnungen (bei Goldsol von l/to bisl/20000 in geometrischer 
Reihe, bei Mastix von III bis 1/1000) als die Abszisse in ein Koordinaten­
system ein; die Ordinate wird bei Goldsol durch die Farbunterschiede des 
gefallten Goldsols (rot Ober blau bis weiB) gebildet, wahrend bei der 
Mastixreaktion der Grad der Triibung (1 bis 4) und weiter der Ausfallung 
=f, +, ++, +++) die Ordinate unterteilen. 

Besonders charakteristisch sind die Ausflockungskurven fiir Paralyse, 
bei der das Maximum ganz links, also bei den hochsten Liquorkonzen­
trationen liegt und bei Tabes und Lues cerebrospinalis, wo das Maximum 
meist bei der dritten oder vierten Verdiinnung liegt. Bei den typischen 
Meningitiden, vor allem bei der eitrigen ist das Ausflockungsmaximum 
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in der Regel in die dtinneren Konzentrationcn verschoben. Oft konnen 
genetisch ganz vcrschiedene Krankheiten tibereinstimmende Kolloid­
kurvenbilder aufweisen, es ist daher nicht moglich allein aus ihnen eine 
Diagnose zu stellen. 

Siehe Abb. 70 a und b . 
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Abb.70a. Goldsolreaktion. (Nach PLAUT, Handbuch der norrnalen und pathologischen 
Physiologie, Bd. X.) --- Normal. --- Paralyse. - - - Tabes. 
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Abb.70b. Norrnomastixreaktion. (Nach PLAUT, Handbueh der normalen und 
pathologisehen Physiologie, Bd. X.) 

- - - - - Lues cerebri. Meningitis tbe. - - - Meningitis pur. 

Zur Ausftihrung der Goldsolreaktion stellt man eine Reihe von 
10 kleinen Reagensglaschen auf und gibt in die GHischen Nr.2 mit 
10 je 1 cern 0,4% Kochsalzlosung. In dem ersten GHischen mischt 
man 1,8 cern einer 0,4 % KochsalzlOsung mit 0,2 cern Liquor und erhalt 
so eine Liquorverdtinnung von 1: 10. 

Von dieser Verdtinnung pipettiert man 1 cern in das zweite Glasehen. 
Indem man nun nach guter Durchmisehung aus diesem zweiten Glaschen 
1 cern in das folgende pipettiert und die Verdtinnung in dieser Weise 
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fortsetzt, erhalt man eine Verdunnungsreihe des Liquors, die mit 1 : 10 
beginnt und urn 100 0/ 0 ansteigend bis 1: 5000 reicht. 

Nun gibt man in jedes Rahrchen 5 cern kolloidales Gold und mischt 
gut durch. Die Goldli:isung solI nach den Vorschriften Zsigmondys 
durch Reduktion mit Formaldehyd in mit Pottasche alkalisierter Lasung 
hergestellt sein. 

Die Ausfuhrung der Goldsolreaktion ist sehr schwierig und nur bei 
Einhaltung einer groBen Anzahl von Kautelen zuverlassig. Man uberUiBt 
ihre Ausfuhrung und Beurteilung am besten den fur diese Zwecke besonders 
eingerichteten Laboratorien. Dasselbe gilt fur die Prufung auf Syphilis 
nach der Methode von Wassermann, Sachs-Georgi, Meinicke u. a. 

Der Liquor enthalt auch T r a u ben z u eke r, der in gleicher Weise wie 
im BIut bestimmt werden kann. Eine Steigerung uber den Normalwert (50 
bis 70 mg%) findet man auBer bei Zuckerkrankheit haufig bei gesteigertem 
Hirndruck und fast regelmaBig bei frischer Encephalitis lethargica; eine 
Verminderung dagegen bei Meningitis, besonders auch bei der tu ber­
kulasen Form. 

Uber die Technik dieser Methoden siehe K a f k a, Taschenbuch der 
praktischen Untersuchungsmethoden der Karperfltissigkeiten. Berlin: 
Julius Springer. 

Verdauungsorgane. 
Man achte sorgfaltig auf das Verhalten der Mundschleimhaut, des 

Zahnfleisches und der Zunge: belegte Zunge bei fieberhaften Krankheiten, 
sowie bei Magen- und Darmstarungen (nicht bei Ulcus und Carcinom), 
trockene, oft borkige Zunge bei Schwerkranken, die mit offenem Munde 
atmen. Glatte Zunge bei perniziaser Anamie, die nicht selten auch mit 
schmerzhaften Prozessen ,an, der tibrigen Mundschleimhaut und am Zahn­
fleisch einhergeht, selten kommt glatte atrophische Zungenschleimhaut 
auch bei alter Syphilis vor. Der So 0 r, welcher bei schweren Infektions­
krankheiten und Schwachezustanden haufig (bei sonst Gesunden selten) 
vorkommt, stcllt stecknadelkopf- bis linsengroBe weiBe Auflagerungen 
auf der Mundschleimhaut und am Gaumensegel dar, von schimmelartigem 
Geruch, uber den Soorpilz s. pflanzliche Parasiten. Nicht damit zu ver­
wechseln sind die A ph the n, kleine schmerzhafte weiBliche Epitheldefekte 
mit roter Umgebung. Die Lan d k art e n z u n g e (lingua geographic a) 
ist eine oft vererbbare harmlose Eigentumlichkeit. 

Schwellung, livide Farbung, Auflockerung des Zahnfleisches mit 
Neigung zu BIutungen deutet auf S ko r but, der als "Avitaminose" beim 
Mangel an frischer Pflanzenkost vorkommt (vgl. Kapitel Vitamine). 

Ziihne. 
Das MilchgebiB besteht aus 20 Zahnen, und zwar finden sich an 

jeder Seite jeden Kiefers 2 Schneidezahne, 1 Eckzahn und 2 Backzahne. 
Die Milchzahne brechen zwischen dem 7. Monat und dem Ende des 
2. Lebensjahres durch .. Als erste erscheinen die medialen untercn Schneide­
zahne (im 6.-8. Monat). Dann folgen die i1brigen 6 Schneidezahne 
(im 7.-9. Monat). Hierauf kommt der obere und der untere vordere Back­
zahn (im 12.-15. Monat), dann der obcre und untere Eckzahn (im 16. 
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bis 20. Monat) und Ende des 2. Lebensjahres erscheint der hintere Back­
zahn. 1m 7. Lebensjahre beginnt der Zahnwechsel und die Milchzahne 
fallen ungefahr in derselben Reihenfolge aus, in welcher sie gekommen sind. 

Das bleibende Gebif3 besteht aus 32 Zahnen, und zwar finden 
sich an jeder Seite des Kiefers 2 Schneidezahne, 1 Eckzahn, 2 Back­
zahne und 3 Mahlzahne. Als erster erscheint der vordere Mahlzahn, 
welcher im 4.-5. Lebensjahre hinter dem hinteren Milch-Backzahn 
durchbricht. 1m 7. Lebensjahre folgen die mittleren Schneidezahne, und 
zwar wiederum zuerst die unteren und dann die oberen. 1m 9. bis 
10. Lebensjahre erscheint der vordere Backzahn, im 10.-11. Jahre der 
Eckzahn, im 11.-12. Jahre der hintere Backzahn. Der zweite (mittlere) 
Mahlzahn tritt auf zwischen dem 12. und 13. Lebensjahre, und zwischen 
dem 16.-20. Jahre erscheinen die hinteren Mahlzahne oder Weis­
hei tszahne. 

Bei R a chi tis setzt die erste Den tition verspatet ein, die Zabne bleiben 
klein und sind an den Randern durch Einkerbungen verandert. - Bei 
der kongenitalen Syphilis sind oft die oberen Schneidezahne des bleibenden 
Gebisses verkummert und an ihrer Schneide halbmondfOrmig ausgehohlt. 
Die Schneidezahne des Unterkiefers konnen dabei ganz schmal sein wie 
Stifte. Man bezeichnet diese charakteristischen Zahnveranderungen als 
Hutchinsonscbe Zahne, sie bilden ein Symptom der Hutchinson­
schen Trias: Deformation der bleibenden Zahne, Keratitis parenchymatosa 
und Taubheit. Schmelzdefekte an den Zabnen kommen aucb vor infolge 
von Rachitis, sowie verbunden mit Schichtstar und Tetanie bei 
ungenugender Funktion der Epithelkorperchen (siehe Kapitel Driisen 
mit innerer Sekretion). 

Infektiose Prozesse, welche von den Zahnwurzeln ausgehen, konnen 
bisweilen zu Allgemeininfektionen, also zum Krankheitsbild einer akuten 
oder chronischen Sepsis Veranlassung geben. Bei septischen Zustanden 
muf3 also auch untersucht werden, ob ein primarer Infektionsherd an 
einer Zahnwurzel vorhanden ist; die Photographie der Kiefer mit Rontgen­
strahlen ergibt dabei meist eine Aufhellung des Kieferknochens an der er­
krankten Zahnwurzel, ein sog. Granulom. 

Ais Alveolarpyorrhoe bezeichnet man Eiterungsprozesse der Zahn­
alveolen, wobei auf Druck der Eiter zwischen dem Zahnhals und dem 
entzundlich geschwollenen Zahnfleisch hervorquillt. Die Zahne selbst 
sind dabei nicht erkrankt, aber sie verlieren durch die langdauernde 
Eiterung der Alveole ihren festen Halt, sie werden locker und fallen 
schlief31ich aus. Das Leiden befallt im Lauf der Jahre einen Zahn nach 
dem andern und fuhrt schlief31ich zum Verlust einer grof3en Reihe von 
Zahnen; die Alveolarpyorrhoe kommt in manchen Familien gehauft vor 
und beruht bisweilen auf gichtischer oder diabetischer Grundlage. 

Speichel. 
Der normale Speichel zeigt ein spezifisches Gewicht von 1002-1006; 

die aktuelle Rcaktion ist normalerweise neutral, sehr haufig aber durch 
Zersetzungsprozesse in der Mundhohle, zumal bei Diabetes melitus, sauer. 
Der Speichel enthalt nur Spuren von Eiweif3 und bisweilen, jedoch nicht 
immer, Rhodan-Kalium (SCNK). Dieses wird erkannt durch Versetzen 
des Speichels mit einigen Tropfen Salzsaure und verdunnter Eisenchlorid­
liisung. Dabei bildet sich eine blutrote Farbe, welche beim Schutteln 
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mit Ather in diesen Ubergeht. - 1m Speichel findet sich ein diastatisches 
Ferment, das Ptyalin, welches Starke in Dextrin und Maltose umwandelt. 

Die diastatische Wirkung des Speichels dauert auch nach dem Ver­
schlucken der gekauten und dabei mit Speichel durchtrankten Speisen 
im Magen noch eine Zeitlang fort, hort aber auf, sob aid die Salzsaure­
sekretion eine gewisse Bohe (0,12 % ) erreicht hat. - Urn das Speichel­
ferment nachzuweisen, versetzt man den Speichel in einem Reagensrohr 
mit ein wenig verdUnntem Starkekleister und lal3t bei Korpertemperatur 
stehen. Schon nach wenigen Minuten hat sich Maltose gebildet, die 
durch die T r 0 III mer sche Probe erkannt werden kann. Durch den 
Nachweis des diastatischen Ferments und des Rhodankaliums kann er­
rnittelt werden, ob eine ausgebrochene oder angeblich ausgehustete 
FIUssigkeit Speichel enthalt. 

Oesophagus. 
Die Lange des Oesophagus betragt bei Erwachsenen durch­

schnittlich 25 cm; 8 cm unterhalb des Anfangs des Oesophagus 
kreuzt er sich mit dem linken Bronchus. Die Entfernung von 
den oberen Schneidezahnen bis zum Anfang des Oesophagus 
betragt durchschnittlich 15 cm. Wenn demnach die Magensonde 
tie fer als 40 cm (von den oberen Schneidezahnen an gerechnet) 
eindringt, kann man annehmen, daB sie bis in den Magen vor­
geschoben ist; stoBt die Sonde fruher auf ein Hindernis, so 
kann man die Lange des eingedrungenen Stuckes von der Stelle 
ab, wo sie die Schneidezahne beruhrte, abmessen und daraus 
beurteilen, an welcher Stelle des Oesophagus das Hindernis ge­
legen ist. Dringt z. B. die Sonde nur 23 cm tief ein, so wird 
die verengte Stelle an der Kreuzungsstelle der Speiserohre mit 
dem linken Bronchus zu suchen sein. Oesophagusstenosen sind 
meist durch Carcinome bedingt, seltener durch Narbenstrikturen 
infolge von Veratzungen nach Laugen- oder Saurevergiftungen 
und Verbrennungen. StoBt die Sonde manchmal auf ein 
Hindernis, wahrend zu anderen Zeiten auch eine dicke 
Sonde glatt in den Magen gleitet, so wird ein Krampf, oder 
seltener, ein Divertikel der Speiserohre vorliegen. Eine 
Verengerung der Speiserohre kann auch durch die A us­
cultation erkannt werden: auscultiert man den Oesophagus 
links neben der Wirbelsaule oder den Magen in dem Winkel, 
welcher vom linken Rippenbogen und dem Processus ensiformis 
[xiphoideus] gebildet wird, so hort man kurz nach jedem 
Schluckakt ein kurzes und oft einige Sekunden spater 
noch ein etwas langeres spritzendes Gerausch (primares und 
sekundares Schluckgerausch). Dieses Schluckgerausch ist bei 
Speiserohrenverengerung von der stenosierten Stelle ab aufge-

Muller-Seifert 4;./48. 16 
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hoben oder verzogert. - Der Speisebrei, welcher sich bei Oeso­
phagusstenosen und in Divertikeln oberhalb der verengten Stelle 
ansammelt und von Zeit zu Zeit wieder ausgewiirgt wird, unter­
scheidet sich von erbrochenem Mageninhalt durch das Fehlen 
der sauren Reaktion und des Pepsingehaltes. 

Verengerungen und Erweiterungen des Oesophagus, Fremd­
korper, Divertikel und Krampfe konnen am sichersten beurteilt 
werden bei der Durchleuchtung mit Rontgenstrahlen: 
lndem man den Brustkorb in schrager Richtung (in Fechter­
stellung) durchleuchtet (S. 66, 85), kann man den dorsalen Media­
stinalraum, welcher vor der Wirbelsaule und hinter dem Herzen 
gelegen ist, gut Uberblicken. Man bringt den Verlauf des Oeso­
phagus dadurch zur Anschauung, daB man dem Kranken einen 
dickflussigen Citobariumbrei zu essen gibt; man kann dann das 
Heruntergleiten des geschluckten Breies durch den ganzen 
Oesophagus verfolgen und bei Hindernissell ein Steckenbleiben 
an der verengten Stelle und daruber eine Erweiterung beob­
achten. 

Fur die Diagnostik von Oesophaguserkrankungen, ins­
besondere fur den Nachweis von Fremdkorpern, kommt auch die 
Oesophagoskopie in Betracht, bei welcher ein starres, etwa finger­
dickes Metallrohr durch den Mund bei ruckwarts gebeugtem Kopf 
in die Speiserohre eingefuhrt wird. (Vorsicht bei Aneurysmen der 
Aorta!) 

Abdomen. 
Das Abdomen ist unter normalen Umstanden weich, nirgends 

druckempfindlich und gibt im Bereich des Darmes gewohnlich 
lauten tympanitischen Schall; nur iiber Darmschlingen, die 
mit Kot gefullt oder kontrahiert und dadurch luftleer sind, 
findet sich eine meist nicht sehr intensive Dampfung. 

Das Abdomen erscheint kahnfOrmig eingesunken, wenn 
der Darmkanal leer ist, also bei langer dauerndem Hunger­
zustand und bei Oesophagus- oder Kardiastenose, ferner 
dann, wenn die Darmschlingen in groBer Ausdehnung krampf­
haft kontrahiert sind, unter anderem bei Bleikolik und bei 
Meningitis. 

Auftreibung des Abdomens findet sich: 

1. Bei Anfullung der Darme durch ubermaBige Mengen von 
Darmgasen (Meteorism us) ; diese kann zustande kommen bei 
Typhus, Darmkatarrhen, zumal denjenigen der Kinder, ferner 
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bei Peritonitis und besonders hochgradig bei Darmstenose und 
DarmverschluB. Bei ubermaBiger Gasaufblahung im Dunndarm 
erscheint der Bauch kugelformig aufgetrieben und gespannt; 
abnorme Gasansammlung im Dickdarm au Bert sich vor aHem 
in der Gegend der Flexura coli hepatica [dextra] und lienalis 
[sinistra] . 

Bei Peritonitis ist das Abdomen gespannt, meist aufgetrieben und 
hochst druckempfindlich, es besteht Singultus1 und Erbrechen, kleiner 
rascher PuIs und Krafteverfall. Bei circumscripter Peritonitis, z. B. infolge 
von Ulcerationen und Perforationen des Wurmfortsatzes (Epityphlitis oder 
Appendicitis), beschrankt sich die Schmerzhaftigkeit auf die erkrankte 
Stelle, und zwar ist bei den Entzundungen des Wurmfortsatzes hauptsach­
Iich jener Punkt des Abdomens druckempfindlich, welcher in der Mitte 
zwischen der Spina ilica ve~tralis [ant. sup.] und dem Nabel gelegen ist 
(Mc BurneyscherPunkt). Uber den entzundeten Stellen kann man bis­
weilen per ito n i ti sc he s Rei b ege ra u sch fiihlen und horen. unter 
anderem bei Entzundung des Milzuberzuges als perisplenitisches, oder 
bei soIcher der Leber und Gallenblase als perihepatitisches Reiben. 

Findet eine Pedora tion des Magens oder Darmes statt, z. B. bei 
Ulcus ventriculi, bei Typhusgeschwiiren oder Epityphlitis und bei Bauch­
schussen, so treten die sturmischert Erscheinungen einer schweren Bauch­
fellentzundung ein: diffuse Druckschmerzhaftigkeit des zuerst fIachen und 
brettharten, spater sehr aufgetriebenen Leibes, Singultus, Erbrechen, 
Sistierung der Darmperistaltik und damit Fehlen von Flatus und Kot­
entleerung, kleiner weicher, sehr beschleunigter PuIs und rascher Krafte­
verfall. 1st bei der Perforation mit dem Magen- oder Darminhalt gleich­
zeitig Luft in die Bauchhohle iibergetreten, so nimmt die Luftblase stets 
die oberste Stelle ein und bringt durch ihren lauten, tympanitischen oder 
metallischen Klang, je nach der Lage des Kranken, die Leber- oder Milz­
dampfung zum Verschwinden. 

Bei DarmverschluB, der durch Einklemmung von Hernien, durch 
Abknickung und Verschlingung des Darmes (besonders im Gefolge alter 
peritonitischer Adhasionen), durch Intussuszeption und Carcinom des 
Darmes erzeugt wird, kommt es desto langsamer zu dem bedrohlichen 
Bilde des Ileus, je tider unten das Hindernis sitzt: stiirmische, peri. 
staltische Darmbewegungen, Kotbrechen (= Miserere), Krafteverfall, 
kleiner, frequenter PuIs. Liegt die Stenose in hoheren Darmabschnitten, 
50 ist die Harnsekretion sehr vermindert, bctrifft sie das untere Ileum 
oder das Colon, so ist die Harnsekretion rcichlicher und der Urin ent­
halt massenhaft Indican. Eines der wichtigsten Zeichen fur Unwegsam­
keit des Darmes ist das Ausbleiben der Kotentleerung und besonders 
der F I a t u s, das u brigens auch bei La h m u n g eines Darmabschnittes 
infolge von Peritonitis oder Epityphlitis sowie bei Nierenbecken- und 
Gallenblasenkoliken bisweilen beobachtet wird. 

1 Hartnackiger, kaum stilIbarer Singultus (ZwerchfeIlkrampf) wird 
nicht nur dann beobachtet, wenn Reize das Zwerchfell treHen, sondern 
wi rd auch in man chen Fallen du rch lokal auf den N. phrenicus wirkende 
pathologische Prozesse (Mediastinitis, Carcinommetastasen im Media­
stinum U5W.) hervorgerufen. 

16* 
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Bei jeder Darmstenose ist es vor aHem wichtig, die Bruchpforten 
zu untersuchen und das Rectum zu palpieren. Eine am stehenden Patient en 
vorgenommene Rontgenleeraufnahme des Abdomens HiBt bei Ileus horizontal 
begrenzte Flilssigkeitsspiegel mit darilber gelegenen Gasblasen erkennen. 

2. Kommt Auftreibung des Leibes vor bei Fliissigkeits­
ansammlung in der Bauchhohle (Ascites). Diese kann 
Teilerscheinung allgemeiner hydropischer Ausschwitzungen sein, 
z. B. infolge von Nephritis oder Herzkrankheiten; besteht aber 
eine Fliissigkeitsansammlung nur im Abdomen, ohne daB Odeme 
des Rumpfes und der Extremitaten vorhanden waren, so handelt 
es sich entweder urn Stauung im Gebiete der Pfortader oder 
urn einen entziindlichen peritonitischen ErguB. 

Bei Pfortaderstauung, die durch atrophische Lebercirrhose, 
femer durch Stauungsleber bei Herzkrankheiten und bei Perikardial· 
verwachsung, seltener durch Lebersyphilis oder Pfortaderthrombose be­
dingt wird, ist das Abdomen bei Rilckenlage hauptsachlich in den seit­
lichen Partien ausgedehnt, in der Nabelgegend abgeflacht (Froschbauch), 
bei aufrechter SteHung hangt er schwer herab. Die Dampfungsgrenze, 
die dem oberen Rande des Fllissigkeitsergusses entspricht, verlauft hori­
zontal und ist frei beweglich, d. h. sie wechselt mit der Lage des Kranken 
den Ort, indem sie sich immer wieder horizontal einsteHt. 

Peritonitische Exsudate sind im Gegensatz zu diesen Stauungs­
transsudaten oft abgekapselt, ihre Begrenzung ist unregelmaBig und 
verlindert sich bei Lagewechsel des Patienten nicht oder nur wenig. Bei 
c h ron i s c her Peritonitis, die meist auf Tuberkulose oder Carcinom des 
Bauchfelles beruht, kann im Gegensatz zur akuten Peritonitis die Schmerz­
haftigkeit des Abdomens gering sein. 

3. Bei Tu moren des Abdomens ist der Leib ungleichmal3ig 
vorgewolbt; bei Leber- und Milztumoren in der oberen Bauch­
halfte, bei Geschwiilsten, die vom Becken ausgehen, in den 
unteren Teilen. Ovarialtumoren erzeugen, ahnlich wie der 
schwangere Uterus, eine vom Becken ausgehende Dampfung 
mit nach oben konvexer Begrenzung; die seitlichen Bauch­
gegenden geben dabei lauten Schall. - Kottumoren liegen im 
VerIauf des Dickdarms; sie zeichnen sich dadurch aus, daB sie 
eindriickbar sind, den Ort wechseln und bei Evakuierung des 
Darms verschwinden. Kann die Lokalisation eines Tumors, 
besonders eines solchen des Darms oder einer S ten 0 s e des 
Darms durch die Palpation und Perkussion nicht festgestellt 
werden, so ist es notig, das Colon durch Lufteinblasung auf­
zublahen, indem man ein Darmrohr in das Rectum einfiihrt; 
dabei ist es oft auch niitzlich, gleichzeitig den Magen mit Speisen 
oder Wasser zu fiillen und seine Lage zu perkutieren. Stenosen 
des Colons konnen auch nach Fiillung des Colons mit Barium­
sulfataufschwemmung vom Rectum aus mit Rontgenstrahlen 
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nachgewiesen werden. Bei Bauchtumoren versaume man nie, 
das Rectum und bei Frauen auch die Scheide zu untersuchen. 

Die Palpation des Abdomens hat bei erschlafften Bauch­
decken eventuell im warmen Bade und bei schwierigen Fallen 
in der Narkose stattzufinden. Bei der Palpation des Magens 
achte man erstens auf circumscripte Druckempfindlichkeit, 
welche auf das V orhandensein und den Sitz eines Geschwiires 
bindeuten kann, zweitens auf das Vorhandensein von Tu moren, 
die meist, bcsonders wenn sie hart und hockerig erscheinen, 
durch Carcinome bedingt sind. Tumoren des l\'Iagens zeigen 
bei der Respiration keine oder nur geringe Verschiebung in 
senkrechter Richtung, zum Unterscbied von den Tumoren der 
Leber und der Milz. 

Bei stoilweisem Palpieren in der Magengegend h6rt man 
bisweilen Platschergerausche. Diese werden manchmal auch bei 
gesundem l\Iagen kurz nach reichlicher Aufnahme von Speisen 
und Getranken wahrgenommen, am deutlichsten ist jedoch 
dieses Platschern bei Erschlaffung (Atonie) der Magenwand. 
Wird es mehrere Stunden nach der letzten Nahrungs- und 
Getrankezufuhr wahrgenommen, also zu einer Zeit, wo der 
Magen wieder leer sein sol1te, so ist es ein Zeichen verlangsamter 
Magenentleerung. Wenn die Platschergerausche in gro13erer 
Ausdehnung gefunden werden, als es den normalen Magengrenzen 
entspricht. z. B. unterhalb der Nabellinie oder nach rechts von 
der Medianlinie, so ist dies fur Gastroptose oder fur Magen­
erweiterung bezeichnend. 

Magen. 
Vnter normalen Verhaltnissen bietet der leere Magen bei 

Riickenlage die Form eines Stierhorns dar, dessen wei tester 
Teil dem Fundus und dessen Spitze dem Pylorus entspricht. 
Der Fundus licgt in der linksseitigen Kuppel des Zwerchfells. 
der Pylorus findet sich rechts von der Mittellinie etwas tiefer 
als die Spitze des Processus ensiformis [xiphoideusJ. Die grol3e 
Kurvatur liegt der Innenseite der Rippen und eine Strecke weit 
der vorderen Bauchwand an und verlauft im Bogen von hinten 
und oben nach vorne und unten. Der Oesophagus tritt durch die 
Cardia an der Innenseite des Fundus in den Magen ein. Der 
ge fii II te Magen bietet namentlich bei aufrcchter Korperhaltung 
nicht diese Form dar, sondern er hangt wie ein schlauchformiger 
Sack von der Zwerchfellkuppel in die Bauchhohle herab und der 
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Pylorus stellt dann nicht mehr den tiefsten Punkt dar (Ver­
tikalstellung, Angelhaken oder Siphonform des Magens), siehe 
Abb. 23, S. 59. Der Anfangsteil, also der Bulbus des Duodenums 
(anat.: Pars cranialis duodeni) sitzt dem Pylorus normaler­
weise in der Form eines umgekehrten Kartenherzens auf; nach 
kurzer Biegung zieht der Zwolffingerdarm retroperitoneal als 
Pars descendens rechts neben der Wirbelsaule nach abwarts 
und nimmt an seiner Hinterwand den Ductus choledochus und 
pancreaticus in der gemeinschaftlichen Papilla major [VateriJ auf. 
Dann zieht das Duodenum, nach links umbiegend, an der Riick­
seite des Magens nach oben und geht in das Jejunum iiber. 1st 
der Magen schlauchartig bedeutend verlangert, so daB die groBe 
Kurvatur bis unter die Nabelhohe herabreicht, so spricht man 
von Gastroptose. In solchen Fallen verlauft die kleine 
Kurvatur nicht wie unter normalen Verhaltnissen vollstandig 
hinter dem linken Leberlappen, sondern sie riickt gleichfalls 
tiefer und kann zum Teil als bogenfOrmige Vertiefung an der 
vorderen Bauchwand sichtbar werden. Diese Gastroptose 
findet sich haufig kombiniert mit Tiefstand der Nieren, der 
Leber und der Milz sowie des Dickdarms, und dieser Zustand 
wird als En teroptose oder Glen ardsche Krankheit bezeichnet. 
Die Gastroptose darf nicht verwechselt werden mit der 
Magenerweiterung oder Gastrektasie, bei welcher der Magen 
nicht nur eine Verlangerung, sondern eine dauernde Erweiterung 
seines Rauminhaltes erfahren hat. 

Uber die Form, Lage und GroBe des Magens sowie uber seine Ent­
leerung gibt die Durchleuchtung mit Rontgenstrahlen am besten 
Auskunft. Man HiBt den Kranken eine Portion eines dunnflussigen Kon­
trastbreies schlucken, der aus etwa 150 bis 200 g Citobarium oder ahn­
lichen Praparaten und 200 g Wasser besteht. Dieser Brei liefert bei der 
Durchleuchtung mit Rontgenstrahlen einen starken Schatten und laBt 
die Konturen und die Bewegungen des Magens scharf hervortreten. 

Von Berg wird empfohlen, die S ch lei m h aut f al tel u ng des Magens 
dadurch zur Anschauung zu bringen, daB man zunachst nur einen Schluck 
des Breies zu essen gibt und diesen durch Massage und Wechsel der 
Lagerung auf der Magenwand verteilt. Das Rontgenbild zeigt dann die 
Schleimhautfalten in ihrer charakteristischen Anordnung: Bei Ver­
dickungen der Magenschleimhaut, also z. B. bei chronischem Magenkatarrh, 
erscheint das Schleimhautrelief verbreitert; bei Magengeschwuren sieht 
man bisweilen Schleimhautfalten von einer zentralen Vertiefung radiar 
ausstrahlen. 

Der oberste Teil des Magens wird von einer Luftblase eingenommen, 
welche von der mit den Speisen verschluckten Luft herruhrt. Bei auf­
recht stehenden Patienten findet sich diese "Magenblase" in der Kuppel 
des Zwerchfells. Die Magenwand ist normalerweise durch eine tonische 
Kontraktion (Peristole) der Ringmuskulatur gut urn den Inhalt zusammen-
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gezogen. Diese peristolische Kontraktion ist geringer bei schlaffem, 
atonischem Magen. An dem Fundus und Corpus erkennt man unter 
normalen Verhaltnissen nur £lac he peristaltische Wellen. Dagegen zeigen 
sich vom Winkel des angelhakenfiirmigen Magens ab sehr starke peri­
staltische Einschniirungen, we1che diese Pars pylorica ventriculi [Antrum 
pyloric urn] zunachst vom iibrigen Magen abtrennen, und die gegen den 
Pylorus zu verlaufen; dabei oHnet sich der Pylorus zeitweilig und HiBt 
einen Schub in das Duodenum iibertreten. Carcinome und Ulcera des 
Magens konnen sich im Rontgenbild als UnregelmaBigkeiten und Aus­
sparungen der Schattenkontur oder durch Mangel der Peristaltik verraten. 
Einschniirungen durch Narben eines Ulcus ventriculi konnen zur Sanduhr­
form des Magens fiihren. Antiperistaltik am Magen beobachtet man 
bei organischen Erkrankungen des Magens oder des Duodenums, bei Be­
hinderung der Passage sowie beim Erbrechen. 

Ein Magengeschwiir an der kleinen Kurvatur verrat sich nicht selten 
durch eine Kontraktion der Muskulatur an der gegeniiberliegenden Seite 
der groBen Kurvatur, die wie eine tiefe Furche in das Mageninnere vor­
springt. Diese spornahnlichen Muskelkontraktionen bei Magengeschwiir 
unterscheiden sich dadurch, daB sie nur zeitweise auftreten und gelegent­
lich wieder verschwinden, von den dauernden Strikturen beim echten 
Sanduhrmagen, der durch eine narbige Verengerung des Magenlumens 
erzeugt wird. Tiefer greifende Geschwiire, z. B. solche, welche ihren 
Grund in der Muscularis, der Serosa oder nach Durchbrechung der ganzen 
Magenwand in perigastritischen Verwachsungen haben, lassen sich oft 
durch eine nischenformige scharfrandige Ausbuchtung der Schatten­
kontur erkennen. Diese H a u d ekschen Nischen sind beweisend fiir ein 
Ulcus ventriculi. 

Da das Bariumsulfat (der Kontrastbrei) nicht resorbiert wird, so 
kann seine Wanderung vom Magen durch den Diinn- und Dickdarm 
auf dem Fluorescenzschirm gut verfolgt werden. Unter normalen Ver­
haltnissen sieht man, daB der Kon trastbrei den Magen im Verlauf 
von 3 bis hochstens 6 Stunden langsam verlaBt. Der Diinndarm wird 
rasch durchwandert, und schon 31/ 2-5 Stunden nach der Mahlzeit beginnt 
sich der Kontrastbrei im Blinddarm anzuhaufen. Nach 5-8 Stunden 
ist die Flexura coli hepatica [dextraJ, nach 7-12 Stunden die Flexura 
coli lienalis [sinistraJ erreicht. Das Colon descendens wird rasch passiert 
und 8-15 Stunden nach der Mahlzeit hauft sich der Kontrastbrei im 
Colon sigmoides [S Romanum J und der Pars ampullaris recti an. 

Urn den Umfang des Magens durch Perkussion abzugrenzen, bestimmt 
man zuerst den Stand des Zwerchfells und die Grenzen der Leber- und 
Milzdampfung. Zwischen diesen Organen trifft man auf den tiefen 
tympanitischen Schall des Magens, der sich vom hohen tympanitischen 
Schall des Darmes abgrenzen laBt, doch ist diese Abgrenzung meist nur 
unsicher, auch muB bedacht werden, daB die Perkussion nur den Umfang 
der Luftansammlung im Magen, der Magenblase, meist aber nicht den 
wirklichen Umfang des Magens abgrenzen kann. Den oberen Teil dieses 
tympanitischen Schallraumes, welcher oben von der Lungengrenze, rechts 
vom linken Leberrand, links von der Milzdampfung und nach unten 
vom Rippenbogen abgegrenzt wird, nennt man den halbmondformigen 
Rau m von Traube. 

Wenn der Magen reichliche Mengen von Speisebrei enthalt oder 
wenn eine Fiillung des Magens dadurch erzielt worden ist, daB man dem 



248 Verdauungsorgane. 

Kranken kurz hintereinander zwei Glaser Wasser zu trinken gab, so laBt 
sich bei aufrechter Stellung des Patienten die untere Grenze des 11agens 
meist sehr gut perkutierenj es findet sich dann gedampfter Schall in den 
unteren Partien des Magens, der sich vom Darmschall abgrenzen laBt 
und bei Rtickenlagc des Kranken lautem tympanitischem SchaUe Platz 
macht. 

Funktionspriifung. 

Physiologische Vorbemerkungen. 
1m ntichternen Zustand ist der Magen leer oder er enthalt nur 

wenige Kubikzentimeter einer schwach sauren Fli.issigkeit. Wenn Speise 
in den Magen aufgenommen wird, beginn t die Sekretion des 11 age n­
saftes, und zwar wird der Magensaft ergossen: 1. unter dem EinfluB des 
Appetits, z. B. beim Anblick oder beim Schmecken, bei dem Geruch oder 
selbst bei der lebhaften Vorstellung von Speisen, 2. unter dem EinfluB 
des Kauens, 3. wenn gewisse Speisen, z. B. Fleisch oder Fleischextrakt, 
Suppen, Kaffee, in den Magen gelangen und auf die Schleimhaut einwirken. 
Der Magensaft zeigt eineAciditat von etwa O,4-0,6% HCl. Die sezernierte 
Salzsaure wird anfangs von den EiweiBstoffen und anderen basischen 
Bestandteilen der Nahrung gebunden und erscheint erst dann als tiber­
schtissig oder £rei, wenn diese Affinitaten gesattigt sind. AuBer der 
Salzsaure wird von dem verdauenden Magen auch Pepsin und Lab­
fer men t sezerniert j das erstere hat die Eigenschaft, EiweiB bei saurer 
Reaktion zu IOsen und in Albumosen und Peptone umzuwandeln, das 
letztere bringt das Casein der Milch zur Gerinnung. Beide Fermente 
kommen im Magen in einer unwirksamen Vorstufe vor (Zymogene), aus 
welcher sie erst durch die Salzsaure freigemacht werden. Von der 
Magenschleimhaut findet nur eine sehr unbedeutende Resorption stattj 
Wasser wird gar nicht, Zucker und Alkohol nur in geringen Mengen 
vom Magen aufgesaugt. Bald nach der Aufnahme der Ingesta in den 
Magen beginnt auch deren AusstoBung durch den Pylorus, die in klein en 
rhythmischen Schtiben erfolgt, so daB immer nur geringe Quantitaten 
auf einmal in das Duodenum gelangen. Wasser wird am raschesten ent­
leert, andere Getranke sowie fltissige Speisen brauchen dazu etwas 
langere Zeit j am langsten verweilen feste Speisen, da diese erst dUTch 
die Wirkung des Magensaftes und der peristaltischen Bewegungen zu 
einem dlinnen Brei verwandelt werden mtissen. Ein Probefrlihstlick ist 
nach 2, eine Mittagsmahlzeit nach 4-6 Stunden wieder vollstandig aus 
dem Magen entfernt. - Die rhythmische SchlieBung und tHfnung des 
Pylorus und damit die Entleerung des Magens wird vom Duodenum 
aus reguliert: Gelangt saurer Mageninhalt durch den Pylorus in das 
Duodenum, so wird auf reflektorischem Wege der Pylorus so lange ver­
schlossen, bis der Duodenalinhalt neutralisiert und fortgeschafft ist. Aus 
diesem Grunde ist bei Superaciditat des Mageninhalts die Magenentleerung 
meist verz6gert. 

Priifung der motorischen Funktion. 

Sie geschieht am besten durch Rontgenuntersuchung. Man 
kann auch den Magen des Abends, 6 Stunden nach einer 
Mittagsmahlzeit ausspiilen (selbstverstandlich darf im Verlauf 
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des Nachmittags keine Zwischenmahlzeit genommen werden). 
Finden sich dabei noch erhebliche Mengen von Speiseresten, so 
liegt eine krankhafte Starung der Magenentleerung (motorische 
Insuffizienz) vor. Hahere Grade derselben kann man dadurch 
nachweisen, daJ3 man des Abends eine graBere Mahlzeit genieJ3en 
HiBt und des Morgens vor dem Friihstiick aushebert. In den 
schlimmsten Fallen finden sich im ausgespiilten Mageninhalt 
oder im Erbrochenen noch solche Speisebestandteile, die mehr 
als einen Tag zuvor aufgenommen worden waren. 

Mangelhafte Entleerung des Magens kann bedingt sein 
1. durch Pylorus stenose (Carcinom oder Narben infolge von 
Ulcus ventriculi oder duodeni), 2. durch Atonie der Magen­
muskulatur, wie sie sich bei manchen chronischen Magenleiden 
findet. Die Atonie des Magens laBt sich am besten durch 
Rantgenuntersuchung erkennen. Der Mageninhalt (der Kontrast­
brei) flillt bei atonischer Ektasie nicht den senkrechten Tei] 
des Magenschlauches bis zur Luftblase, sondern liegt wie in 
eincr Wanne in den untersten Abschnitten des erschlafften 
Magens. 

Priifung der chemischen Funktionen. 

Will man den Chemismus der Magenverdauung priifen, so 
reicht man dem Kranken ein Probefriihstuck, bestehend aus 
einer Tasse Tee und einer Semmel (Ewald) und entleert 
1/2 Stunde spater den Speisebrei wieder. Da dieses Probe­
iriihstiick die Magensaftsekretion nur wenig anregt, reicht 
man zweckmaBiger ein Friihstiick, das aus 5 g Lie big schen 
Fleischextraktes auf 250 ccm heiJ3en Wassers mit 4 g Kochsalz 
und gerastetem WeiJ3brot besteht; man kann auch einen Oxo­
Bouillon-Wiirfel in einer Tasse heiJ3en Wassers auflasen, oder 
man laJ3t zur gewohn ten Mittagsstunde eine Pro b em a h I z e it 
nehmen, bestehend aus einem Teller Rindfleischsuppe mit 
Graupen oder Nudeln, einer Portion Fleischpiiree mit Kartoffel­
brei, einer Portion Brot (30 g) und einem Glase Wasser 
(Riegel). Wiedergewinnung nach 2 Stunden. 

Man verschafft sich den Mageninhalt, indem man dem 
Patienten eine mit Wasser befeuchtete Schlundrahre in den 
Magen einfiihrt. Dadurch, daB der Patient zu wiirgen anfangt 
oder, ahnlich wie beim Stuhlgang, preJ3t, entleert sich meist 
eine geniigende Menge von Mageninhalt durch die Sonde; ist 
dies nicht der Fall, so kann an dem Magenschlauch eine Aspira­
tionsspritze angebracht werden, oder man gieBt lauwarmes 



250 Verdauungsorgane. 

Wasser ein und hebert mittels Trichter und Schlauch den Magen­
inhalt aus. Der mit Wasser verdiinnte Mageninhalt ist natiir­
lich fiir die Untersuchung viel weniger geeignet als der unver­
diinnte. 

An Stelle der einmaligen Ausheberung des Mageninhaltes 
wird besser die fraktionierte Ausheberung mit der Verweilsonde 
angewandt, weil es dabei moglich ist, den Ablauf der Sekretion 
und die Entleerung des Magens wahrend der ganzen Ver­
dauungszeit zu kontrollieren. 

Man verwendet dazu einen langen dUnnen Schlauch von 1/2_3/4 em 
Dicke, der am unteren Ende eine Metallolive oder mehrere Offnungen hat. 
Dieser Magenschlauch wird des Morgens bei nUchternem Zustand ein­
geflihrt. An der Oberflache des Schlauches ist eine Langeneinteilung in 
Dezimetern angebracht. Wenn man an dieser erkennt, daB der Sonden· 
kopf 45-50 em weit eingedrungen ist, so befindet sich der Sondenkopf 
im Magen. Mit einer an das zum Munde heraushangende Schlauchende 
angebrachten Spritze saugt man zunachst miiglichst allen NUchternsaft 
abo Sodann werden durch eine an den Schlauch angesetzte Spritze 300 ccm 
einer warmen 5% igen Alkoholliisung oder einer Liisung von 0,2 g Coffe­
inum purum in 300 ccm destillierten Wassers als Reizliisung eingeflihrt. 
Diese Liisung wird zweckmaBigdurch zwei Tropfen einer 2%igen Methylen­
blauliisung blau gefarbt. Sodann saugt man im Abstand von je 10 Minuten 
jedesmal etwa 10 cem Mageninhalt ab und flillt diesen in eine Reihe von 
Reagensglasern. Die Blaufarbung versehwindet normalerweise innerhalb 
30-60 Minuten nach Eingabe der Reizliisung. Bei krankhaften Zustanden 
kann diese Austreibungszeit verkiirzt oder verHingert sein. Tritt nach der 
Reizliisung keine Salzsauresekretion ein, so kann man es mit Histamin 
(0,2 mg) versuehen. Es empfiehlt sich unter die Haut des Vnterarmes zu 
injizieren, urn bei Nebenwirkungen (vor allem Kreislaufkollaps, Cyanose) 
eine weitere Resorption durch AbschnUrung des Armes verhindern zu 
kiinnen. Fehlt eine Magensekretion und liegt dementsprechend ein viilliges 
Versiegen vor, so spricht man von einem histamin-refraktaren-insuffizienten 
Verhalten der Magensekretion. Nach viilliger Austreibung der Reizliisung 
halt die Magensaftsekretion noch eine Zeitlang an, und zur PrUfung dieser 
Nachsekretion wird die Ansaugung mit der Spritze noch ein paarmal 
wahrend der nachsten halben bis ganzen Stunde fortgesetzt. Die einzelnen 
Fraktionen werden filtriert und mit Dimethylaminoazobenzol und Phenol­
phthalein auf freie Salzsaure und Gesamtaciditat titriert. 

Die erhaltenen Resultate tragt man in ein Koordinatensystem ein 
und bezeichnet auf der Kurve die Zeit der ersten farbfreien Probe sowie 
das Auftreten von Gelbfarbung durch GallerUckfluB aus dem Duodenum. 
Die erste Fraktion nach der Einfiihrung der Reizliisung zeigt gewiihnlich 
etwas geringere Saurewerte als der NUchternsaft, was sich aus der Ver­
dUnnung erklart. Vnter normalen Verhaltnissen verlaufen die Kurven 
der freien Salzsaure und der Gesamtaciditat fast parallel in der Form 
eines Bogens; der hiichste Sauregrad von 30-70 Gesamtaciditat und 
von 20-50 freier Salzsaure ist etwa nach 40-60 Minuten erreicht, also 
ungefahr zur gleichen Zeit wie das Verschwinden der Blaufarbung. 
Eine hohe steile Kurve mit einer Gesamtaciditat von 80-130 und einem 
Gehalt an freier Saure von 60-100 ist der Ausdruck einer Superaciditat 
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und Supersekretion. Diese tibermaBig hohen Saurewerte erreichen ihr 
Maximum meist schon nach 30-40 Minuten. Sie finden sich bei Magen­
geschwtiren, ferner auch bei Cholecystitis und bei gewissen abnormen 
Reizzustanden der Magenschleimhaut. 

Bei schweren Schadigungen und Erschopfungszustanden des Magens, 
z. B. bei Magenkrebs, Schleimhautatrophie, pernizi6ser Anamie und 
Achylie aus anderen Ursachen, pflegt die Gesamtaciditat sehr niedrig zu 
sein (unter 30), und es besteht sehr haufig ein Defizit an Freier Salzsaure. 
Die Kurve verlauft dabei niedrig und flach und bemerkenswert ist der 
weite Abstand der Gesamtaciditatskurve von derjenigen der freien Salz­
saure bzw. von dem negativen Werte des Salzsauredefizits. 

Man pruft zuerst die Reaktion des ausgeheberten Magen­
inhalts durch Lackmuspapier; saure Reaktion kann bedingt 
sein: 1. durch freie Salzsaure, 2. durch Salzsaure, welche 
locker gebunden ist an EiweiBstoffe und organische Basen, 
3. durch organische Sauren, z. B. Milchsaure, Essigsaure, Butter­
saure. 

Urn zu ermitteln, ob freie (iiberschiissige) Salzsaure vorhanden ist, 
bringt man einige Tropfen Mageninhalt in ein Porzellanschalchen und setzt 
ebensoviel Tropfen von G ti n z b u rgschem Reagens zu (2 g Phloroglucin, 
1 g Vanillin, 30 g Alkohol) und dampft tiber kleiner Flamme vorsichtig 
abo Bei Gegenwart von freier Salzsaure bilden sich schone rote Streifen 
am Rand der Fliissigkeit. Das Gtinzburgsche Reagens ist nicht sehr 
haltbar und muB ofters emeuert werden, es ist deshalb zweckmaBig, 
die beiden Bestandteile des Reagens, in je 15 cern Alkohol gelost, getrennt 
vorratig zu halten und erst zum Gebrauch eine gleiche Anzahl von 
Tropfen der beiden zu mischen. 

Diese Reaktion ist sehr empfindlich, sie ist noch positiv bei einer 
Konzentration an freier Salzsaure von 0,1% 0 , Neben ihr gibt es noch 
andere Reaktionen, die zwar flir die Salzsaure nicht spezifisch sind, sondem 
nur eine stark saur,e Reaktion anzeigen, wie sie aber im Magensaft nur 
durch freie Salzsaure hervorgerufen werden kann. Sie beruhen auf der 
Anwendung von Indicatoren, welche ihren Urn schlag bei stark saurer 
Reaktion haben. Am gebrauchlichsten sind flir diesen Zweck Kongorot 
in Form des Kongopapiers, das bei stark saurer Reaktion in Blau um­
schlagt, p-Dimethylaminoazobenzol in 0,50/ oiger alkoholischer L6sung, 
das in Gegenwart von freier Salzsaure kirschrot ist, und Methylviolett 
in einer stark verdtinnten hellvioletten wasserigen Losung, die bei stark 
saurer Reaktion blau wird. Milchsaure, die an sich diese Reaktionen 
auch gibt, kommt im Magensaft wohl nie in der nOtigen Konzentration 
vor. Die Probe mit Methylviolett ist sehr bequem, urn rasch abzuschatzen, 
ob der Salzsauregehalt gesteigert oder vermindert ist. 

AuBer der Salzsaure und den sauren anorganischen Salzen 
kommen im Mageninhalt auch organische Sauren vor: Milch­
saure, Essigsaure, Buttersaure u. a.; diese werden nicht von der 
Magenschleimhaut sezerniert, sondern bilden sich bei Stagnation 
und Garung des Speisebreies, besonders der Kohlehydrate. 
Unter diesen organ is chen Sauren kommt die groBte Bedeutung 
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der Milchsaure zu. Diese bildet sich nur dann, wenn keine 
freie Salzsaure vorhanden ist, hauptsachlich bei Stagnation der 
Ingesta, und sie ist das Produkt gewisser langer unbeweglicher 
Bakterien, welche leicht mit Methylenblau zu farben sind. 
Diese langen Bacillen wuchern besonders reichlich im Magen­
inhalt bei Carcinoma ventriculi und werden insbesondere in 
kleinen Blutkliimpchen gefunden, welche dem Erbrochenen oder 
dem ausgeheberten Mageninhalt beigemischt sind. Reichliche 
Mengen von Milchsaure finden sich deshalb am haufigsten beim 
Carcinom des Magens, kommen aber in seltenen Fallen auch bei 
anderen Magenkrankheiten vor; andererseits kann die Milch­
saure bei Carcinomen fehlen, wenn freie Salzsaure im Magen­
inhalt vorhanden ist. 

Zum Nachweis der Milchsaure schUttelt man etwa 10 cern filtrierten 
Mageninhalt mit etwa 5 cern Ather in einem Reagensrohr .?der, besser, 
in einem kleinen Scheidetrichter tiichtig durch, hebt die Atherschicht, 
welche die Milchsaure aufgenommen hat, ab, oder Hil3t im Scheidetrichter 
den Magensaft ablaufen. Hierauf fiigt man [, ccm dest. \Vasser zu, dem 
man 2 Tropfen einer verdUnnten Eisenchloridlasung (1 : 9 aq.) zugesetzt 
hat, und schUttelt wieder kraftig. Bei Anwesenheit von Milchsaure farht 
sich das Wasser gelbgrUn durch Bildung von milchsaurem Eisen. Statt 
der dUnnen EisenchloridlOsung kann auch das Uffelmannsche Reagens 
genommen werden (30 cern IO/oiger Carbolsaurelosung, der man 3 Tropfen 
Eisenchloridlosung frisch zugesetzt hat). Die amethystblaue Farbe wird 
durch Milchsaure in Zeisiggelb oder GelbgrUn verwandelt. 

Quantitative 8estimmung der Aciditiit. 

Urn die Gesamtaciditat quantitativ zu bestimmen (wclche durch 
freie sowie gebundene HCI, durch organische Sauren und saure Salze 
bedingt sein kann), mil3t man mittels einer Pipette 10 cern filtrierten 
Mageninhalt in ein Becherglas ab, verdUnnt mit destilliertem Wasser und 
versetzt mit einigen Tropfen Phenolphthaleinlosung. Hierauf lal3t man 
aus einer BUrette vorsichtig so lange l/IO-Normainatroniauge (5. S. 140) 
zuflief3en, bis ein Umschlag in Rot eintritt und auch beim UmrUhren 
bestehen bleibt. Statt des Phenolphthaleins kann man auch Lackmus­
tinktur verwenden, die aber etwas niedrigere Aciditatswerte liefert. Die 
Zahl der bis zur Neutralisation (bleibenden Rotfarbung) verbrauchten 
Kubikzentimeter l/IO-Normainatroniauge drUckt die Aciditat aus, und 
zwar pflegt man diese Zahl auf 100 ccm Mageninhalt zu berechnen. -
Will man ermittcln, wieviel freie Salzsaure im Mageninhalt vorhanden 
ist, so kann man sich des gleichen Titrierverfahrens bedienen, nur mul3 
statt des Phenolphthaleins als Indicator Dimcthylaminoazobenzol (einige 
Tropfen einer 5% igen Lasung: Umschlag von Rot in Orange) oder die 
Phloroglucinvanillinprobe verwendet werden. Zweckmal3ig titriert man 
in derselben abgemessenen Portion Mageninhalt zuerst mit Dimethyl­
aminoazobenzol auf freie Hel und dann unter Zusatz von Phenolphthalein 
auf Gesamtaciditat. Hat man es mit Mangel an freier Salzsaure zu tun, 
so kann man umgekehrt das "Salzsauredefizit", d. h. diejenige Menge 
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l/lO-Normalsalzsaure bcstimmen, welche niitig ist, bis eben die Reaktion 
auf freie Hel mit Kongorot oder Phloroglucinvanillin eintritt. 

Wenn ein Mageninhalt starke Reaktion auf freie Salzsaure 
darbietet, darf man annehmen, daB er keine organischen Sauren 
enthalt. 

Beim gesunden Menschen findet sich na.eh einem Probe­
mittagsmahl eine Gesamtaciditat, welche 50 bis h6chstens 70 cern 
l/lO-Normallauge auf 100 cern Mageninhalt entsprieht, und ein 
Gehalt an freier Salzsaure von 20-45 cern. Naeh einem Probe­
friihstiiek betragt die Gesamtaciditat 30 - 60 und die freie Salz­
saure 20-40 cern. Die Aeiditat des normalen Mageninhaltes 
entspricht also ungefahr einem Salzsauregehalt von 0,15-0,2 % . 
Da der reine Magensaft ziemlich konstant einen Salzsauregehalt 
von 0,4-0,6% darbietet, so ergibt sieh, daB normalerweise 
der Speisebrei ungefahr mit der gleichen Menge Magensekret 
verrnisch t wird. 

Wenn im Mageninhalt iibermaBig groBe Mengen von Salz­
saure, besonders von freier HCI nachweisbar sind, wenn er also 
Titrationswerte fiir die Gesarntaciditat von 70 und fUr die freie 
Salzsaure von 45 cern iiberschreiten, so sprieht man von Super­
aciditat. Eine solche erweekt immer den Verdacht auf Ulcus 
ventriculi; sie kommt aber bisweilen aueh bei Fallen von Magen­
erkrankung ohne Ulcus sowie bei Chlorose und bisweilen 
bei nerv6sen Magenleiden vor. Superaeiditat kommt meist in 
der Weise zustande, daB zum Speisebrei eine gr6Bere Menge von 
Magensaft ergossen wird als normal (Gastrosukkorrh6e), dagegen 
ist der prozentisehe Salzsauregehalt des Magensekretes selbst 
gew6hnlieh nieht oder nur wenig gesteigert. Ais Magensaft­
fluB oder Reichmannsche Krankheit bezeichnet man den­
jenigen Zustand, bei welchern der Magen auch in niichternem 
Zustand erhebliche Mengen salzsaurehaltigen Magensaftes sezer­
niert. Man priift darauf, indem man den Magen des Morgens 
vor dem ersten Friihstiick aushebert. Besteht zugleich motorische 
Insuffizienz, so muB am Abend vorher der Magen leer gewaschen 
werden. MagensaftfluB geht oft mit Superaciditat einher und 
es bestehen dann meist starkere Beschwerden ais bei der ein­
fachen Superaciditat. Doch kommt nicht selten auch eine 
abnorm reichliche Sekretion eines nur wenig sauren, mehr 
wasserigen Magensaftes vor (Gastroh ydrorrh6e) . Bei R6n tgen­
durehleuehtung sieht man den abnorm reiehlichen Magensaft als 
hohe, sehwaeh sehattengebende Schicht iiber dem Kontrastbrei 
stehen, die beim Schiitteln des Patienten Wellenbewegung zeigt. 
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Anfallweise auftretende Sekretion massenhaften, stark sauren 
~lagensaftes, die mit heftigem Schmerz und Erbrechen einhergeht und 
von Zeiten normalen Verhaltens un terbrochen wird, bezeichnet man 
als "paroxysmale Gastroxynsis". Ahnliche Anfalle konnen auch die 
gastrischen Krisen der Tabes begleiten. 

1st in dem Mageninhalt der Sauregrad abnorm gering, so 
spricht man von Su bacidita t. Dabei laBt sich meist ein Fehlen 
der freien, d. h. iiberschiissigen Salzsaure mit dem Giinzburg­
schen Reagens nachweisen (S. 251). Dieses Fehlen der freien 
Salzsaure auf der Rohe der Magenverdauung findet in manchen 
Fallen, z. B. bei Atrophie der Magenschleimhaut, dadurch seine 
Erklarung, daB zu wenig Salzsaure und iiberhaupt eine zu kleine 
Menge von Magensaft sezerniert wurde. In anderen Fallen ist 
der Mangel an freier Salzsaure dadurch bedingt, daB eine zu 
groBe Menge jener Verdauungsprodukte des EiweiBes vorhanden 
ist, we1che Salzsaure zu binden vermogen (Albumosen, Peptone, 
Aminosauren und -basen). Es tritt infolgedessen ein Salzsa ure­
defizi t auf; ein so1ches findet sich haufig bei Magencarcinomen, 
weil bei diesen der Mageninhalt oft eine weitgehende Zersetzung 
erleidet. Doch kann manchmal beim Magenkrebs auch der Salz­
sauregehalt normal und selbst gesteigert sein, besonders wenn 
sich das Carcinom auf dem Boden eines alten Magengeschwiirs 
entwickelt hat. AuBer bei Carcinom findet sich Subaciditat auch 
bei manchen Formen von Magenkatarrh und bei Atrophie der 
Magenschleimhaut. Die letztere kann bisweilen auch zu einem 
Versiegen der Pepsin- und Labfermentsekretion fiihren (Achylia 
gastrica); sie kommt fast regelmaBig vor bei pernizioser Anamie. 

Zur Untersuchung der eiweiBverdauenden Kraft des Magen-
5 a ft es bringt man zu demselben in zwei Reagensglasern je ein FlOckchen 
ausgewaschenen Blutfaserstoffes; zu der einen Probe gibt man einige 
Tropfen 1%ige Salzsaurc und setzt sodann beide Rohrchen im Brut­
schrank der Korpertemperatur aus. 1st nach 6-12 Stunden in keiner von 
beiden Proben die Fibrinflocke aufgelOst, so liegt Mangel an Pepsin vor; 
ist nur in der mit Salzsaure versetzten Probe das Fibrin verdaut, so 
enthalt der Magensaft Pepsin, aber keine Salzsaure. Bei normalem 
Magensaft ist in beiden Proben nach 1-2 Stunden das Fibrin ver­
schwunden. 

Zur Un tersuchung auf Lab fer men t versetzt man im Reagensglas 
etwa 10 cern ungekochte Milch mit einigen Tropfen filtrierten Magen­
saftes. Bei Gegenwart von Labferment tritt binnen einer Viertel- oder 
halben Stunde Gerinnung ein. 1st keine Gerinnung aufgetreten, so ver­
setzt man 10 cern Milch mit 3 cern einer 5% igen Chlorcalciumlosung und 
einigen Tropfen Magensaft. Ergibt sich danach Koagulation, so war das 
Zymogen des Labfermentes vorhanden. Die Koagulation erfolgt rascher 
bei Korpertemperatur (im Brutschrank). 
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Duodenalsondierung. 

Durch die Verweilsonde laBt sich auch AufschluB tiber den Inhalt 
des Duodenums erhalten und damit tiber die Funktionen des Gallen­
apparats und des Pankreas. Man laBt den ntichternen sitzenden Patienten 
den dtinnen langen Gummischlauch mit Metallolive schlucken, wie bei 
der fraktionierten Magenausheberung. Von der Marke 50 em an schiebt 
man den Schlauch bei jedem Schluckakt nur noch 1 bis 2 cm weiter bis 
zur Marke 65-70 cm. Man bringt jetzt den Patienten in rechte Seiten­
lage bei erhohtem Becken. Kann man dann mit einer Spritze alkalischen 
gallig gefarbten Saft absaugen, so liegt der Schlauch richtig im Duodenum. 
Andernfalls wird eine Rontgenkontrolle der Sondenlage vorgenommen 
und die Einftihrung des Schlauches beim herumgehenden Patienten 
wiederholt. Zur Funktionsprtifung fangt man den Duodenalsaft in einer 
Reihe von Reagensrohrchen auf, die man alle 5 Minuten wechselt. Nach 
einer Stunde, d. h. nach Abklingen des Sondenreizeffektes wird eine 
Belastung mit 20 ccm korperwarmen Olivenols durchgeflihrt, und noch 
weitere 2 Stunden beobachtet. Unmittelbar nach Gewinnung des Duo­
denalinhaltes wird dieser auf Amylase, Trypsin und Bilirubin verarbeitet. 
Rohrchen, in denen sich Magensaft befindet, was durch saure Reaktion 
und Farbe kenntlich ist, mtissen ausgeschieden werden. Die Werte werden 
dann in eine Kurve eingetragen. Als normal wird bei Amylase ein kurzer 
Kurvenanstieg beim Sondenreizeffekt von 1280-2560 Wohlgemut­
einheiten (37°/30') und mehrere solcher Kurvenanstiege nach Olreizeffekt 
beobachtet. Bei Trypsin beobachtet man ahnlichen Verlauf, jedoch auf 
1024-2048 Einheiten GroB-Fuld (37°/30') (Berger). 

Trypsin und Amylasebestimmungen = Diastasebestimmung, s. S. 266. 

Die von der Leber gebildete und durch den Ductus hepaticus aus­
flieBende Galle ist gewohnlich hellgelb; sie erfahrt in der Gallenblase durch 
die resorbierende Wirkung der Schleimhaut eine sehr bedeutende Ein­
dickung, so daB die Gallenblasengalle gewohnlich eine dunkelbraune Farbe 
darbietet. Gelangt Olivenol, Wittepepton oder Magnesiumsulfatlosung in 
das Duodenum oder spritzt man subcutan ein Extrakt aus der Hypophyse 
(Pituitrin) ein, so kontrahiert und entleert sich die Gallenblase und der 
Duodenalinhalt farbt sich durch die Blasengalle dunkelbraungelb. -
Man kann diesen Gallenblasenreflex verwenden, urn zu prtiten, ob 
die Gallenblase normal funktioniert und ob der Ductus cysticus £rei 
durchgangig ist. Bei Verstopfung dieses Ganges durch einen Gallenstein 
tritt dieser Gallenreflex nicht ein und bei VerschluB des Ductus chole­
dochus ist der Duodenalinhalt tiberhaupt nicht gallig gefarbt. Man geht 
in der Weise vor, daB man nach Einflihrung der Sonde in das Duodenum 
zunachst den Duodenalsaft auf seine Farbe beobachtet und dann durch 
die Sonde etwa 50 cern einer 25 % igen MagnesiumsulfatlOsung oder 20 ccm 
warmen Olivenols in das Duodenum einlaufen laBt. Oder aber es werden 
2 ccm Hypophysin .oder Pituitrin subcutan eingespritzt. Nach 5 bis 
20 Minuten verrat sich das Auftreten der konzentrierten Gallenblasen­
galle durch die dunkelbraungelbe Farbung des Duodenalinhaltes. 

Der Duodenalsaft wird mikroskopisch auf Bakterien und Entztindungs­
produkte untersucht und zeigt bei Entztindungen der Gallenwege eine 
groBe Zahl von Leukocyten, bei Duodenalgeschwtiren nicht selten auch 
rote Blutkorperchen. Normalerweise ist der Duodenalgehalt steril, bei 
manchen krankhaften Zustanden lassen sich darin Mikroorganismen, 
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z. B. Streptokokken, Colibacillen, Enterokokken, Hefezellen oder Lamblia 
intestinalis, feststellen. 

Fur die Diagnose der Magenkrankheiten sind die Angaben der 
Kranken uber die Art ihrer Beschwerden von groBer Bedeutung: 

Magenschmerzen zeichnen sich dadurch aus, daB sie ziemlich 
regelmaBig zu bestimmten Tageszeiten auftreten, und zwar abhangig 
von der Zeit und der Art der Nahrungsaufnahme. Sie kommen bei Gastritis 
und Superaciditat vor, besonders bei Spasmus des Pylorus, und sind sehr 
oft ein Zeichen geschwuriger Prozesse: Ulcus ventriculi oder duodeni, 
Carcinom. Die Schmerzen treten entweder sofort nach der Aufnahme 
der Nahrung, besonders solcher, die mechanisch oder chemisch reizend 
wirkt, auf, z. B. nach Kaffee, sauren Speisen oder Schwarzbrot, meistens 
aber erst spater. So zeichnet sich vornehmlich der Ulcusschmerz dadurch 
aus, daB er erst einige Zeit nach den Mahlzeiten in Erscheinung tritt, 
wenn die Salzsauresekretion ihr Maximum erreicht. Es ist typisch fur 
ihn, daB er durch Zufuhr von Alkalien beseitigt werden kann. In vielen 
Fallen treten die Magenschmerzen nicht wahrend der Verdauungsarbeit, 
sondern erst nach der Entleerung des Magens auf und sistieren nach neuer 
Nahrungszufuhr. Dieser "Nuchternschmerz", der sich vor Tisch, in den 
spaten Abendstunden, besonders aber in der Nacht und am £ruhen Morgen 
geltend macht und meist sofort nach Nahrungsaufnahme verschwindet, 
kommt hauptsachlich bei solchen Geschwiiren vor, welche nahe dem 
Pylorus Quxtapylorisch) oder im Duodenum sitzen. 1m allgemeinen 
tragt jeder Ulcusschmerz kolikartigen Charakter, im Gegensatz zu den 
Sensationen in der Magengegend bei Carcinomen, Gastritis, Ptosis und 
Atonie, welche mehr als gleichmaBig dump fer Druck oder als Vollegefiihl im 
Epigastrium empfunden werden. Bei Magengeschwiiren findet sich meist 
eine circumscripte Stelle, die gegen Druck sehr schmerzhaft ist, sowie eine 
hyperasthetische Zone im Bereich des 8.-10. Thoracalsegmentes (Head­
sche Zone). Doch wird man eine circumscripte Druckempfindlichkeit des 
l\lagens nur dann als Zeichen eines Geschwiirs auffassen durfen, wenn 
sich bei der Rontgendurchleuchtung herausstellt, daB sie wirklich im 
Bereich des Magens und nicht auf3erhalb davon, z. B. nach oben von der 
kleinen Kurvatur gelegen ist. Anfalle heftiger krampfartiger Schmerzen, 
die in unregelmaf3igen Intervallen und unabhangig von der Art und Zeit 
der Nalirungsaufnahme auftreten, sog. Mage nkra m p f e, sind viel haufiger 
ein Zeichen von Gallenstein- oder Nierensteinkoliken als von Magenkrank­
heiten. Haufig werden auch schmerzhafte Dickdarmkon traktionen als 
Magenkrampfe bezeichnet; sie treten bisweilen in den fruhen Morgen­
stunden auf und enden gewohnlich mit der AusstoBung von Kot oder 
Flatus. Bisweilen werden auch die schmerzhaften Empfindungen bei 
Angina pectoris (Coronararteriensklerose) als Magenschmerzen angegeben; 
sie treten vorwiegend nach reichlicher Fullung des Magens auf, besonders 
wenn der Patient bald nach der Mittagsmahlzeitzu gehen beginnt. Bei 
der Tabes dorsalis kommen Anfalle heftigster Magenschmerzen meist mit 
hartnackigem Erbrechen vor. Diese "gastrischen Krisen" werden durch 
Perioden vollig normalen Magenbefindens abgelOst und oft mit organischem 
Magenleiden verwechselt. 

Von den eigentlichen Magenschmerzen zu trennen ist das Gefiihl 
von Volle und Druck in der Magengegend, das bei Katarrh und bei Er­
weiterung des Magens, bei Superaciditat und besonders auch bei Magen­
neurosen nach der Nahrungsaufnahme vorkommt. 



Funktionspriifung. 257 

Unter Sodbrennen, Pyrosis, versteht man ein im Halse auf­
steigendes Gefiihl von Brennen, das sich nicht selten beim Vorhandensein 
abnormer Sauremengen im Magen findet. 

AufstoBen, Ructus, kommt vor bei Luftansammlung im Magen, 
z. B. bei Luftschlucken. ferner bei Garungen des Mageninhaltes. Gas­
garung findet sich haufiger bei superacidem Mageninhalt. Solcher 
Mageninhalt gart auch nach dem Aushebern noch fort; fiillt man mit 
ihm ein Garungsrohrchen oder ein Eudiometerrohr, das oben mit 
einem Hahn verschlossen ist und unten durch einen Gummischlauch 
mit einem zweiten, oben offenen Rohr kommuniziert, so sammeln sich 
in der Kuppe des ersteren die gebildeten Gase an und konnen analysiert 
werden. Durch Kalilauge, die man durch den Hahn zutreten laBt, 
wird die Kohlensaure, durch starke Pyrogallussaure16sung der Sauerstoff 
(der verschluckten Luft) absorbiert. Wasserstoff und Grubengas, die 
sich auBer der Kohlensaure im garenden Mageninhalt bisweilen bilden, 
brennen, wenn man sie anziindet. 

AuBer bei Magengarung kommt gerauschvolles AufstoBen von ver­
schluckter Luft auch bei Hysterischen und Hypochondern vor. 

Ubler Geruch aus dem Munde kann zwar herriihren von Zersetzungs­
vorgangen im Magen, hat aber meist seine Ursache in Erkrankungen der 
Mundrachenhohle (Zahncaries, Stomatitis, Alveolarpyorrhoe, Angina 
chronica lacunaris) oder der Nase (Onena). 

Erbrechen kann bei allen Magenkrankheiten vorkommen, 
fehIt aber in vielen Fallen, z. B. von Ulcus ventriculi, voll­
sHindig. Erbrechen kurz nach der Nahrungsaufnahme ist meist 
ein Zeichen von groBer Reizbarkeit des Magens, Erbrechen sehr 
groBer Mengen in Garung und Zersetzung begriffenen Magen­
inhaItes, das alJe paar Tage, seItener auch taglich auf tritt, ist 
ein Zeichen von Magenerweiterung und Stagnation des Inhalts, 
die meist durch Pylorusstenose bedingt ist. Der Brechakt 
geschieht durch Vagus und Sympathicus auf dem Wege tiber 
die Medulla oblongata. 

Wenn ein Patient tiber gehauftes Erbrechen klagt, sind 
neben den abdominellen Erkrankungen immer Vergiftungen, 
Uramie, Schwangerschaft, cerebrale Affektionen und Reiz­
zustande des Labyrinths als ursachliche Momente in Betracht 
zu ziehen. 

Das Erbrochene kann enthalten: 
Schleim, der sich in groBeren Mengen bei Magenkatarrh vorfindet. 
Verschluckten" Speichel (bei Vomitus matutinus potatorum). 

Er wird erkannt durch seinen Gehalt an Rhodankalium (Blutrotfarbung 
durch verdiinnte EisenchloridHisung). 

B I u t findet sich im Erbrochenen bei Ulcus und Carcinoma ventriculi, 
bei Melaena neonatorum sowie beim Bersten jener Venenerweiterungen, 
die sich bei Lebercirrhose oder Lebersyphilis und anderen Pfortader­
stauungen an der Cardia, also am Ubergang des Pfortaderkreislaufs in den­
jenigen derVena thoracica longitudinalis dextra [azygos] entwickeln. Das 

Muller·Seifert 47./48. 17 
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Blut kann entweder unverandert sein oder bei langerem Verweilen im 
Magen zu einer kaffeesa tzartigen braunen Masse verdau t worden sein: 
im letzteren Falle sind die roten Blutkorperchen aufge16st und das Hamo­
globin zu Hamatin verwandelt. Man bedient sich zum Nachweis des 
Blutes im Mageninhalt der We berschen Probe (5. S. 206 und 262). 

Galle findet sich bei Hinger dauerndem Erbrechen, namentlich wenn 
der Magen leer ist, sehr haufig, wei I dabei der Inhalt des Duodenums in 
den Magen zuriickflieBt. Auch Pankreassaft kann in den Magen zuriick­
treten, und zwar findet ein solches Zuriicktreten von Galle und Pankreas­
saft besonders dann statt, wenn in den niichternen Magen 01 in groBeren 
Mengen aufgenommen worden ist. 

Die N ahrungsbestand teile, welche sich im Erbrochenen vorfinden, 
sind meist durch den VerdauungsprozeB oder durch die Wirkung von Mikro­
organismen in verschiedenem Grade verandert. Und zwar werden durch 
die Garungs- und Faulniswirkungen aus den Kohlehydraten (Starke und 
Zucker): Milchsaure, Buttersaure und Essigsaure, aus den Neutralfetten 
freie Fettsauren, aus den EiweiBkorpern Peptone, Leucin, Tyrosin, Phenol, 
Indol, Skatol, Schwefelwasserstoff und Ammoniak abgespalten. Diese 
letzteren Produkte vorgeschrittener Faulnis finden sich nur bei starker 
Stagnation des Mageninhaltes, sowie dann, wenn Diinndarminhalt in den 
Magen zuriicktritt und erbrochen wird (sog. Kotbrechen, Miserere). 

Mikroskopisch finden sich im Erbrochenen Speisereste, z. B. 
quergestreifte Muskelfasern, Pflanzenreste, Fett, Starkekomer, und zwar 
kommen in anacidem Mageninhalt, dem die eiweiBverdauende Kraft 
fehlt, grobere Fleischreste vor, wahrend bei Superaciditat die Starke­
verdauung leidet und groBe Mengen von Amylum durch Jodjodkalium­
losung nachweisbar sind. AuBerdem kommen vor: Pflasterepithelien der 
Mundhohle und des Oesophagus, selten Cylinderepithelien der Magen­
schleimhaut, haufig Leukocyten, von denen oft der Protoplasmaleib 
verdaut und nur der Kern iibrig geblieben ist. Hefepilze und warenballen­
ahnliche Sarcinepilze kommen hauptsachlich in stagnierendem Magen­
inhalt vor j die langen, Milchsaure produzierenden Stabchen finden sich 
besonders bei Magencarcinom, da der Krebssaft ihr Wachstum begiinstigtj 
jedoch ist die Anwesenheit dieser "langen Bacillen" noch nicht fiir die 
Diagnose Carcinom beweisend. 

Darm. 
Die Fortbewegung des Speisebreies durch den Darm kann 

nach vorausgegangener Darreichung einer Kontrastmahlzeit 
durch die Rontgenstrahlen verfolgt werden, und zwar erkennt 
man das Jejunum daran, daB es durch die in dem Darmlumen 
hereinragenden Plicae circulares [Kerkringschen FaltenJ ein 
feingefiedertes Aussehen darbietet. 1m Ileum fehlen diese Falten, 
im Colon ascendens sowie im weiteren Verlauf des Colons findet 
eine Eindickung des Speisebreies statt und die Schatten des 
Kontrastbreies werden dadurch sehr viel massiger. Am LTber­
gang yom Colon ascendens zum Transversum beginnen meist 
starke Einschnurungen der Darmwand, so daB der 1nhalt des 
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Colon transversum unter Umstanden wie ein Feigenkranz 
erscheint. An den Winkeln der Flexura coli hepatica und 
lienalis [dextra und sinistra] lassen sich nicht selten groBere 
Gasansammlungen beobachten. Das Colon descend ens ist 
meistens nicht kontinuierlich gefiillt. Bei der Defakation 
pflegt es in einem Schube entleert zu werden. - Das Colon 
sigmoides [S Romanum] erscheint im Rontgenbild haufig als 
kugeliger Schatten oberhalb der Symphyse, namentlich bei Ver­
zogerung der Mastdarmentleerung (Dyschezie). 

Stenosen des Diinn- und Dickdarms, vor aHem bei Darm­
carcinomen, seltener bei narbigen tuberkulosen Geschwiiren, 
oder auch bei Strangulationen des Darmes infolge entziindlicher 
Verwachsungen, auBern sich durch Erweiterung und stiirmische 
peristaltische Kontraktionen des proximal gelegenen Darm­
abschnittes und durch Leere der distalen Darmabschnitte. 

Beim Verdacht auf eine Erkrankung des Dickdarms (Neoplasmen, 
Divertikulosis, ulcerose Colitis) ftihrt oft die rontgenologische Unter­
suchung mit einem Kontrasteinlauf besser zum Ziel als die Verfolgung 
der per os zugeftihrten Breimahlzeit. Es ist zu empfehlen, das Fort­
schreiten des Rectaleinlaufes (300 g Bariumsulfat auf eineinhalb Liter 
Wasser) vor dem Rontgenschirm bis zu seiner Ankunft im Coecum zu 
beobachten und verdachtige Stellen auf einer photographischen Auf­
nahme festzuhalten. Eine Darstellung des Schleimhautreliefs yom Dick­
darm gelingt gewohnlich leicht, wenn nach der Entleerung des Breieinlaufs, 
nach welcher sich immer noch zarte Wandbeschlage finden, der Dickdarm 
mit etwas Luft aufgeblaht wird. Mit Hilfe dieses Verfahrens sind Wand­
veranderungen im Dickdarm bereits sehr frtihzeitig zu erkennen. 

Die Bewegungen des Darmes geschehen automatisch unter 
dem EinfluB der in der Darmwand gelegenen Nervengeflechte 
und GanglienzeHen, und zwar unterscheidet man den in der 
Darmmuskulatur gelegenen myen terischen [A uerbachschen] 
Plexus von dem [MeiBnerschen] submukosen Nervengeflecht, 
von denen der erstere hauptsachlich der Darmbewegung, der 
letztere auch der Darmsekretion und Resorption dient. 

Die Darmbewegungen werden beeinfluBt durch Vagus und 
Sympathicus, und zwar verstarkt der Vagus die Darmbewegungen 
bis zum Krampf,. wahrend der Sympathicus durch den Splanch­
nicus hemmend auf die Darmbewegungen und gefaBerweiternd 
einwirkt. 

Verstopfung kann bedingt sein 1. durch tonische Kontraktion des 
Dickdarms, besonders des Colon transversum. Das Colon ist in diesem 
Falle oft als daumendicker Strang durch die Bauchdecken flihlbar, das 
Abdomen ist dabei meist eingezogen, bei Rontgenuntersuchung sieht man 
die Kotsaule des Colon transversum und descendens in einzelnen runden 

17* 
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Ballen zersprengt, welche durch leere kontrahierte Darmstellen getrennt 
sind (Feigenkranzdickdarm). Diese spastische Obstipation findet sich bei der 
Bleikolik und besonders bei nervosen DarmstOrungen. Diese Form der 
Obstipation findet sich sehr haufig auch beim Ulcus ventriculi oder 
duodeni. - 2. Durch abnorme Tragheit der peristaltischen Bewegungen des 
Dickdarms (Darmatonie). Bei Rontgenuntersuchung sieht man, daB der 
Kontrastbrei im Colon ascendens und transversum, seltener im descendens, 
mehrere Tage bis zu einer Woche lang als breiter Schatten liegen bleibt 
und nicht weiter rilckt; dabei finden sich oft Ansammlungen von Gasen. -
3. Durch abnorme Entleerungsverzogerung der Pars ampullaris recti. 
In dies en Fallen durchwandert der Darminhalt das ilbrige Colon in 
normaler Zeit, der Kot hauft sich aber im Rectum an, indem er die Pars 
ampullaris machtig ausdehnt. Der in das Rectum eingefilhrte Finger 
findet dann dieses mit Kot gefilllt; normalerweise ist das Rectum leer, 
da alsbald nach Eintritt des Kotes in die Pars ampullaris recti die 
Kotentleerung stattfindet, dabei pflegt auch die Kotsaule aus dem Colon 
descend ens herabzurilcken und mit entleert zu werden. Diese Form der 
Stuhltragheit, welche auf einer mangelhaften Tatigkeit des Rectums allein 
beruht, wird als Dyschezie bezeichnet, sie wird zweckmaBig durch 
Klistiere bekampft, wah rend Obstipation infolge Atonie des ilbrigen 
Dickdarms durch inneren Gebrauch der Abfilhrmittel, durch rauhe 
pflanzenreiche Kost und korperliche Bewegung zu beseitigen ist. -
4. Wird ungenilgende Stuhlentleerung beobachtet bei Darmstenose, welche 
haufig durch Carcinom und Tuberkulose des Darms und Rectums, 
seltener durch Narbenstrikturen infolge von Syphilis, Tuberkulose oder 
Dysenterie oder durch Strangulationen des Darmes bei peritonitischen 
Adhasionen bedingt ist. Dabei pflegt der oberhalb der Verengerung 
liegende Darmabschnitt erweitert zu sein und abnorm starke Kon­
traktionen zu zeigen (Darmsteifung). Auch hort man bei Durchtritt 
des Darminhaltes durch die verengte Stelle ein gurrendes Gerausch.-
5. PHegt die Stuhlentleerung und auch der Abgang von Darmgasen 
(Winden) auszubleiben bei akuter Peritonitis und Appendicitis, weil in­
folge der Peritonitis eine Lahmung des Darmes, auch des Dilnndarmes, 
zustande kommt. UnregelmaBig intermittierende hartnackige Verstopfung 
findet sich bei der angeborenen Kolondilatation, dem Megacolon congenitum 
(Hirschsprungsche Krankheit). 

Durchfall findet sich, abgesehen von gewissen nervosen Zustanden 
und der Wirkung der Abfilhrmittel, bei allen Reizungs- und Entziln­
dungszustanden der Darmschleimhaut: z. B. bei bakteriellen Zersetzungen 
des Darminhaltes, bei akutem Darmkatarrh und bei allen geschwilrigen 
Prozessen des Darmes (Typhus, Dysenterie, Tuberkulose), auch bei 
Sepsis und bei Uramie. Bei chronischem Darmkatarrh wechselt 
meist Verstopfung mit Diarrhoe. Entzilndungen der Rectumschleim­
haut oder derjenigen des Colon descendens, z. B. bei Dysenterie und 
Quecksilbervergiftungen, erzeugen haufigen schmerzhaften Stuhldrang 
= Tenesmus und Abgang von groBeren Schleim- und Blutmassen mit 
dem Stuhl. Bei manchen nervosen Zustanden, wie auch bei der Base­
dowschen Krankheit kommen Diarrhoen vor, welche durch eine abnorm 
beschleunigte Darmperistaltik erzeugt sind. Hartnackige, sogenannte 
gastrogene Diarrhoen werden bei jenen Magenkrankheiten beobachtet, 
welche mit Salzsauremangel einhergehen, sie konnen durch Salzsaure­
darreichung bekampft werden. 
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Die Rectoskopie wird mit einem daumendicken Metall­
rohr (Romanoskop) vorgenommen, das in das Rectum ein­
gefiihrt wird. Die Beleuchtung geschieht durch ein elektrisches 
Ui.mpchen. Durch diese Untersuchung k6nnen Geschwiilste, 
Geschwiire, Narben und Schleimhauterkrankungen des Rectums 
bis zum Knie des Colon sigmoides [S Romanum] erkannt werden. 

Faeces. 
Der Kot setzt sich zusammen 1. aus den Resten der Nahrungsbestand­

teile, welche durch Verdauungs- und Faulnisprozesse verandert erscheinen, 
2. aus den in den Darm ergossenen Verdauungssaften und 3. aus ge­
wissen Excretionsprodukten, welche durch die in den Darm mundenden 
Drusen aus dem Organismus ausgeschieden werden, z. B. Kalksalzen 
und den Salzen der schweren Metalle, Eisen, Blei, Quecksilber usw. 
4. abgesto13ene Epithelien. Au13erdem enthalt der Stuhl massenhaft 
Bakterien der verschiedensten Art, besonders Colibacillen. 

Beziiglich der Konsistenz unterscheidet man: feste, dick­
breiige, weichbreiige und fliissige Stiihle. Die letzten 
beiden Arten sind, falls sie nicht durch Abfiihrmittel oder die 
Diat bedingt sind, als nicht mehr normal aufzufassen. Fliissige 
Entleerungen (Diarrhoen) treten dann auf, wenn die Darm­
peristaltik beschleunigt ist und der Speisebrei so rasch den 
Darm durchwandert, daB die Resorption unvollstandig ist, oder 
seltener, wenn eine Sekretion oder Exsudation von der Darm­
schleimhaut aus stattfindet, wie bei der Cholera und Ruhr. 

Die Farbe sowie die Konsistenz und die Menge des Kotes ist 
in erster Linie abhangig von der Nahrung. Bei vorwiegender 
Fleischnahrung wird ein braun schwarzer fester Kot in sehr 
geringer Menge entleert; bei amylazeenreicher Nahrung (Brot, 
Kartoffeln) ist der Stuhl gelbbraun, weich, schau mig und von 
groBer Menge; bei ausschlieI3licher Mil c h d i a t gelbweiB, fest; 
bei Eierkost gelb, weich; bei chlorophyllreicher Kost griinbraun. 
Ferner werden durch manche Medikamente Farbenveranderungen 
des Kotes bedingt; durch Eisen und Wismut schwarzgriine oder 
schwarze Farbung (Schwefeleisen und Schwefelwismut), durch 
Quecksilberpraparate, besonders durch Kalomel griinbraune Far­
bung (Gallenfarbstoff und Schwefelquecksilber), durch Rheum 
gelbbraune Farbung. - Blutungen im Magen und Duodenum 
(Ulcus oder Carcinom, Gastritis, Lebercirrhose und Lebersyphilis, 
Melaena neonatorum) oder im Diinndarm (Typhus, Embolie der 
Arteria mesenteric a cranialis [superior]) bedingen einen schwarz­
roten "pechartigen" Stuhl; der Blutfarbstoff ist durch die Wir­
kung derVerdauungssafte verandert. Stammt das Blut aus dem 
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Colon und Rectum (Dysenterie, Colitis follicularis, Carcinom, 
Mastdarmsyphilis, Hamorrhoidalblutungen), so ist es unver­
andert rot. 

Zur Untersuchung des Stuhles auf Blut ist es notwendig, 
den Patienten mindestens 3 Tage lang eine blut- und chloro­
phyllfreie Nahrung nehmen zu lassen, auch sind Zahnfleisch­
blutungen auszuschalten. 

Zum Nachweis des Blutes in den Faeces muB der Blutfarbstoff isoliert 
und von storenden Beimengungen befreit werden. Dazu verreibt man 
nach Schumm eine Menge von etwa 4 g mit 30 ccm einer Mischung aus 
gleichen Teilen Alkohol und Ather. Von dunnen Stuhlen wird etwas 
mehr genommen und mit der vierfachen Menge Alkohol-Ather verrieben. 
Saure Stuhle werden vorher mit konzentrierter Sodalosung vermischt. 
Darauf wird durch ein glattes Filter filtriert und der Ruckstand mehr­
mals unter Aufruhren mit Alkohol-Ather auf dem Filter gewaschen bis 
das Filtrat nur mehr schwach gefarbt ablauft. Der Ruckstand wird mit 
4 ccm Eisessig ubergossen und aufgeruhrt. Man laBt teilweise abflieBen 
und gibt weitere 4 ccm Eisessig auf das Filter. Darauf extrahiert man 
den Filterruckstand noch einmal mit dem Filtrat. Der Eisessigextrakt 
kann zur spektroskopischen Prufung auf saures Hamatin ~erwendet 
werden. Falls sich dies nicht erkennen lailt, wird mit einem UberschuB 
von Pyridin versetzt, mit Hydrazinhydrat oder Natriumhydrosulfit 
reduziert und spektroskopisch auf Hamochromogen untersucht (siehe 
Spektraltafel S. 131). Fur die chemische Prufung versetzt man einige 
Kubikz~.ntimeter des Eisessigextraktes mit dem doppelten bis dreifachen 
Volum Ather und dem halben Volum Wasser und schuttelt durch. Setzen 
sich .<;lie Schichten nicht gut ab, so gibt man einige Tropfen Alkohol zu. 
Der Atherextrakt wird wie beim Blutnachweis im Ham auf eine Mischung 
aus gleichen Teilen Guajactinktur (oder Benzidinlosung in Eisessig) und 
3% Wasserstoffsuperoxyd (oder verharztem Terpentinol) geschichtet. Bei 
Anwesenheit von Blutfarbstoff entsteht eine blaue bis violette bzw. blau­
grune Farbe (s. auch S. 206). 

Unveranderter Gallenfarbstoff erscheint normalerweise nur 
selten im Kot, er wird vielmehr im Darm durch Bakterienwirkung 
verandert und zu dem farblosen Hydro- oder Stercobilinogen 
reduziert, das sich dann zu braunrotem Hydrobilirubin oderSterco­
bilin verwandelt. Nur der Stuhl des mit Frauenmilch ernahrten 
Sauglings ist goldgelb durch Bilirubin. Sonst kommt unver­
anderter Gallenfarbstoff bisweilen bei beschleunigter Diinndarm­
peristaltik, z. B. im Typhus und bei anderen Diarrh6en vor. 
Bei Diinndarmkatarrh der Sauglinge ist der Stuhl oft griin 
durch Biliverdin. 

Wird bei totaler Verstopfung des Ductus ch~ledochus keine Galle 
mehr in den Darm ergossen, so fehlt im Stuhl das Stercobilirubin, da 
dieses im Darm durch die reduzierende Wirkung der Bakterien aus dem 
Bilirubin der Galle gebildet wird. Fallt deshalb die Untersuchung des 
Stuhles auf Stercobilirubin negativ aus, so ist dies fur das Fehlen der 
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Galle im Darm beweisend und in solchen Fallen fehlt das Urobilin und 
dessen Vorstufe auch im Harn. Zum Nachweis des Stercobilirubin im 
Stuhl verreibt man eine kleine Menge davon mit einer konz. alkoholischen 
Uisung von Zinkacetat und filtriert. Bei Anwesenheit von Hydrobili­
rubin zeigt das Filtrat eine schone grune Fluorescenz und vor dem Spektral­
apparat einen charakteristischen Streifen zwischen Grun und Blau (s. 
Spektraltafel S. 131). 

Wird keine Galle in den Darm ergossen (bei VerschluB der 
Gallengange), so leidet die Resorption des Fettes in hohem MaBe; 
der Kot enthalt groBe Mengen von Fett und erscheint deshalb 
grau, schmierig, lehmartig; bei mikroskopischer Un tersuchung 
findet man groBe Mengen biischelformiger, plumper Krystall­
nadeln, die aus Kalkseifen bestehen und zu Fetttropfen schmelzen 
wenn man das Praparat mit einem Tropfen konzentrierter Essig­
saure versetzt und iiber der Flamme erwarmt. Beim Schiitteln 
mit Wasser li:i.Bt solcher Fettstuhl ein eigentiimliches Schillern 
erkennen. Stellt sich der GallenzufluB zum Darm wieder 
her, so nimmt der Stuhl sofort wieder eine braune Farbe und 
normale Beschaffenheit an, lange bevor der Hautikterus ver­
schwindet. 

AuBer bei Ikterus wird eine Verschlechterung der Fettresorption 
und das Auftreten von Fe tts tuhlen noch beobachtet bei Pankreas­
erkrankungen, bei Verkasung der Mesenterialdrusen, bei chronischer 
Peritonitis, bei der Sprue und der Coeliakie der Kinder, bei schweren 
Anamien, sowie bei leichteren Graden von Enteritis und von Darm­
amyloid. (Bei schweren Graden dieser letzteren Erkrankung treten da­
gegen unstillbare Diarrhoen auf.) Fettsttihle sind also nicht ohne weiteres 
dafur beweisend, daB die Galle im Darme fehlt. In manchen Fallen 
gestorter Fettresorption erscheint das Fett im Stuhl nicht in der Form 
der oben beschriebenen Kalkseifenkrystalle, sondern in der von freien 
Fettsauren oder von Neutralfett. Die Fettsauren bilden oft zierlich 
ges~hwungene Nadelbuschel, welche beim Erwarmen des Praparates zu 
glanzenden Tropfen schmelzen, im Gegensatz zu den plumperen Kalk­
seifen, welche erst dann beim Erwarmen zu Tropfen schmelzen, wenn 
sie zuvor durch Zusatz von Eisessig gespalten worden waren. Neutral­
fett erscheint im Stuhl in Form von Fettropfen. Bei Erkrankungen 
des Pankreas leidet nicht nur die Spaltung und Resorption des Fettes, 
sondern auch die Verdauung des Fleisches in hohem MaBe. Es finden 
sich in solchen Fallen nicht nur groBe Mengen von Neutralfett, sondern 
auch massenhaft wohlerhaltene Muskelfasern, ja ganze Fleischstucke im 
Stuhlgang. Bei FehleQ. des Pankreassekretes scheint insbesondere auch 
die Verdauung der M uskelkerne des genossenen Fleisches zu leiden 
(Ad. Sch mid t). Die Untersuchung des Stuhles auf Neutralfett, Muskel­
fasern und -kerne ergibt jedoch nur unzuverlassige Auskunft daruber, 
ob der pankreatische Saft zum Darminhalt zufloB oder fehIte. 

Die Ausscheidung der Gallensauren durch den Stuhl betragt etwa 
1-20 mg%, so daB die Ruckresorption durch die Pfortader fast voll­
standig erfolgt. Eine Zerstorung des Gallensauremolekuls durch Darm­
bakterien konnte nicht nachgewiesen werden. 
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Schleim findet sich im Stuhl in grol3eren Mengen bei 
Darmkatarrh, und zwar ist er bei Dunndarmaffe k tionen; 
in kleinen Klumpchen innig dem dunnflussigen diarrhoischen Kot 
beigemischt dabei ist der Schleim gallig getarbt und gibt im 
mikroskopischen Praparat mit Salpetersaure die Gmelinsche 
Reaktion. Bei Dickdarmerkrankungen werden grobere, oft 
blutig gefarbte Schleimklumpen entleert, die mit dem Kot nicht 
gemischt und von diesem leicht, auch makroskopisch zu trennen 
sind. Oft werden die Schleimmassen gesondert ausgestoBen 
(bei Dysenterie, Enteritis oder Colitis follicularis). GroBere, oft 
rohren- oder bandfOrmige Schleimmassen, welche oft reichlich 
eosinophile Zellen enthalten, werden nach heftigen Kolik­
schmerzen bei der "Schleimkolik" entleert, einer in Anfallen, 
besonders bei Frauen auftretenden chronischen Krankheit. 

Eiter im Stuhl findet sich bei allen geschwurigen Prozessen 
des Dickdarms, z. B. bei chronisch dysenterischen oder tuber­
ku16sen Geschwuren, bei Dickdarmsyphilis und Krebs. GroBere 
Mengen von Eiter im Stuhl weisen meist auf Perforation von 
perityphlitischen, periproktitischen oder perimetritis chen Ab­
scessen in den Darm hin. 

Bei Typhus abdominalis zeigt der Stuhl meist das Aus­
sehen einer "schlecht gekochten Erbsensuppe", bei Cholera ist 
er reiswasserahnlich, bei Dysenterie enthalt er blutigen und 
eitrigen Schleim. 

Bei der mikroskopischen Untersuchung der Faeces findet man 
Reste von Nahrungsbestandteilen: Triimmer von Muskelfasern, die 
jedoch bei normaler Verdauung keine deutliche Quer- und Langsstreifung 
und keine Kerne mehr erkennen lassen; finden sich dagegen reich­
lich erhaltene Zellkerne in den Fleischresten, so spricht dies flir eine 
mangelhafte Sekretion des Pankreassaftes. Kommt Bindegewebe im Stuhl­
gang vor, so darf man daraus auf eine mangelhafte Magenverdauung 
schlief3en, da das Bindegewebe des Fleisches nur vom Magensaft, nicht 
aber vom Trypsin des Pankreas verdaut wird. Starkekiirner finden sich 
bei normalen Verdauungsorganen niemals im Stuhl. Die Anwesenheit 
von Starkekiirnern, welche bei Zusatz von Jodjodkaliumliisung 
(Jod 1,0, Jodkali 2,0, Aq. 50,0) sich dunkelblau Hirben, spricht flir mangel­
hafte Diinndarmverdauung. Fett erscheint normalerweise nur in kleinen 
Mengen als SchoBen und Tropfen. Wenn es in griif3erer Menge und in 
Form von Kalkseifennadeln oder von Fettsaurenadeln auftritt, so ist 
dies ein Zeichen gestiirter Fettresorption. Bei Pflanzenkost kommen 
im Stuhl allerlei Pflanzenreste, z. B. Spiralfasern, Zellmembranen, vor. 
Auf3erdem findet man bisweilen im Stuhl Sargdeckelkrystalle von phos­
phorsaurer Ammoniakmagnesia und schollenfiirmige Krystalle von anderen 
Kalksalzen, sowie spief3£i:irmige C h arc 0 t -N e u man n sche Krystalle. Diese 
letzteren finden sich hauptsachlich bei Anwesenheit von Enthelminthen, 
z. B. von Ankylostomen. 
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Von zelligen Elementen kommen vor: Leukocyten bei Darm­
katarrh, besonders auch bei Ulcerationen, rote Blutkorperchen bei Darm­
blutungen. Cylinderepithelien finden sich zumal bei Darmkatarrh haufig 
und sind oft in "Verschollung" begriffen. Pflasterepithelien stammen 
aus dem Mund. Oesophagus und Anus. Sie sind die Hauptbestandteile 
des Hungerkots und des Kindspechs (Mekonium). 

Mikroorganismen kommen im Stuhl stets in groBer Menge vor; 
von diagnostischer Bedeutung ist der Nachweis der Tuberkelbacillen, 
der Typhus-, Dysenterie- und Cholerabacillen; der Nachweis der letzteren 
kann nur durch Kulturverfahren sicher erbracht werden. 

Zum Nachweis der Tuberkelbacillen im Stuhl verruhrt man ein 
etwa bohnengroBes Stuckchen Kot mit etwa 20 ccm Wasser und zentri­
fugiert. Das oberste Drittel der Flussigkeitssaule wird abgehoben und 
mit zwei Teilen 960/ oigem Alkohol versetzt und nochmals zentrifugiert. 
Das erhaltene Sediment wird auf den Objekttrager gebracht, fixiert und 
in bekannter Weise gefarbt. 

Zum Nachweis der Parasiteneier genugt es meist, einige kleine Par­
tikelchen des Stuhls mit etwas verdunnter Essigsaure zwischen Objekt­
trager und Deckglas zu zerreiben und mikroskopisch zu untersuchen. 
Qder man mischt eine Faecesprobe mit 25% Antiformin und gleichen Teilen 
Ather in der Reibschale, zentrifugiert und mikroskopiert den Bodensatz. 
Auch kann man den Stuhl mit konzentrierter wasseriger Kochsalzlosung 
zerruhren, die Eier steigen rasch in die Hohe und werden in dem sich 
bildenden OberfHichenhau tchen gefunden (F u lle born). 

Urn aus dem Verhalten des Stuhles weitere SchluBfolgerungen auf 
das Vorhandensein von Funktionsstorungen des Verdauungstraktes zu 
ziehen, ist es notwendig, dem Patienten eine bestimmte, gleichmaBige 
und leicht verdauliche Kost zu geben, die Schmidtsche Probekost: 
Morgens 1/2 1 Milch (oder Kakao) mit 50 g Zwieback. Vormittags 1/21 
Haferschleim mit 200 g Milch, 10 g Butter und einem Ei. Mittags 125 g 
gehacktes Rindfleisch mit 20 g Butter leicht angebraten und 250 g Kar­
toffelbrei. Nachmittags 1/21 Milch (oder Kakao). Abends 1/! I Hafer­
schleim. Diese Kost wird drei Tage lang verabreicht und der Stuhl des 
letzten Tages zur Untersuchung verwandt. 

Pankreas. 
Der Bauchspeicheldruse kommen zwei Arten von Funktionen zu, 

eine au B ere, welche auf der Produktion des Pankreassaftes beruht, 
und eine innere Drusentatigkeit, die mit der Regulation des Zucker­
stoffwechsels in Beziehung steht (S. 456). Der Pankreassaft, der in einer 
taglichen Menge von 600-800 ccm durch die Papilla major [Vateri] und 
minor in den Darm ergossen wird, enthalt drei Arten von Fermenten: 
das Trypsin, das bei alkalischer Reaktion eiweiBartige Substanzen und 
besonders Albumosen in Peptone und Aminosauren spaltet, dann eine 
Lipase, die Neutralfette in Fettsauren und Glycerin zerlegt, und eine 
Diastase, die Amylum in Maltose und Traubenzucker auflost. Diese 
Fermente, namentlich das Trypsin, werden von der Druse nicht in ihrer 
wirksamen Form sezerniert, sondern als Profermente, welche erst bei der 
Beruhrung mit der Duodenalschleimhaut (durch die darin enthaltene 
Enterokinase) aktiviert, also wirksam werden. Die Sekretion des Pankreas­
saftes wird angeregt durch das "Sekretin", das sich unter der Wirkung 
der Salzsaure in der Duodenalschleimhaut bildet. 
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Die Erkrankungen des Pankreas, die man als Pankreopathien zu­
sammenfaBt, zeichnen sich in schweren Fallen durch Fettintoleranz, 
SchmerzauslOsung durch Fettmahlzeiten, HeiBhunger, SpeichelfluB und 
eine yom Bronzediabetes her bekannte gelbe Hautpigmentierung aus. 
Sie lassen sich durch Fett- und Muskelfaserstuhl mikroskopisch diagno­
stizieren. Es tritt gleichzeitig eine "Fermententgleisung" auf, die man 
in solchen Fallen durch Diastase, Trypsin und Lipasebestimmung nach­
weisen kann. Auch gibt eine Funktionspriifung durch die Duodenal­
sondierung (5. S. 255) AufschluB tiber die Art der Erkrankung. 

Die Bestimmung des Trypsins erfolgt am besten nach der Methode 
von GroB-Fuld (5. Carl Oppenheimer und L. Pincussen: Die 
Methodik der Fermente, 5. Auf!. Bd. III, S.1539£.), die auf eine Ver­
dauungsreaktion mit einer 1%0 CaseinlOsung beruht. 

Die Diastase wird hauptsachlich yom Pankreas gebildet und geht von 
dies em in das Blut tiber. Die Diastasebestimmung kann im Drin, Blut 
und Duodenalsaft zur Diagnose von Pankreaserkrankungen herangezogen 
werden: 

Bestimmung dec Diastase nach Wohlgemuth. 
P rinzip: Eine Diastase-Einheit oder W ohlge m u th-Einheit(= W. E.) 

ist die Fermentmenge, die imstande ist, 1 mg Starke in einer gegebenen 
Zeit bei gleicher Temperatur bis zu den mit J od nicht farbbaren 
Dextrinen abzubauen. 

Erforderliche Losungen: 
1. StarkelOsung: 0,1 g losliche Starke (Kahlbaum) werden auf dem 

Wasserbad in 100 ccm lO/oiger KochsalzlOsung gelOst. Aufbewahren unter 
Toluol, aIle 3 Tage erneuern. 

2. n/50 ]odjodkalilosung, herzustellen aus einer n/l- StammlOsung. 
Ausftihrung der Bestimmung: Man stellt sich 12 Reagens­

glaser bereit. In Glaschen I kommen 2 ccm Drin (Ntichternurin von frUh 
7 Dhr, nachdem der Nachturin 1 Stunde vorher gelassen wurde), in 
Rohrchen II-XII je 1 ccm physiologische KochsalzlOsung. Man pipettiert 
nun 1 ccm Drin von Rohrchen I nach Rohrchen II, mischt gut und Uber­
fUhrt wieder 1 ccm von II nach III us£. bis Rohrchen XII, von dort wird 
1 ccm wegpipettiert. Es entsteht so eine progressive Verdunnungsreihe, 
in der jedes Glaschen die halbe Drinmenge wie das vorhergehende enthalt. 
Jetzt werden die Glaschen schnell hintereinander mit je 2 ccm der 1 %0 
Starkelosung beschickt und fUr 30 Minuten in einen Thermostaten oder 
Brutschrank bei 38° gebracht. Nach genau 1/2 Stunde wird der Ferment­
prozeB durch Abschrecken der Rohrchen in Eiswasser unterbrochen und 
nach Zugabe von 1-2 Tropfen der n/60- JodlOsung abgelesen. Das erste 
in der Reihe blaurot gefarbte Rohrchen heiBt das Grenzrohrchen oder 
"Limes", das ihm in der Numerierung vorangehende dient zur Berech­
nung. Man kann den Wert aus folgender Tabelle ablesen: 

Nr. des } 
Rohrchens I II III IV V VI VII VIII IX X XI XII 

Diastase- I 
Einheiten 2 4 8 16 32 64 128 256 512 1024 2048 4096 

pro ccm Drin J 

pro ccm l 5 10 20 40 80 160 320 640 1280 2560 512010240 
Pankreassaft J 
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Es sei z. B. Rohrchen IX als erstes blaurot, dann enthalt 1 ccm des 
untersuchten Urins 256 Einheiten (Ablesung Rohrchen VIII) oder wie 
man schreibt: d 38°, 30' = 256. 

Oberer Grenzwert: d 38°, 30' = 64. Daruberliegende Werte sprechen 
fur eine Erkrankung des Pankreas oder seine sekundare Beteiligung, z. B. 
bei CholedochusverschluB. Besonders wichtig ist die ErhOhung der Harn­
diastase fur die Diagnose der akuten Pankreatitis und Pankreasfett­
gewebsnekrose. 

Ganz analog gestaltet sich die Diastasebestimmung im Blut. Man 
benutzt das abzentrifugierte Nuchternserum und verfahrt damit wie beim 
Urin. Oberer Grenzwert d 38°, 30' = 32. 

Hohere Werte haben dieselbe Bedeutung wie beim Harn. 
Zur Bestimmung der Diastase im Pankreas- und Duodenalsaft nimmt 

man 5 ccm einer 1%igen StarkelOsung, da das Sekret sehr reich an Diastase 
ist. Man achte darauf, daB der Saft alkalisch reagiert, da man sonst mit 
Na2C03 genau neutralisieren muB. Nachdem man den Farbumschlag nach 
Zugabe von 1-2 Tropfen n/lO JodlOsung abgelesen hat, erfolgt die Berech­
nung wie beim Urin, nur mit den darunter angegebenen Werten. 

Leber. 
Vorbemerkungen. 

Von den Funktionen der Leber ist folgendes bekannt: 1. der aus 
dem Darmkanal resorbierte und durch die pfortader der Leber zuge­
fuhrte Zucker wird zu einem groBen Teil in Glykogen verwandelt und in 
den Leberzellen aufgestapelt. Wenn der Zuckergehalt des Blutes unter 
die normale Hohe sinkt oder wenn sich durch den Nervus splanchnicus 
(z. B. beim Zuckerstich) gewisse Nervenreize geltend machen, oder wenn 
Adrenalin eingespritzt wird, so wird durch ein in der Leber vorhandenes 
Ferment das Glykogen in Traubenzucker verwandelt und als solcher in 
das Blut ubergefuhrt; - 2. ist die Leber ein, jedoch nicht der aus­
schlieBliche Ort der Harnstoffbildung; - 3. wirkt sie entgiftend auf manche 
yom Darm resorbierte toxische Substanzen; - 4. ist sie die Bildungsstatte 
der Galle. - Wenn sich auch kleine Mengen von Bilirubin (= Hamatoidin) 
in alten Blutextravasaten und als Vorstufe in der Milz bilden konnen, 
so reicht dies doch niemals hin, urn allgemeine Gelbfarbung (= Ikterus) 
zu erzeugen. Gel b suc h t tritt auf, wenn entweder die Ausscheidung 
der Galle durch Verlegung der Gallenwege gehemmt ist oder wenn bei 
gewissen schweren Vergiftungen (Phosphor, Arsenwasserstoff, chlorsaures 
Kali), bei Infektionskrankheiten (Sepsis, Pneumonie, Ruckfallfieber) 
und Blutkrankheiten, z. B. hamolytischem Ikterus, in der Leber so 
groBe Mengen von Gallenfarbstoff und dickflussiger Galle produziert 
werden, daB diese in der Leber staut und in die LymphgefaBe und das 
Blut ubertritt. Bei dieser letzteren Form, die man als Ikterus durch 
Polycholie oder Pleiochromie bezeichnet, wird aus dem Hamoglobin 
der massenhaft zugrunde gehenden roten Blutkorperchen in Milz und Leber 
eine abnorm farbstoffreiche, zahflussige Galle gebildet, von der jedoch 
auch geniigende Mengen in den Darm ergossen werden, urn dem Stuhl­
gang eine normale Farbe zu geben. Wenn dagegen, bei der ersten Form, 
die groBen Gallenausfiihrungsgange verlegt sind (durch katarrhalische 
Schwellung, Gallensteine, Tumoren), so fehlt die Galle im Darm, es leidet 
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die Fettresorption, die Stiihle zeigen lehmartige Farbe, und es laBt sich 
in ihnen wie auch im Ham kein Urobilin nachweisen, das sonst durch 
Reduktion aus dem Gallenfarbstoff im Darm gebildet wird. 

Leberfunktionspriifung. 
Da die Leber im Zuckerstoffwechsel eine hervorragende Rolle spielt, 

hat man die folgenden Proben zur Ermittlung von Storungen der Leber­
funktion herangezogen. 

1. Lavuloseprobe: Man gibt des Morgens 50 bis 100 g Lavulose 
in einer groBen Tasse Tee und sammelt den Drin in den nachsten 6 Stunden 
in 2sttindigen Portionen. Dann prtift man jede einzelne Portion mit 
der Seliwanoffschen Reaktion (S. 214) und polarisiert bei positivem 
Ausfall. Die mit den gewohnlichen Polarimetern gewonnenen Zahlen 
werden mit 0,57 multipliziert. Ausscheidungen tiber 0,7 g gelten als 
krankhaft. 

2. Galaktoseprobe: Es werden morgens niichtern 40 g Galaktose 
(Kahlba u m)in eine Tasse Tee gereicht. Der Drin dernachsten 12 Stunden 
wird in 2stiindlichen Portionen gewonnen und mit der Nylanderschen 
Probe auf Galaktose untersucht. Bei positiver Reaktion wird polarisiert 
und die dabei abgelesenen Zahlen werden mit 0,7 multipliziert. Aus­
scheidungen tiber 3 g sind pathologisch. 

Positiver AusfalI der Lavulose- und Galaktoseproben gilt als Hinweis 
auf eine diffuse Parenchymerkrankung der Leber. 

3. Die Takata-Ara-Reaktion wird neuerdings oft zur Leber­
funktionsprtifung herangezogen. Sie fallt bei groBeren Parenchymschiidi­
gungen und schwerer Insuffizienz der Leber (Lebercirrhosen, akuter gelber 
Leberatrophie, Tumoren der Leber, und schwerem Leberschaden durch 
Infektionskrankheiten, wie Amyloidose, Verfettung, bindegewebige In­
duration) positiv aus. 

Ausftihrung: Man nimmt eine Reihe von neuen Spitzglasem, von 
denen jedes mit 2 cern physiologischer KochsalzlOsung beschickt wird. 
Hierauf kommt in das erste Rohrchen 1 cern des zu untersuchenden 
Blutserums oder Ascitesfltissigkeit. Aus dieser gut durchgeschtittelten 
Mischung wird 1 cern in das zweite Rohrchen iibertragen und von diesem 
wieder 1 cern in das nachstfolgende usf. Aus dem letzten wird der ent­
nommene Kubikzentimeter weggegossen. Auf diese Weise hat man sich 
eine Verdtinnungsreihe von 1: 2 bis 1: 512 hergestellt. In jedes Glaschen 
wird alsdann 0,25 ccm einer 10%igen NatriumcarbonatlOsung gebracht 
und hierauf 0,3 ccm frisch bereitetes Takatareagens hinzugefiigt. Das 
Takatareagens setzt sich aus 0,5%iger Sublimatlosung und 0,02%iger 
neutraler FuchsinlOsung zu gleichen Teilen zusammen. Die Rohrchen 
bleiben bei Zimmertemperatur stehen und das Ergebnis wird nach 
3 Stunden abgelesen. 

Die Probe ist als positiv zu erachten, wenn in mindestens zwei 
Rohrchen eine Ausflockung eingetreten ist. Je starker die Reaktion aus­
{alIt, urn so schlechter ist die Prognose des Krankheitsfalles. Findet sich 
in einem oder mehreren Rohrchen nur eine Opalescenz oder eine Trtibung, 
so ist das Resultat zweifelhaft. Bei negativem Ausfall findet sich in allen 
Glaschen die klare FarblOsung. - Icterus simplex, Salvarsanikterus und 
Stauungsleber und cholangitische Affektionen ftihren nur selten und 
vortibergehend zu positiver Reaktion. Siehe auch Weltmannsches 
Koagulationsband S.137. 
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Perkussion und Palpation der Leber. 
Die obere Grenze der Leberdampfung falIt mit der 

unteren Grenze der rechten Lunge und des Herzcns zusammen. 
Die untere Grenze findet sich bei Gesunden in der Axillarlinie 
zwischen 10. und II. Rippe, schneidet den Rippenbogen in der 
Mamillarlinie, liegt in der Medianlinie mitten zwischen Proc. 
ensiformis [xiphoideus] und Nabel, verlauft dann im Bogen 
nach aufwarts und trifft zwischen Parasternal- und Mamillar­
linie mit dem Diaphragma und gewohnlich der Herzspitze 
zusammen. Bei tiefer Inspiration, zumal bei linker Seitenlage, 
wird die Leberdampfung kleiner, indem der Lungenrand tiefer 
herabtritt. Der untere Leberrand riickt bei In- und Exspiration 
urn ein geringes nach ab- und aufwarts. 

Die Perkussion gestattet nur den von Lunge nicht iiberlagerten Teil 
der Leber mit Sicherheit abzugrenzen, die oberste Grenze des Organs, 
also die Kuppel der Leber, welche der rechten Zwerchfellwi:ilbung anliegt 
und hoch in den Thoraxraum hinaufreicht, kann auch durch Bestimmung 
der relativen Dampfungsgrenze nicht festgestellt werden. Dagegen ge­
lingt es mit Sicherheit, den Stand der Leberkuppel und des Zwerch­
fells bei der Ri:intgendurchleuchtung zu erkennen. Diese ermi:iglicht 
es auch zu sehen, ob die respiratorischen Zwerchfellbewegungen in der 
normalen ausgiebigen Weise erfolgen. Entziindliche Prozesse der Leber 
und ihrer Umgebung (LeberabsceB, subphrenische Eiteransammlungen, 
paranephritische Abscesse) verraten sich dadurch, daB die respiratorischen 
Zwerchfellexkursionen gering sind oder ganz fehlen. Die rechte oder 
linke Zwerchfellhalfte erweist sich ferner als geHihmt und abnorm hoch­
stehend bei Lasion des gleichseitigen Nervus phrenicus, der vom 4. Cervical­
segment durch die Brusthi:ihle, und zwar dem Herzbeutel entlang zum 
Diaphragma zieht, z. B. bei Exairese des Nervus phrenicus, also bei 
Durchtrennung dieses Nerven zum Zweck der Ruhigstellung einer tuber­
kuli:is erkrankten Lunge. 

Bei gesunden Leuten ist die Leber und besonders ihr Rand 
nicht oder nur undeutlich zu fiihlen; kann man sie durch Palpa­
tion abgrenzen, so ist die Leber resistenter als normal. Bei der 
Palpation ist zur Beurteilung der Leberresistenz sehr wichtig 
das Hiniibergleiten der Leberkante iiber die Finger: Man lege 
die Hande flach auf die rechte Bauchseite und driicke bei tiefer 
Inspiration mit den Fingern sanft, aber tief nach oben. Die 
Kranken sollen bei horizontaler Riickenlage untersucht werden, 
diirfen den Kopf nicht nach vorne beugen, sondern sollen ihn 
ruhig auflegen, damit die Bauchdecken vollstandig entspannt 
werden. Man palpiere langsam und mit warmen Handen! 

Bei Lungenemphysem ist die Leberdampfung verkleinert, weil die 
geblahten Lungenrander die Leber mehr iiberragen. Bei hoheren Graden 
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von Emphysem, wenn aueh die Kuppel des Zwerchfells tiefer steht, 
ruckt der untere Leberrand nach abwarts. Eine Versehiebung der Leber 
naeh unten findet sieh aueh bei reehtsseitigem pleuritischem Exsudat und 
Pneumothorax. 

Verdrangung der Leber naeh oben kommt auBer bei rechtsseitiger 
Lungen- oder Pleuraschrumpfung vor all em bei Auftreibung des Bauehes, 
z. B. infolge von Schwangersehaft, Ascites, Meteorismus vor; dabei 
wird der vordere Leberrand nach oben gedreht (Kantenstellung) und 
dadurch die Leberdampfung nieht nur nach cranial verschoben, sondern 
auch verkleinert. 

Die Gallenblase ist unter normalen Verhaltnissen nicht 
fiihlbar; sie wird als birnformiger glatter Tumor am unteren 
Rand der Leber, etwa in der rechten Mamillarlinie fiihlbar, 
wenn sie durch Fliissigkeit iibermaBig ausgedehnt ist; dies kann 
der Fall sein durch Galle bei Verstopfung des Ductus chole­
dochus, durch Eiter bei Empyem der Gallenblase oder durch 
schleimigen farblosen Inhalt (Gallenschlamm) beim Hydrops 
vesicae felleae, der durch dauernden VerschluB des Ductus 
cysticus erzeugt wird. 

Gallensteine find en sich hauptsachlieh in der Gallenblase und nur 
selten in den Gallengangen der Leber. Sie bilden sich, wie N au n y n 
gezeigt hat, vor all em bei Stauungen der Galle und bei infektiosen Pro­
zessen in der Gallenblase. Doch kommen neben diesem "steinbildenden 
Katarrh" der Gallenblasenschleimhaut noeh andere Ursaehen fur die 
Entstehung der Gallensteine in Betracht: Gallensteine find en sich ungefahr 
viermal haufiger bei Frauen als bei Mannern vor, und zwar bei Frauen 
hauptsachlich im Anschlu13 an Schwangersehaft und Wochenbett, auch 
werden sie in manehen Familien gehauft beobaehtet. Die Gallensteine 
bestehen beim Menschen hauptsachlich aus Cholesterin (s. S. 150), sie sind 
oft durch Bilirubin braun bis schwarz gefarbt. Man kann das Cholesterin 
nachweisen, indem man den Stein zerreibt, das Pulver im Reagensglas 
mit Alkohol aufkocht (Vorsicht I) und sofort durch ein trockenes Filter 
filtriert; schon in der Trichterrohre pfIegt das Chol~~terin in charakte­
ristischen viereckigen Tafeln auszukrystallisieren. Altere Gallensteine 
und namentlich soIche, welche in einer chroniseh entztindeten Gallenblase 
gelegen hatten, zeigen bisweilen eine Kalkschale, und sie sind dann auf der 
Rontgenphotographie als dunkel konturierte Scheibehen erkennbar. 
Bestehen sie jedoeh (wie in der Mehrzahl der Fane) nur aus organischer 
Substanz, also aus Cholesterin und Bilirubin, so geben sie bei der Rontgen­
durehleuchtung keinen Schatten, man kann sie aber durch das Verfahren 
von Graham zur Anschauung bringen. Dieser hat gezeigt, daB das 
Tetrajodphenolphthalein durch die Leber in die Gallenwege ausgesehieden 
wird. Man gibt dem Patienten des Abends 4 g Tetrajodphenolphthalein 
(Tetragnost), die er in 40 g destilliertem Wasser auflosen und zusammen 
mit 1/4 1 Wasser oder Traubensaft trinken 5011. Sicherer ist es, das Mittel 
intravenos einzuspritzen. Des anderen Morgens kann die Gallenblase 
wegen ihres hohen Jodgehaltes im Rontgenbild als circumscripter, birn­
formiger Schatten erkannt werden, und man kann ihre Entleerung in das 
Duodenum am Rontgenschirm verfolgen. Urn die Gallenblasenentleerung 
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zu fOrdern, gibt man gegen Mittag eine butterhaltige Mahlzeit oder 
Magnesiumsulfat und beobachtet am Rontgenschirm, ob die Entleerung 
der Gallenblase sich danach vollstandig vollzieht. Sind grtiBere Gallen­
steine in der Gallenblase vorhanden, so stellen sich diese als umschriebene 
helle Lucken im Bereich des Gallenblasenschattens dar. Da die Resorption 
des Tetragnost vom Darmkanal aus nicht immer genugend erfolgt, so 
gelingt die Fullung der Gallenblase bei peroraler Darreichung des Pra­
parates nicht regelmaBig, und wenn somit keine Schattenbildung im Ront­
genbild auf tritt, so darf daraus noch nicht der SchluB gezogen werden, 
daB ein VerschluB des Cysticus vorliegt, welcher eine Fullung der Gallen­
blase durch die aus der Leber ausflieBende Galle unmoglich macht. 

Durch die Rontgenuntersuchung beim Menschen und durch das Tier­
experiment ist erwiesen, daB die Entleerung der Galle in das Duodenum 
hauptsachlich unter dem Reiz gewisser NahrungsstoHe, z. B. des Ols, 
besonders des Ricinusols, sowie durch Eigelb und der EiweiBabbauprodukte 
erfolgt und daB sie auBerdem durch Magnesiumsulfat und andere Salze 
gefordert wird; ferner wird durch subcutane Einspritzung von Pituitrin 
die Galleaustreibung gefordert. Nahe der Papilla major [Vateri] ist der 
Ductus choledochus von einem Ring glatter Muskulatur umgeben, dem 
Sphincter Oddi. Dieser steht hauptsachlich unter dem EinfluB des Nervus 
vagus. Solange dieser Sphincter verschlossen ist, wird die Lebergalle 
durch den Ductus hepaticus und cysticus in die Gallenblase geleitet und 
dort einer Eindickung unterworfen. OHnet sich bei der Nahrungsaufnahme 
der Sphincter Oddi, so pflegt eine Kontraktion der Gallenblasenmuskulatur 
und eine Entleerung der Galle aus der Gallenblase einzusetzen. 

Gallenkoliken auBern sich durch Anfalle von heftigen Schmerzen 
im Epigastrium, in der Lebergegend und der rechten Schulter, oft auch 
durch Erbrechen; die Gallenblasengegend ist dabei druckempfindlich. 
Solche Gallenblasenkoliken treten vor allem auf bei Einklemmung von 
Steinen in den Ductus cysticus oder choledochus, ferner aber auch bei Ent­
zundungsprozessen der Gallenblase und der Gallenwege, welche durch das 
Eindringen von Colibacillen, Enterokokken, Typhusbacillen und anderen 
Infektionserregern bedingt sein konnen. Diese Cholecystitis und Cholangitis 
infectiosa kann zur Bildung von Gallensteinen Veranlassung geben und 
diese pflegen wieder dem Auftreten infektioser Prozesse Vorschub zu 
leisten. Die Einklemmung und Wanderung der Steine in den Gallengangen 
flihren zu krankhaften Kontraktionen der Gallenblasenmuskulatur und 
zu Kolikschmerzen. Ikterus ist bei Cholangitis und bei Cholelithiasis dann 
vorhanden, wenn der Ductus hepaticus oder choledochus durch die Ent­
zundung oder durch Steine verlegt ist; er fehlt aber haufig, und zwar 
dann, wenn ein Stein im Ductus cysticus steckt und wenn dabei der 
Ductus hepaticus und choledochus frei bleibt. Eiterige Entzlindung der 
Gallenblase (Empyema vesicae felleae) erzeugt ein schweres Krankheits­
bild, hohes und andauerndes Fieber und starke VergroBerung und 
Schmerzhaftigkeit der Gallenblase; sie muB meist operativ behandelt 
werden. (Bei Druckschmerz in der Gallengegend denke man auch immer 
an Pankreaserkrankung.) 

VergroBerung der Leber kommt bei folgenden Krank­
heiten vor: 

Icterus catarrhalis; die Leber ist meist in geringem Grade ge­
schwollen, oft palpabel, nicht schmerzhaft. Milz nicht selten vergroBert, 
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besonders bei langdauemdem Ikterus, sowie bei den infektiOsen Formen 
des Ikterus, z. B. der Weilschen Krankheit. 

L e b era b s c e B: Leber unregelmaBig vergroBert, schmerzhaft, peri­
hepatitisches Reiben, meist Ikterus, unregelmaBiges Fieber mit Frosten. 
Milz meist vergroBert. 

Hypertrophische Lebercirrhose (Hanot): Leber gleichmaBig 
vergroBert, mit abgerundeter Kante, derb anzufiihlen. Milz sehr ver­
groBert, Ikterus; kein Ascites, oft braune Pigmentierung der Haut, be­
sonders im Gesicht. Urobilin im Ham reichlich. 

Le be r k re bs: Leber zeigt hockerige harte Tumoren, ist vergroBert, 
oft Ikterus, Milz nicht vergroBert, Ascites bisweilen vorhanden, schwere 
Kachexie. 

Leberechinococcus: Leber durch den plastischen, bisweilen 
fluktuierenden Tumor bedeutend, aber ungleichmaBig vergroBert; die 
Probepunktion ergibt Fliissigkeit, deren Beschaffenheit und Komplement­
bindung S. 232, 275 u. 307 angegeben ist. Ikterus bisweilen vorhanden. 
Kein Ascites, Milz nicht vergroBert. 

Stauungsleber infolge solcher Herz- und Lungenkrankheiten, die 
zu venoser Stauung fiihren. Leber vergroBert, derb, Ikterus fehlt oder 
ist geringfiigig, Milz meist nicht vergroBert, Ascites meist nur dann, 
wenn auch Odem der Beine und Hydrothorax besteht Urobilin im Ham 
reichlich. 

Amyloidleber Cnach langwierigen Eiterungen, Tuberkulose, be· 
sonders Knochen tuberkulose, Lues): Leber gleichmaBig vergroBert, ziem­
lich derb, glatt, Milz geschwollen; Ikterus und Ascites fehlt. Albuminurie. 

Lebersyphilis: Leber derb, entweder gleichmaBig vergroBert oder 
von tiefen narbigen Furchen durchzogen und gelappt, Milz vergroBert. 
Ikterus und Ascites haufig vorhanden, oft aber auch fehlend. Magen· 
blutungen. Wassermann gewohnlich positiv. 

Leu k ami e: Leber gleichmaBig vergroBert, Milz in noch viel hoherem 
MaBe angeschwollen, kein Ikterus, kein Ascites. 

Verkleinerung der Leber wird beobachtet bei: 
At rop hische r Le b e r cirr h os e (L a {! nne c): Leber hart, hockerig, 

geschrumpft; in frtihen Stadien ist nur der linke Leberlappen verkleinert, 
wahrend der rechte noch eine ansehnliche GroBe darbieten kann. Milz 
erheblich vergroBert, Pfortaderstauung, Ascites meist hohen Grades, kein 
oder nur geringer Ikterus, haufig abundante Magenblutungen, Urobilinurie. 
Zwischen der hypertrophischen und der atr0l?hischen Form der Leber· 
cirrhose kommen mancherlei Obergange vor. Atiologie oft Alkoholismus. 

Akuter gelber Leberatrophie: Nachdem oft die Erscheinungen 
gewohnlicher gutartiger Gelbsucht vorausgegangen waren, tritt unter 
Delirien und Somnolenz eine rasche Verkleinerung der weichen und sehr 
schmerzhaften Leber ein. Hochgradiger Ikterus, meist keine Milzver­
groBerung, kein Ascites. Blutungen an verschiedenen Stellen des Korpers. 
1m Ham oft Leucin, Tyrosin und andere Amino- und Oxysauren; in tiefer 
BewuBtlosigkeit todlicher Ausgang. 

Milz. 
Die Milz liegt an der hinteren Wand der Leibeshohle und 

grenzt mit ihrem dorsalen (hinteren) Pol an die Wirbelkorper und 
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die linke Niere. Der ventra Ie (vordere) Milzpol findet sich normaler­
weise etwa in der mittleren Axillarlinie zwischen der 9. und 
1l.Rippe und etwa 3-5 Finger breit nach hinten yom Rippen­
bogen. Dementsprechend kann die Milzdampfung am besten in 
der hinteren Axillarlinie perkutiert werden. Wenn die Milz eine 
krankhafte Vergrol3erung erfahrt, so riickt der ventrale Milzpol 
nach vorne bis zum Rippenbogen und iiber diesen hinaus und 
wird fiihlbar. Auch nimmt dann die Milzdampfung in der Breite 
zu. Der hintere Milzpol ist perkutorisch von der Wirbelsaule 
und der Nierendampfung nicht abzugrenzen und die Lange 
der Milz kann deshalb nicht festgestellt werden. Die Hohe der 
Milzdampfung (= der Breite der Milz) betragt in der mittleren 
Axillarlinie 5 -7 cm. Bei tiefer Inspiration, noch mehr bei 
rechter Seitenlage, wird die Milzdampfung durch Herabriicken 
des linken unteren Lungenrandes verkleinert. Wenn derjenige 
Teil des Colon, welcher der Milz anliegt (Flexura coli lienalis 
und Colon descendens), mit Kot gefiillt oder luftleer kontra­
hiert ist, so laBt sich die Milzdampfung perkutorisch nicht 
abgrenzen. Urn bei gefiilltem Magen die Milzdampfung per­
kutieren zu konnen, ist es notig, den Kranken in rechter 
Seitenlage zu untersuchen. Die Milzdampfung wird verkleinert 
und kann fehlen, wenn bei Lungenemphysem der gebliihte 
Lungenrand die Milz vollstandig iiberlagert oder wenn bei 
Ascites oder Meteorismus die MHz nach oben in die Kuppel 
des Zwerchfells gedrangt wird. 

VergroBerung der Milz ist also dann anzunehmen, wenn 
die Hohe der Dampfung 7 cm iiberschreitet und die Spitze den 
Rippenbogen erreicht oder iiberragt und dann fiihlbar wird. 
Man palpiert die Milz, indem man mit der Hand flach den 
Rippenbogen umgreift und den Patienten tief atmen laBt. Milz­
vergroBerung findet sich bei zahlreichen Infektionskrankheiten, 
und zwar regelmaBig und in erheblichem Grade bei Typhus 
abdominalis (vom Ende der ersten Krankheitswoche an) und bei 
Malaria; auBerdem bei Fleckfieber, Maltafieber, Febris wolhynica, 
Riickfallfieber und bei septischen Erkrankungen. Weniger regel­
maBig bei den akuten Exanthemen und bei Pneumonie, wo 
sie oft erst mit und nach der Krise auftritt. Ferner ist die 
Milz vergroBert bei Lebercirrhose, Milzinfarkt, Milzabscessen, 
Echinococcus, malignen Neubildungen (Sarkom) der Milz und 
Amyloiderkrankung. Die hochsten Grade der MilzvergroBerung 
werden beobachtet bei der Leukamie, Pseudoleukamie und bei 
Granulom. 

Muller-Seifert 47./48. 18 
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Bei der Bantischen Krankbeit (Splenomegalie) handelt es sich urn 
MilzvergroBerung mit sekundarer Erkrankung der Leber (Cirrbose) und 
Anamie mit Kachexie; in den spHeren Stadien Ascites. Das Blut­
bild zeigt eine Verminderung der roten Blutkorperchen (Oligocythamie), 
Sinken des Hamoglobingehaltes (Oligochromamie), Leukopenie. Bei 
hamolytischem Ikterus ist die Milz und oft auch die Leber ver­
groBert, es besteht jahrelang ein leichter wechselnder Ikterus, und es 
kann sich mit der Zeit eine hochgradige Anamie ausbilden. Durch Milz­
exstirpation kann das Leiden geheilt werden. Das Leiden kommt bis­
weilen als vererbbar bei mehreren Familiengliedern vor, nicht selten aber 
auch spordaisch ohne bekannte Ursache. 

GroBe Milztumoren konnen von anderen BauchgeschwOlsten meist 
dadurcb unterschieden werden, daB an ihrer vorderen Kante eine Kerbe 
zu fOhlen ist und daB sie mit der Inspiration eine Bewegung nacb abwarts 
machen. 

Parasiten und Infektionskrankheiten. 
Tierische Parasiten. 

Zestoden. 
Die Bandwurmer stellen Tierkolonien dar, welche aus 

einem Kopf mit Haftapparat und einer groBeren oder geringeren 
Reihe von Einzelindividuen = Proglottiden bestehen. Die von 
den geschlechtsreifen Proglottiden gelieferten Eier entwickeln 
sich, wenn sie in den Magen eines zum Zwischenwirt geeigneten 
Tieres gelangen, in des sen Organen zu einer Blase, der Finne 
(Cysticercus). Wenn die Finne in den Darmkanal des Band­
wurmwirtes aufgenommen wird. wachst sie wiederum zum 
Bandwurm aus. 

Taenia solium wird 2-6 m lang. Kop£ kugelig, stecknadelkop£­
groB, mit vier Saugnapfen und Rostellum, auf welchem ein zweireihiger 
Hakenkranz angeordnet ist. Der dOnne Halsteil etwa 1 cm lang, an 
diesen setzt sich die Gliederkette an. Die reifen Proglottiden haben 
KOrbiskernform, mehr lang als breit, seitenstandige Geschlechtsoffnung und 
einen in 7-10 dicke verzweigte Seitenaste auslaufenden Uterus (Abb. 71). 
Eier kugelig (oder oval) von 30: 35 fA' Durchmesser, mit radiar gestreifter 
Schale und sechshakigem Embryo (Abb. 74). - Die Finne = Cysticercus 
cellulosae, ist etwa erbsengroB, findet sich beim Schwein und gelangt 
durch den GenuB roben Schweinefleisches in den menschlichen Darm, 
wo sie sich zum Bandwurm entwickelt. Cysticercen kommen auch bei 
solchen Menschen vor, welche an Bandwurm leiden, wenn die Eier in den 
Magen gelangen (unter der Haut im intermuskularen Bindegewebe, auch 
im Auge und Gehirn, wo die Blasen zu epileptischen Anfallen, Hydro­
cephalus und anderen Hirnsymptomen Veranlassung geben konnen). 

Taenia saginata = mediocanellata, kommt in Deutschland viel 
haufiger vor, sie ist dicker und langer (4-30 m) als die T. solium 
Kopf bis 2 mm breit, mit vier schwarz pigmentierten Saugnapfen 0 h n e 
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Rostellum und ohne Hakenkranz. Hals nur wenige mm lang. Die Pro­
glottiden sind Hi.nger als breit und haben unregelmaBig alternierende 
seitenstandige Geschlechtsoffnung und einen in 20-35 feine Seitenaste 
auslaufenden Uterus (Abb. 72). Eier (ahnlich wie bei T. solium) oval, 
40: 30 fl. - Die Finne ist kleiner. findet sich im M uskelfleisch des Rindes 
und wird mit rohem oder ungekochten Rindfleisch in den menschlichen 
Korper aufgenommen. 

Bothriocephalus latus, 5-9 m lang, Kopf mandelformig mit zwei seit­
lichen Furchen (S aug gr u ben). Halsteil fadenformig. Die reifen Glieder 
sind breiter als lang; der Uterus braunlich, rosettenformig urn die 
flachens tandige in der Mi tte cler Pro g 10 tt ide n lie g end e Geschlech ts­
offnung angeordnet (Abb. 73). Die Eier oval, 50: 30 ft, von einer 
braunlichen gedeckelten Schale umgeben(Abb. 76). Die Finne ~~ndet sich 
bei verschiedenen StiBwasserfischen (Hecht, Forelle, Barsch. Asche). 

Abb. 7l. Abb.72. Abb.73. 
Glied von Glied vou Glieder von 

Taenia Taenia Bothriocephalus 
solium. saginata. latus. 

(Nach Stein.) 

Abb. 74. 
Ei vou Taenia 

solium. 

Abb.75. 
Ei von 
Taenia 

saginata. 

Abb.76. 
Ei von 

Bothrioceph. 
latus. 

Bei Leuten, welche den Bothriocephalus latus beherbergen, ent­
wickelt sich nicht selten eine perniziose Anamie. In der Kiirpersubstanz 
des Bothriocephalus laBt sich eine sehr giftige Substanz nachweisen, 
deren Einspritzung bei Tieren den Tod oder das Bild der perniziiisen 
Anamie erzeugt. Auch andere Bandwtirmer und Eingeweidewtirmer 
zeigen, wenn auch in geringerem Grade, eine ahnliche Giftwirkung. 

Taenia Echinococcus. - Dieser Bandwurm findet sich beim Hund, 
ist nur 21/ 2-6 mm lang, zeigt einen mit doppeltem Hakenkranz und 
4 Saugnapfen versehenen Kopf, kurzen Hals und 3-4 Glieder, von denen 
nur das letzte geschlechtsreif ist. Der Blasenzustand des Echinococcus 
kommt beim Menschen in Leber, Milz, Nieren, Lungen, Knochen usw. 
vor. Er findet sich in zwei Formen, als groBer, haufig mit Tochter­
blasen geftillter Echinococcussack, der bis zum Umfang eines Kinder· 
kopfes anwachsen kann, und als E. multilocularis, welcher aus einer 
Unzahl kleiner und kleinster gallertgeWllter Hohlraume mit konzentrisch 
geschichteter Wand besteht. In den Echinococcusblasen finden sich 
bisweilen, nicht immer, Kopfe (Skolices) mit Haken. 1m Blutserum 
von an Echinococcuscysten leidenden Individuen lassen sich spezifische 

18* 
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Antikiirper nachweisen. Die Diagnose auf Echinococcus kann dadurch 
gestellt werden, daB man das Blut des auf Echinococcus verdachtigen 
Kranken mit dem Antigen, namlich der steril aufbewahrten Fliissigkeit 
tines Echinococcussackes unter Zuftigung eines Komplements (frisches 
Meerschweinchenblutserum) zusammenbringt und nach der auf S.308 
beschriebenen Methode der Ko m p Ie men tbin dun g untersucht; nega­
tiver Ausfall schlieBt Echinococcus nicht aus. - Haufig, jedoch nicht 
immer, zeigt das Blut bei echinococcuskranken Menschen einen reich­
lichen Gehalt an eosinophilen Leukocyten. 

Nematoden. 
N e rna toden= Fadenwiirrner; zeigen getrennte Geschlechter. 
Ascaris lumbricoides, der Spulwurm, lebt im Dtinndarm, geht 

meist mit dem Stuhle ab, haufig auch mit dem erbrochenen Magen­
inhalt. 1m Ascaridenorganismus werden zahlreiche pharmakologisch 
wirksame Substanzen gebildet, welche gastrointestinale Symptome 
auslOsen konnen. Massenhafte Ansammlung von Ascariden ftihrt in 
seltenen Fallen zu DarmverschluB (Ascaridenileus). Sie kriechen auch 
gem in kleine lHfnungen des Darmes (z. B. Appendix und Choledochus) 
und geben dann das Erscheinungsbild einer akuten Appendicitis oder 
ftihren zum 1kterus. Er ist dem Regenwurm ahnlich, das Mannchen 
ist etwas kleiner (15-20 cm) als das Weibchen (25-40 cm) und zeigt 
haufig eingerollten Kopf. Die Eier, welche massenhaft mit dem Stuhl 
entleert werden, sind oval, 70:40 fl" und zeigen eine dicke, kon­
zentrisch gestreifte Schale, auf welcher eine buckelformig vorspringende 
sogenannte EiweiBhtille liegt (Abb. 77). 

Oxyuris vermicularis, der Madenwurm, Springwurm oder pfriemen­
schwanz, lebt im Dtinn- und Dickdarm, auch im Processus vermiformis 
(Pseudoappendicitis), verlaBt haufig den Darm und ruft dann im Anus 
und seiner Umgebung heftigen Juckreiz hervor. Er ist ein fadenfOrmiges 
Wtirmchen, das Mannchen 3-5 mm, das Weibchen 10-12 mm lang, 
ersteres mit stumpfem, eingerolltem, letzteres mit spitzem, langgestreck­
tern Schwanzende. Die Eier, welche sich besonders in der aufgeweichten 
Haut urn den Anus des Patienten vorfinden, sind unregelma!3ig oval 
mit dtinner Schale, 50: 20 fl' groB (Abb. 78). 1nfektion meist durch 
beschmutzte Finger, weitere Autoinfektion in gleicher Weise. Es muB 
deshalb verhtitet werden, daB die Patienten mit den Fingern ihre 
Analgegend bertihren und sich dort kratzen. 

Trichocephalus dispar, der Peitschenwurm, lebt im Dickdarm, ist 
4-5 cm lang; zeigt fadenfiirmiges Kopfende und dickeren, beim 
Mannchen spiralig eingerollten, beim Weibchen geraden oder leicht ge­
bogenen Leib. Eier gelbbraun, 55: 20", von der Form einer Citrone mit 
knopfformigen Auftreibungen an den Polen (Abb. 79). 1nfektion durch 
beschmutzte Finger und Hande (Trinkwasser ?). 

Anguillula intestinalis, Strongyloides stercoralis, 1,8-2,2 mm lang, 
lebt in den obersten Dtinndarmabschnitten, erzeugt Durchfalle, oft 
blutigen Charakters. Die Eier, welche den en von Ankylostoma duo­
denale gleichen, werden mit bereits vollstandig entwickeltem Embryo 
geboren. Dieser durchbricht alsbald die Eihtille, so daB in den Faeces 
stets nur Embryonen als kleine (0,2-0,3 mm lange), sich lebhaft be­
wegende Wtirmchen zum Vorschein kommen. 
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Ankylostoma duodenale, Mannchen 10 mm, Weibchen 12 bis 13 mm 
lang, lebt im Dtinndarm des Menschen und bewirkt, indem es die 
Darmwand anbohrt und ihr Blut entzieht, auBerdem aber auch durch 
eine von dem Wurm ausgehende Giftwirkung, eine schwere Anamie 
(tropische Chlorose, Anamie der Gotthardtunnelarbeiter, der Ziegelei­
arbeiter und Bergleute). 1m Blut starke Eosinophilie. Die ovalen 
60: 35 fA' groBen Eier, welche massenhaft mit dem Stuhle entleert werden, 
zeigen eine harte Schale und einen meist in Teilung befindlichen Embryo 
(Abb. 80). 1m Freien entwickeln sich diese zuerst in den Eischalen, 
kriechen dann aus, wachsen und beginnen sich nach einigen Tagen zu 
hauten. Diese Larven k6nnen durch die Haut oder auf anderen Wegen 
eindringen und wieder in den Darmkanal des Menschen gelangen, wo 
sie sich zu geschlechtsreifen Formen entwickeln. 

Abb.77. 
Ei von Ascaris 

lumbricoides. 

Abb.78. 
Ei von 
Oxyuris 

vermicularis. 

Abb.79. 
Ei von 

Trichocephalus 
dispar. 

Abb.80. Abb.81. 
Ei von Ankylostoma 

duodenale. 

Trichina (Trichinella) spiralis. Der normale Wirt ist die Ratte, 
von welcher das Schwein infiziert wird. Gelangt trichinenhaltiges Schweine­
fleisch in den Magen des Menschen, so werden durch den Magensaft die 
Kapseln der Muskeltrichinen aufgel6st, die Tiere werden frei und ent­
wickeln sich im Darm zu geschlechtsreifen Darmtrichinen (c! 1,5, 
~ 2-4 mm lang); die Weibchen dringen in die Darmwand ein, wo sie 
nach 5-7 Tagen lebende junge Trichinen absetzen; diese letzteren ge­
langen auf dem Wege der LymphgefaBe in den Blutkreislauf und setzen 
sich im Laufe der nachstfolgenden Tage in den Muskelfasern fest, wo 
sie sich nach mehreren Wochen einkapseln k6nnen. In der Muskulatur 
eingekapselte Trichinen lassen sich mit R6ntgenstrahlen nachweisen. 
Wahrend der Anwesenheit der Trichinen im Darm bestehen heftige, 
gastroenteritische Symptome, wahrend der Einwanderung in die Muske!n 
Fiebererscheinungen und Muskelschmerzen. Bezuglich der Differential­
diagnose gegenuber anderen Infektionskrankheiten ist es von Bedeutung, 
daB bei Trichinose eine starke Vermehrung der eosinophilen Leuko­
cyten im Blute gefunden wird, daB der Harn starke Diazoreaktion zeigt, 
daB die Kniephanomene zu fehlen pflegen und daB meist eine Schwellung 
der Augenlider besteht. Trichinenembryonen sind nicht im Stuhl, wohl 
aber bisweilen in der Lumbalfltissigkeit zu finden. lJber den Nachweis 
der Embryonen im Blut siehe S. 182. 

Filaria sanguinis (F. Bancrofti) wird durch Moskitos auf den 
Menschen tibertragen, kommt in den Tropen vor, veranlaBt Hamaturie, 
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Chylurie und Storungen des Lymphkreislaufes (Lymphscrotum, Ele­
phantiasis). Die geschlechtsreife Form lebt in lymphatischen Organen 
des Menschen und setzt eine groBe Menge lebender Embryonen ab, welche 
sich im Urinsediment und im Blut vorfinden, in letzterem oft so zahl­
reich, daB jeder Blutstropfen mehrere Embryonen enthalt: diese er­
scheinen als lebhaft sich bewegende, von einer zarten Htille umschlossene 
Schlangchen von 0,216 mm Lange und der Breite eines roten Blut­
korperchens. 

Trematoden (Plattwiirmer). 
Distomum hepaticum (Fasciola hepatica), Leberegel; 20-30 mm 

lang, von blattformiger Gestalt mit kegel£ormigem Kopfzapfen und zwel 

Abb. 82. Abb.83. 
Hi von Distomum haematobium. Ei von Distomum hepaticum. 

Saugnapfen an der Korperoberflache. Die Eier sind sehr groB, 130 ft 
lang (s. Abb. 83), langlichrund, mit Deckel versehen. Infektion durch 
Pfiitzenwasser, Graser und Wiesen pflanzen. 

Distomum lanceolatum (Opisthorchis felineus) ist kleiner als der 
vorige, bis 11 mm lang, von lanzettformiger Gestalt, die Eier gleichfalls 
bedeutend kleiner. Beide leben in den Gallengangen und verursachen 
Erweiterungen und Entziindungen der Gallengange mit Entziindung 
resp. Atrophie der Leber. Die Eier werden in den Faeces gefunden. In­
fektionsmodus unbekannt. 

Distomum haematobium (Bilharz) kommt in den Tropen VOT, 

lebt in der Pfortader, den Darmvenen und den GefaBen der Harnblase 
und veranlaBt DiarrhOen, Hamaturie und Chylurie (Bilharziosis), 
kann zu Pyelonephritis und Uramie fiihren. Aniimie und Eosinophilie 
des Blutes. Mannchen 12-14 mm lang, das Weibchen bis 20 mm lang. 
Die Eier, 120: 50 fA', finden sich im Harnsediment und zeigen entweder 
an einem Pol oder an der Seite eine Spitze (Abb. 82). 

Distomum pulmonale, 8-10 mm lang, 4-6 mm breit, von plump­
eiformiger Gestalt, ruft Husten mit braunlich blutigem Auswurf hervor. 
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Lungenschrumpfung. Eier in groBer Zahl im blutigen Auswurf aufzu­
finden, sind von braunlichgelber Farbe, 120: 50 fA, am stumpfen Ende 
gedeckelt. Findet sich in kavernenartigen Hohlraumen an der Peripherie 
der Lunge, ruft Husten und schmutzigbraunrotliches Sputum hervor. 

Arthropoden (GliederfiiBler). 
Milben, Zecken, die Larven von verschiedenen Spezies der Milben, 

welche auf Strauchern und Gras leben, dringen bisweilen in die unbekleidete 
Haut ein, z. B. der Beine, und rufen Jucken, Erythem, Ekzem und 
Urticaria hervor. Der blutsaugende Parasit ist in der Mitte der Haut­
efflorescenz makroskopisch festzustellen: Leptus autumnalis, die rot­
lich gefarbte; eben noch makroskopisch erkennbare Milbe geht von 
Stachelbeerstrauchern und Schnittbohnen im Herbst auf die Menschen 
uber. - Ixodes reduvius, der Holzbock, die Hundezecke, 1-4 mm 
lang, erzeugt, wenn er sich in die Haut eingebohrt hat, nur wenig Er­
scheinungen, wenn aber das vollgesogene Tier unvorsichtig abgerissen 
wird, so bleibt der Russel haufig in der Wunde zuruck und erzeugt ent­
zundliche Erscheinungen. - Ornithodorus moubata, der im Erd­
boden der Eingeborenenhutten gewisser Gegenden von Afrik~. lebt und 
auf die unbekleideten Beine der Bewohner ubergeht, ist der Ubertrager 
der Spirochaete Duttoni, des Erregers des afrikanischen Ruckfallfiebers. 

Acarus (Sarcoptes) scablel zeigt langlich runden schildkrotenformigen 
Korper mit 8 kurzen Beinchen. Die Milben sind mit bloBem Auge eben 
noch zu erkennen. Das Weibchen findet sich am Ende des mit Eiern 
und Kotballen gefullten Kratzganges, der als feine graue Linie unter der 
Epidermis zu erkennen ist und 1-2 cm lang ist. Aus den Eiern ent­
wickeln sich in 8-14 Tagen die Larven, welche nach dreimaliger Hautung 
wieder neue Gange graben. Die Kratzgange und das von ihnen hervor­
gerufene Juckekzem lokalisieren sich vorwiegend in den Interdigitalfalten, 
am Handgelenk, an den Achseln, den Brustwarzen und in der Haut des 
Penis. 

Demodex folliculorum, die Haarbalgmilbe, 0,3-0,4 mm lang, dringt 
in die Talgdrusen und Haarbalge ein und kann zur Bildung von Comedonen 
Veranlassung geben, ruft aber keine schad lichen Wirkungen hervor. 

Insekten. 
Kopflause, Pediculi capitis, 1-2 mm groB, mit langgestrecktem Leib. 

Sie heften ihre Eier, die sog. Nissen, an die Kopfhaare an und erzeugen 
juckende Ekzeme und Verfilzung der Haare (Weichselzopfe). Filzliiuse, 
Pediculi pubis, mit rundlichem gedrungenem Leib; die birnformigen 
Nissen finden sich an den Haaren des Mons pubis und der Geschlechts­
und Analgegend sowie auch an den Haaren der Achselhohle und der 
Brust, aber niemals an den Kopfhaaren. Die Obertragung erfolgt meist 
beim Coitus. Bei der Anwesenheit von Filzlausen kann man gewohnlich 
linsengroBe, schwachblaue Flecken an der Brust-, Bauch- und Ober­
schenkelhaut, die charakteristischen Maculae coeruleae, beobachten. Die 
Kleiderlause, Pediculi vestimentorum, 2-4 mm lang, wei13grau, pflegen 
ihre Eier in die Nahte der Wasche und an die Faden der Kleidungsstucke 
anzukleben und aus diesem Grunde muB sich die Entlausung bei dieser 
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Form vor aHem auf die Wasche, Kleider und Betten erstrecken. Bei 
starker Verlausung konnen die Kleiderlause braune Pigmentierung, 
namentlich in der Schultergegend, erzeugen. Die Kleiderlaus ist der 
Ubertrager des Flecktyphus sowie auch des Wolhynischen Fiebers und 
des Rtickfallfiebers. 

Auch die Wanzen und Flohe konnen als blutsaugende Parasiten solche 
Infektionskrankheiten tibertragen, deren Erreger sich im Blut vorfinden, 
z. B. das Riickfallfieber und selbst die Pest. An der Verbreitung der 
letzteren ist neben dem Menschenfloh (Pulex irritans) und dem Hunde­
floh, besonders auch der Rattenfloh beteiligt. 

Protoloen. 
1m Stuhl finden sich bisweilen Am 0 ben, rundliche oder eiformige 

einzellige Gebilde, groBer als. ein weiBes Blutkorperchen; sie besitzen 
einen runden Kern mit Kernkorperchen, ihr Protoplasma ist fein gekornt. 
Wenn man sie unmittelbar nach der Entleerung des Kotes wo­
moglich auf dem heizbaren Objekttisch beobachtet, so sieht man 
an ihnen Bewegungsvorgange, indem von dem feinkornigen Entoplasma 
glasige, voHkommen strukturlose Buckel (Pseudopodien) vorgestreckt 
werden. Solche Amoben kommen bisweilen im Stuhl gesunder Menschen, 
haufiger bei chronischen Diarrhoen vor (Entamoeba coli). Von diesen harm­
losen Amoben laBt sich unterscheiden die Entamoeba histolytica 
(Schaudinn). Sie ist der Erreger der tropischen, z. B. in Agypten und 
Ostasien endemisch herrschenden Ruhr, der Amoben-Dysenterie. Diese 
zeichnet sich durch schwere Entztindung und Geschwtirsbildung im Dick­
darm aus, geht mit Fieber und schmerzhaften Sttihlen einher, ist sehr 
zu Rezidiven geneigt und zeigt im Gegensatz zu der auch bei uns vor­
kommenden Bacillenruhr als haufige Komplikation Leberabscesse. Die 
glasig-schleimig-blutigen Stiihle der Amobenruhr sind sehr leukocyten­
arm, wahrend die mehr eitrig-blutigen Stiihle der Bacillenruhr massen­
haft Leukocyten enthalten. - Die Entamoeba histolytica macht folgenden 
Entwicklungsgang durch: 1. das vegetativ-aktive Stadium; die sog. 
Tetragenaform, ist das Fortpflanzungsstadium, 2. die Minuta-Form ist 
die kleinere Form der Amobe; schlieBlich die Cyste, aus welcher die 
jungen Amoben hervorschliipfen. Die Tetragenaform der Entamoeba 
histolytica dringt in die Schleimhaut und Submucosa des Darmes ein 
und ruft dor~ Zerstorungen, Entztindungen und Geschwiirsbildung hervor. 
Bringt man eine kleine Menge des amobenhaltigen Dysenteriestuhles 
mittels eines Glasstabes in den Mastdarm einer Katze, so tritt bei dieser 
cine charakteristische Erkrankung und Geschwiirsbildung auf. Die 
Entamoeba histolytica ist rund oder oval, sie zeigt ein von dem kornigen 
Entoplasma scharf abgegrenztes, glasartig durchscheinendes, stark licht­
brechendes Ektoplasma, welches sich bruchsackartig vorbuchtet, die 
Nahrungsstoffe (Bakterien, rote und weiBe Blutkorperchen) umflieBt 
und ins Innere aufnimmt. Das Entoplasma ist wabenartig gebaut und 
zeigt neben einer Vakuole und einem kugeligen Kern eine groBe Zahl von 
Tropfen und Einschliissen, Z. B. von Blutkorperchen. Sie vermehren sich 
durch Zweiteilung. Wenn die Dysenterie in Heilung iibergeht und die 
Nahrungsbedingungen £iir die Amoben schlechter werden, treten zunachst 
kleinere Amobenformen (Minutaformen) auf, die nicht mehr in die Darm­
schleimhaut eindringen, sich aber im Darminhalt abundant vermehren. 
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Aus diesen gehen dann Dauerformen hervor, die von einer Cystenmembran 
umgeben sind und zuerst zwei, dann vier Kerne besitzen. Diese Cysten 
dienen der Neuinfektion, welche durch Wasser, das mit dem Stuhl der 
kranken oder gesunden Amobentrager verunreinigt ist, vermittelt wird. 
Die Untersuchung auf Amoben muB womoglich an dem frisch entleerten 
Stuhl und auf dem heizbaren Objekttisch erfolgen. 

Tricho monas intestinalis, bewimpert, mandelkernformig, 10 bis 
15 fA' lang. Trichomonas kommt auBer im Stuhl bisweilen auch im Magen 
bei Zersetzung und Stauung des Inhalts vor. Trichomonas vaginalis 
kommt im saurem Scheidensekret und den Harnwegen vor und ver­
ursacht Entziindungserscheinungeri. Balan tidiu m oder Para maeciu m 
coli, von Eiform, 7-10 !A' lang, mit Wimpern versehen und mit ein­
gestiilpter Mundoffnung. Megastoma entericu m (Lamblia intestinalis), 
birnformig, 15,5-16,6 fA' lang, 10-12,5 fA' breit. Urn die Protozoen zu 
sehen, verriihrt man den frisch entleerten Mageninhalt oder Kot mit 
etwas Wasser. AuBerdem finden sich auch im Scheidensekret (Tricho­
monas vaginalis) und in anderen Sekreten Protozoen vor. 

Malariaparasiten I, 

Bei Malaria finden sich im Blut Parasiten, deren Lebenszyklus an 
die roten Blutkorperchen gebunden ist. Die Parasiten erscheinen in der 
Blutzelle als kleine, blasse Protoplasmakliimpchen von lebhafter amoboider 
Bewegung. Nach Giemsa gefarbt bieten die jiingeren Stadien die Form 
eines Ringes dar. Ein blaues Protoplasmaband umschlieBt die meist 
heller erscheinende Nahrvakuole, wahrend der leuchtend rote Kern an 
einer verdiinnten Stelle des Protoplasm as eingefiigt ist. Innerhalb des 
Blutkorperchens beginnt der Parasit zu wachsen, urn nach zwei- oder 
dreimal 24 Stunden fast die ganze Zelle einzunehmen. Hierbei vollziehen 
sich allerlei Veranderungen. Es verschwindet allmahlich die Nahrvakuole, 
das Plasmodium verliert seine Ringform. Aus dem Hamoglobin, das als 
Nahrung diente, entsteht als Abbauprodukt mehr oder weniger feinkorniges, 
braunes Pigment (Melanin, identisch mit Hamatin). Dieses erleichtert das 
Auffinden der alteren Formen. SchlieBlich beginnt der Kern, nachdem 
er eine bestimmte GroBe erreicht hat, sich wiederholt zu teilen. Der 
TeilungsprozeB, die Schizogonie, wird abgeschlossen mit dem Aufbau 
der Sporulationsform, wobei das Pigment ausgestoBen und in der Mitte 
aufgehauft wird, die Kerne sich abrunden und das Protoplasma sich in 
ebensoviele Stucke, als Kerne vorhanden waren, teilt. Die so gebildeten 
zierlichen Figuren sind hinsichtlich ihrer Form und der Zahl ihrer Segmente 
(Merozoiten) fiir die Art der Malariaparasiten besonders charakteristisch. 
Nach dem Zerfall der Sporulationsform, gelangen die Merozoiten frei ins 
Blutplasma, worauf der Korper mit steilem Temperaturanstieg und 
Schiittelfrost reagiert. Sie dringen aber alsbald in neue Erythrocyten 
ein, urn darin den gleichen Entwicklungsgang durchzumachen. Bei der 
gewohnlichen Intermittens, bei welcher die Fieberanfalle in regelmaBigen 
Zwischenraumen erfolgen, teilen sich die im Blute kreisenden Plasmodien 
ungefahr zur selben Stunde. 

1 Die Beschreibung der Malariaplasmodien wurde auf meine Bitte 
von einem besonderen Kenner dieses Gebiets, Herrn Prof. Schiiffner 
in Amsterdam iibernommen. 
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Neben diesen ungeschlechtlichen Formen finden sich im Blute bereits 
die ersten Stadien der geschleehtliehen Vermehrung, der Sporogonie. 
Einzelne Merozoiten waehsen zu groBen Plasmodien aus, deren Kern aber 
im Gegensatz zu den Schizonten ungeteilt bleibt. Man unterscheidet 
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Abb.84. Malaria tertiana. Entwicklungsgang der Tertiana-Plasmodien. 
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Abb. 85. Malaria quartana. Entwicklungsstadien der Quartana-Plasmodien. 

weibliche Formen, die Makrogameten und mannliehe, die Mikrogameto­
cyten. Aus letzteren brechen spater, wenn in der Stechmiieke die Weiter­
entwieklung beginnt, die eigentlichen spermatozoenartigen Mikrogameten 
hervor, und zwar 4-8 an Zah!. Die Gesehlechtsmerkmale sind bei allen 
Malariaformen gleich: Ein kleiner dieht gefiigter Kern mit blauem Proto­
plasma entspricht der weibliehen Zelle, ein groBer, lockerer, blasser Kern, 
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mit rotlichem Protoplasma der mannlichen. Zum Heranwachsen brauchen 
die Gameten eine Zeit von 8-10 Tagen und konnen danach Wochen und 
Monate im Blute bleiben. Nicht selten erreignet es sich, daB in die zum 
Gameten gehorige Blutscheibe erneut ein Merozoit eindringt und sich 
darin zu voller Reife entwickelt. Solche Doppelinfektionen wurden friiher 
irrtiimlicherweise als RiickschHige in die schizogenetische Lebensweise 
angesehen und mit dem Entstehen von Rezidiven in Verbindung gebracht. 
Mit der Bildung der Geschlechtszellen ist im Menschen die Sporogonie 
abgeschlossen. Sie hat mit den Fieberanfallen nichts zu tun, sondern 
dient allein der Erhaltung der Art. Der zweite Teil der Entwicklung 
vollzieht sich im Korper von besonderen Stechmiicken, die zur Unter­
familie der Anophelinen gehoren. Diese Miicken stellen die Zwischenwirte 
der Malariaparasiten dar, ohne welche eine Verbreitung der Malaria un­
dep.kbar ist. Die Epidemiologie der Malaria liegt in der Biologie der 
Fiebermiicken begriindet. Es gibt deren eine ganze Anzahl in der Welt 
und jede Art hat ihre eigene Lebensweise. In Europa ist es der Anopheles 
maculipennis, welcher die Malaria iibertragt und durch sein gehauftes 
Auftreten weite Gebiete zu Fieberherden macht. 

Nachdem im Magen des Anopheles die Mikrogameten frei geworden 
sind und die Befruchtung der Makrogameten vollzogen haben, entwickelt 
sich ein spindelformiger Ookinet, welcher in die Magenwand seines Wirtes 
eindringt und sich unter deren Epithel zu einer Oocyste ausbildet. Die 
zahlreichen Tochterkerne dieser Oocyste (Sporoblasten) teilen sich in 
eine Unzahl (bis 10000) feiner, mit einem Kern versehener Spindeln, der 
Sporozoiten. Diese brechen in die Korperhohle des Moskito ein, gelangen 
in die Speicheldriisen und werden durch den Stich der Miicke in die Blut­
bahn des Menschen iibertragen. Indem sie in rote Blutkorperchen ein­
dringen, entwickeln sie sich zu den obenbeschriebenen Plasmodien, 
der erste Fieberanfall tritt ungefahr 14 Tage nach dem infizierenden Stich 
des Anopheles ein. 

Man unterscheidet 3 Formen der Malaria, denen ebensoviele Arten 
der Parasiten entsprechen: 1. Febris tertiana, bei welcher die Anfalle 
sich jeden dritten Tag wiederholen und der Entwicklungsgang der 
Plasmodien ungefahr 48 Stunden in Anspruch nimmt. Dadurch, daB 
zwei Generationen von Plasmodien miteinander alternierend sich ent­
wickeln, kann es zu taglich auftretenden Fieberanfallen kommen (Febris 
quotidiana). Das Plasmodium der Febris tertiana zeichnet sich durch 
besonders lebhafte amoboide Beweglichkeit aus, und es wird deshalb 
Plasmodium vivax genannt. Die jiingsten Schizonten haben zuerst Ring­
form, dann aber nehmen sie bizarre Formen an. Ausgewachsen £tillen sie 
ihre Wirtszelle, die sich allmahlich bedeutend vergroBert hat, bis auf 
einen schmalen, freibleibenden Rand aus. Bei der Farbung nach Giemsa 
zeigen sich im Leib des roten Blutkorperchens rot gefarbte Tiipfelchen 
(S c h ii ff n e r sche Tiipfelung). Diese beiden Eigentiimlichkeiten erlauben 
es die Tertiana von der Quartana und Tropica zu unterscheiden. Bei 
der Teilung zeigt der Tertianaparasit Maulbeerform (Morula) und zerfallt 
in 15-25 Merozoiten. 

Bei der Febris quartana geschieht die Entwicklung der Plasmodien 
langsamer und braucht bis zur Teilung etwa 72 Stunden. Dementsprechend 
treten die Anfalle jeden vierten Tag auf. Doch kommen auch hier Doppel­
infektionen mit zwei verschiedenen Generationen vor (Febris duplicata). 
Das Plasmodium der Febris quartan a (Plasmodium malariae) zeigt zuerst 
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eine latente Infektion lenken konnen, hat die Polychromasie ebenso Wle 
die Monocytose eine gewisse diagnostische Bedeutung. 

Bei den typischen Fieberanfallen, besonders der Tertiana und Quartana, 
steigt die Temperatur schon vor dem Beginn des Schiittelfrostes ein wenig, 
sodann wahrend des 1/2-2 Stunden dauernden Schiittelfrostes rasch zu 
bedeutender Hohe (39,5-41,0°) an. In dem darauffolgenden Hitze­
stadium (1-2 Stunden) iiberschreitet die Temperatur den Gipfel und 
wahrend des SchweiBstadiums (3-5 Stunden) sinkt die Korperwarme 
allmahlich wieder zur Norm oder zu subnormalen Werten abo 

1m Stadium der Anfalle (nicht im Latenzstadium) fallt die Wasser­
mannsche Reaktion bei etwa einem Drittel aller Kranken positiv aus. 

Den Tod sieht man eigentlich allein nach der Infektion mit Malaria 
tropica eintreten, und zwar meist wegen gefahrlicher Lokalisation der 
Plasmodien (im Gehirn) oder spater auf dem Boden einer rasch sich 
entwickelnden Kachexie. 

Bei kleinen Kindern ist das Krankheitsbild in der Regel atypisch. 
An Stelle des Schiittelfrostes treten Krampfe, so daB die Infektion meist 
iibersehen wird. Die s~~. Impfmalaria, also die kiinstliche Malaria­
infektion, wird durch Uberimpfung des Blutes von einem an Malaria 
tertian a leidenden Patient en vorgenommen, und zwar bei Dementia 
paralytica (Wag n e r v. J a u reg g). Sie ist viel empfindlicher gegen 
Chinin als die Miickenstichmalaria. Es geniigt eine kurze Chininkur, 
urn die Infektion abzubrechen. 

Der Nachweis der Malariaplasmodien ist schon ohne Farbung moglich, 
indem man einen Tropfen frischen Blutes mit starker VergroBerung 
(Immersion) betrachtetj man findet dann in einigen roten Blutkorperchen 
die be w e g Ii c hen Protoplasmakliimpchen mit lebhaft tanzenden Pigment­
kornchen. Viel schneller und scharfer erkennt man die Plasmodien in 
gefarbten Prapar~ten, wozu man gegenwartig allein noch die Methode 
nach Giemsa benutzt. 

Oft sind die Malariaparasiten sehr sparlich im Blut, dann bedient 
man sich der Methode des "dicken Tropfens": Ein groBer Blutstropfen 
wird auf den Objekttrager gebracht und am Rand sternfOrmig ein wenig 
ausgezogen. Gut lufttrocken werden lassen. Dann tropft man auf das 
lufttrockene, nicht fixierte Praparat wasserige Giemsa-Losung auf, laBt 
15 Minuten farben, spiilt vorsichtig mit Wasser ab und laBt wieder luft­
trocken werden. Cedernol, Untersuchung mit Immersionslinse. 1m mitt­
leren Feld der beigegebenen Farbentafel sieht man zwischen den wei Ben 
Blutkorperchen die feinen Ringe und die Halbmondformen der Tropica. 

Trypanosoma Gambiense, 
der Erreger der in Zentralafrika verbreiteten Schlafkrankheit, stellt 
einen kleinen, fischahnIichen Flagellaten dar, welcher sich im Blut­
plasma mit groBer Lebhaftigkeit bewegt j er besitzt eine undulierende 
Membran und ist ungefahr 2-3 mal so lang als ein rotes Blutkorperchen. 
Er laBt sich sowohl in dem durch Punktion gewonnenen Saft der ge­
schwollenen Halsdriisen, ais auch bisweilen im Blut und in der Cere­
brospinalfliissigkeit nachweisen. Die Dunkelfeldbeleuchtung bei der Unter­
suchung des frischen Blutes eignet sich sehr gut zum Auffinden der 
Parasiten und zur Feststellung der Plasmodienart. Zur Kontrolle dient die 
G i ems a - Farbung. Die Krankheit, welche nach langdauernden mit Milz-
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und Drusenschwellungen einhergehenden Fieberzustanden in einem schlaf­
artigen Zustand mit allerlei Symptomen einer organischen Erkrankung 
des Gehirns und Riickenmarks zum Tode fuhrt, wird ubertragen durch 
eine Stechfliege, Glossina palpalis, die sich ihrerseits beim schlaf­
kranken Menschen infizicrt. Der Erreger macht in der Fliege einen be­
stimmten Entwicklungsgang durch. Andere Trypanosomenkrankheiten 
kommen bei Rindern, Pferden und Eseln vor, z. B. die in Sudafrika 
weit verbreitete Nagana, welche durch das Trypanosoma Brucei erzeugt 
und durch die Tsetsefliege iibertragen wird. 

Zu den Trypanosomenerkrankungen des Menschen gehort weiterhin die 
durch das Schizotrypanum Cruci hervorgerufene Chagaskrankheit, welche 
durch eine Wanzenart iibertragen wird. 

Als Kala-Azar oder tropische Splenomegalie wird eine in den Tropen 
und Siideuropa vorkommende, mit unregelmaBigem Fieber, groBer 
Schwache und Anamie, mit MagendarmstOrungen und meist mit erheb­

licher GroBenzunahme der Leber und 
Milz einhergehende, oft zum Tode 
fiihrende Erkrankung bezeichnet. In 
Milz und Leber, bisweilen auch in 
anderen Organen und im BIut fin­
den sich die von Leishman und 
Donovan entdeckten kleinen rund­
lichen Gebilde, welche einen Haupt­
kern und einen Nebenkern enthalten. 

~~!' Sie wachsen auf bluthaltigen Nahr­
boden zu Flagellaten aus, welche den 
Trypanosomen nahestehen. Ubertra­
gung wahrscheinlich durch blut-
saugende Insekten. 

Abb. 86. Trypanosoma Gambiense. Die 0 ri e n t b e u I e stellt iiberaus 
Blut. hartnackige furunkelartige Eiterungs-

prozesse der unbedeckten Hautteile 
dar; man findet dabei zweikernige rundliche Parasiten, welche der bei Kala­
Azar beschriebenen Leishmania Donovani auBerotdentlich ahnlich sind. 

Spirochaten. 
Recurrensspirochaten (Obermeier) [Abb. 87], zierliche lebhaft 

bewegliche Schraubenformen, find en sich im BIut bei Riickfallfieber, 
jedoch nur wahrend des Fieberanfalls. Sie lassen sich schon im unge­
farbten Blutstropfen bei ungefahr 350facher VergroBerung nachweisen, 
und zwar erkennt man sie am besten dadurch, daB sie, an rote Blut­
korperchen anstoBend, diese in zuckende Bewegungen versetzen; sie 
konnen auch im Deckglas-Trockenpraparat des BIutes mit wasseriger 
FuchsinlOsung und nach Gie msa gefarbt werden. Es empfiehlt sich die 
Farbung des "dicken Tropfens" anzuwenden, ~~lche bei dem Nachweis 
der Malariaplasmodien Erwahnung fand. Durch Ubertragung spirochaten­
haltigen BIutes auf Menschen und Affen wird bei diesen Recurrens er· 
zeugt. Robert Koch gelang der Nachweis, daB die Spirochaten des 
afrikanischen Riickfallfiebers in einer Zeckenart (Ornithodorus moubata), 
die im Boden der Eingeborenen-Hiitten lebt, sich vermehren und durch 
den BiB dieser Tiere auf den Menschen iibertragen werden. AuBer 
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den Zecken spielen auch Wanzen, F16he und vor allem KleiderHiuse eine 
Rolle bei der Ubertragung des Rtickfallfiebers von Mensch auf Mensch. 
1m Darminhalt der Kleiderlaus finden sich die Spirochaten. Die Spiro­
chaten des afrikanischen, indischen und amerikanischen Rtickfallfiebers 
unterscheiden sich von der europaischen Form nur wenig morphologisch, 
wohl aber immun-biologisch. 

Die Inkubationszeit betragt ungefahr 5-7 Tage. Prodromal­
stadium nicht deutlich ausgepragt. Das Fieber beginnt mit heftigem 
Schtittelfrost und hohem steilem Ansteigen 
der Temperatur, welche bis zum 5.-6. Tage 
als Febris continua bestehen bleibt und dann 
kritisch unter SchweiB und Durchfallen abfallt. 
Nach einer Fieberlosigkeit von ctwa einer 
Woche abermaliger gleicher, jedoch oft ktirzer 
dauernder Fieberanfall. Haufig nach weiteren 
5-7 Tagen ein dritter ein- bis zweitagiger 
Anfall. Wahrend der Fieberanfalle schwere 
Storungen des Allgemeinbefindens, heftige 
Schmerzen im Kopf und Kreuz und den 
Gliedern, namentlich in den Waden. Benom-
menheit, Milz vergroBert, druckempfindlich, 
bisweilen Herpes, leichter Ikterus, oft all­
gemeine odematose Gedunsenheit. 1m fieber­
freien Stadium auffallige Pulsverlangsamung. 

Abb. 87. Recurrensspirocbaten 
im frisch en ungefarbten 

Biutpraparat. 

Bei der Weilschen Krankheit, einer infektiosen, mit Fieber, Milz­
schwellung, Haut- und Schleimhautblutungen, sowie oft mit Albuminurie 
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Abb. 88. Temperaturkurve. Febris Recurrens. 

einhergehenden Gelbsucht konnte durch Uberimpfen von Blut beim 
Meerschweinchen eine ahnliche Krankheit wie beim Menschen erzeugt 
werden. 1m Blute und in der Leber, Niere und Nebenniere sind im 
Dunkelfeld leicht die Erreger, Spirochaten eines besonderen Typus (Lepto­
spira icterogenes) nachzuweisen. Beim Menschen gli.ickt der mikroskopische 
Nachweis nur selten. Mehr Erfolg hat man, wenn man das mit 0,1% 

Calcium oxalat versetzte Blut zentrifugiert, und nun das klare Plasma in 
dickem Tropfen mit schwachen Systemen untersucht. Die lebhaft beweg­
lichen Leptospiren fallen dann leichter insAuge.- RegelmaBige Symptome 
der Krankheit sind akut einsetzendes Fieber, schweres Krankheitsgeftihl, 
Muskelschmerz spontan und auf Druck, episklerale Injektion und 
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Albuminurie. Oft auch Neigung zu Blutungen. In schweren Fallen tritt 
dazu yom 4. Tage an Ikterus. Der Tod wird meist veranlaBt durch akute 
Nierenentziindung. Bei leichtem Verlauf fehlt die Gelbsucht, solche Falle 
werden darum meistens iibersehen. Doch bilden sie wahrscheinlich die 
Mehrheit der Infektionen. Die Krankheit ist einer sehr wirkungsvollen 
Serumtherapie zuganglich, vorausgesetzt, daB man sie in den ersten 
Tagen, bis zum Ausbruch des Ikterus, an wenden kann. Ais eigentlicher 
Trager der Infektion gilt die Wasserratte (Mus decumanus), die mit 
ihrem Urin die Infektion ins Wasser bringt. Daher die Badeepidemien. 

Ais Leptospirose wurde neuerdings der Erreger des Ernte- oder 
Schlammfieber erkannt, das im Sommer nach Uberschwemmungen epi­
demisch auftritt. Es ist ein kurzes, zwar alarmierend beginnendes, aber 

Abb. 89. Ausstrich­
praparat vom Reiz­
serum eines syphiliti­
schen Primaraffektes 
bei Hellfeldbeleuch-

tung. 

gutartig verlaufendes Fieber ohne Ikterus mit 
gastrointestinalen Erscheinungen, Albuminurie und 
Milztumor. Die dazu gehorige Leptospire, morpho­
logisch absolut gleich der erstgenannten, unter­
scheidet sich serologisch von ihr (durch die Agglu­
tination). 

Die Spirochaeta pallida (Schaudinn-Hoff­
mann) [Abb.89], ein auBerordentlich zarter und 
zierlicher Schraubenfaden, der an den Enden in 
feinste GeiBelfortsatze auslauft und Eigenbewegung 
zeigt. Die Spirochaeta pallida wird bei Syphilis, und 
zwar in allen Stadien gefunden, im Primaraffekt, in 
den breiten Papeln und in gummosen Prod uk ten, 
ferner im Knochenmark, in den GefaBwanden und 
den Nebennieren, auch in den Organen congenital 

syphilitischer Neugeborener, selbst im Gehirn bei Paralyse, aber nur 
selten im Blut und im Urin (bei Nierensyphilis). Der Nachweis wird in 
der Weise gefiihrt, daB man den Primaraffekt oder eine breite Papel mit 
steriler Watte kraftig abreibt und das daraus vorquellende Serum (Reiz. 
serum) auf einem Objekttrager auffangt; oder man schabt die Oberflache 
des Schankers oder der Papeln mit einem Platinspatel ab und untersucht 
den "Schabesaft". Zur Farbung eignet sich am besten das auf S.160 be­
schriebene Verfahren von Gie ms a, bei welchem die Spirochaeta pallida 
b I a 13 r 0 s a blaulich tingiert erscheint, wahrend andere grobere Spirochaten­
arten, wie z. B. die Spirochaeta refringens des Zahnfleisches, eine dunklere 
Farbung annehmen. Sehr einfach und brauchbar ist auch die Untersuchung 
bei Dunkelfeldbeleuchtung, welche die Spirochaten als hellglanzende, 
lebhaft sich bewegende Schraubenfaden in dem sonst dunklen Gesichtsfeld 
erkennen laBt. Bei dem Tuscheverfahren nach Bur ri wird ein Tropfchen 
Reizserum mit einem Tropfchen destillierten Wassers verdiinnt, dem man 
eine Spur fliissiger chinesischer Tusche unter sorgfiiltiger Mischung zuge­
setzt hatte. Man verstreicht die Fliissigkeit gleichmaBig auf dem Objekt­
trager und untersucht. Die Spirochaten erscheinen dann hell zwischen 
der fein verteilten Tusche. - Zum Nachweis der Spirochaeta pallida in 
Schnittpraparaten wird die Silberimpragnation nach Lev adi ti angewandt, 
bei welcher die Spirochaeta pallida schwarz gefarbt wird. Die Spiro­
chaeta pallida und damit die Syphilis ist auch auf Affen, Kaninchen und 
Mause iibertragbar. Uber den Nachweis der Syphilis mittels der Wasser­
rna n n schen Reaktion siehe S. 307/308. 
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Die Syphilis wird am haufigsten durch den Geschlechtsverkehr, 
aber auch durch Kontakt mit einer infizierten Stelle iibertragen. Bei der 
schwangeren Frau kann sie durch die Placenta, also ohne Primaraffekt 
auf den intrauterinen Korper des Kindes iibergehen und dadurch zur 
congenitalen Lues fiihren. 

Einige Tage nach der Infektion verbreiten sich die Erreger auf dem 
Lymphwege ilber den gesamten Organismus und zeigen etwa 3 Wochen 
spater an der infizierten Stelle eine oberflachliche schmerzlose Wund­
flache, deren Grund durch eine bezeichnende Harte fiihlbar ist und bei 
der Abheilung keine Narbe hinterlaBt. ImSekret dieses Primaraffektes 
lassen sich di~, Spirochaten nachweis en. Die Syphilis unterscheidet sich 
dabei von dem weichen Schanker, daB die Uberimpfung auf eine ge­
sunde Hautstelle desselben Individuums reaktionslos bleibt. Es besteht 
also schon friihzeitig eine gewisse Immunitat, weIche sich aber nur auf die 
Haut erstreckt. Sind durch die mikroskopische Untersuchung die Spiro­
chaten erwiesen, so kann durch eine energische Salvarsankur die Krank­
heit vollig ausheilen, so daB bei erneutem unreinem Geschlechtsverkehr 
eine abermalige, ja eine dritte Erkrankung an frischer Syphilis auf­
treten kann. Etwa 3 W ochen nach dem Primaraffekt stellen sich bei 
unbehandelter Erkrankung die Symptome der sog. sekundaren Syphilis 
ein, weIche sich durch ein masernahnliches, nicht juckendes, blasses 
Exanthem und durch oberfHichliche Geschwiire an den Rachen- wie auch 
den Geschlechtsorganen, femer durch allgemeine, schmerzlose (indolente) 
Driisenschwellung, Unwohlsein und leichte Temperaturen auszeichnen. 
Friihzeitig pflegen sich schwere Kopfschmerzen, namentlich wahrend der 
Nacht, einzustellen. Diese Dolores osteocopi sind durch die Zellvermehrung 
des Spinalpunktats als eine Entzilndung der Hirn- und Riickenmarkshaute 
nachweisbar und pflegen nicht selten mit Wucherung und Obliteration der 
Intima der Arterien einherzugehen, weIche durch den GefaBverschluB zu 
lokalen Nekrosen der Gehirnsubstanz und dadurch zu cerebralen Anfallen 
von Lahmungen, ja von Aphasie, fiihren. Auch kommen schon friihzeitig 
Lahmungen der Gehirnnerven vor, welche auf dem Wege durch die entziin­
deten Meningen erkranken und zu Funktionsstorungen Veranlassung geben. 
Sind die Erscheinungen der sekundaren Syphilis wahrend einer Salvarsan­
behandlung besonders stark ausgesprochen, so spricht man von einer 
Herxheimerschen Reaktion. - Nach der sekundaren Periode pflegt 
sich in den nachsten W ochen die Was s e r man n sche Reaktion einzu­
stellen, die durch energische Behandlung mit Quecksilber, Wismut und 
vor allem mit Salvarsan wieder aufgehoben werden kann. Wird diese 
Reaktion wahrend einer energischen Behandlung nicht negativ, so erwacht 
der Verdacht, daB sich im spateren Verlauf die Erscheinungen einer Spat­
syphilis oder Nervensyphilis in der Form von Riickenmarks- und Gehirn­
erkrankungen einstellen. 

Auch nach vollstandigem Verschwinden aller sekundaren Krankheits­
erscheinungen konnen sich im Verlauf der nachsten Monate und Jahre 
Rezidive der sekundaren Syphilis einstellen, die sich jedesmal durch ein 
emeutes Auftreten der Wassermannschen Reaktion ankiinden. Dann 
ist immer eine N eubehandlung notwendig. Dies gilt besonders auch, 
wenn sich Erscheinungen von seiten des Nervensystems oder der arteriellen 
BlutgefaBe einstellen, also Mesaortitis mit Aneurysmen oder die Erscht'i­
nungen der Neurolues: Pupillenstarre, Fehlen der Reflexe, Ataxie und 
Kaltehyperasthesie am Rumpf, sowie lanzinierende Schmerzen. 

Muller-Seifert 47,.'48. 19 
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Die Symptome derN ervenl ues, namlich der Tabes und der Dementia 
paralytica, pflegen sich meist erst 10-15 Jahre nach der Infektion ein­
zustellen. 

1m Spatverlauf der Syphilis und namentlich bei fehlender oder unge­
niigender Behandlung, auch bei congenitaler Syphilis, kommen zellreiche 
Infiltrationen, oft geradezu von geschwulstartigem Charakter in der 
Leber, den Gehirnhauten, der Haut und den Knochen vor, diese Produkte 
der te rtiaren Lu es sind sehr arm an Spirochaten und deshalb kaum mehr 
kontagios und zeigen die Neigung zum zentralen Zerfall. Sie werden als 
Gumma bezeichnet und reagieren auffallend gut auf Jodbehandlung. 
Wenn sie die Schadelknochen befallen, konnen Sa ttelnase und andere 
Deformitaten entstehen. Auch finden sich dabei die H u tchi ns 0 nschen 
Deformitaten der Schneidezahne, welche zusammen mit einer Keratitis 
parenchymatosa als charakteristisch flir Syphilis gelten. 

Die unsichtbaren Krankheitserreger. 
Bei einer Reihe iibertragbarer Krankheiten ist zwar der 

Ubertragungsmodus bekannt, aber nicht der Erreger selbst. 
Diese Erreger sind offenbar so klein, daB sie sich dem mikro­
skopischen Nachweis entziehen, manche von ihnen gehen sogar 
durch die feinsten Poren nichtglasierterTonfilterkerzen hindurch. 
Man nennt sie deshalb auch Filterpasser. Das Tonkerzenfiltrat 
erweist sich bei Ubertragung auf ein nicht infiziertes Individuum 
derselben Art wieder als infektios. Ihre GroBe ist zum Teil 
ebenso groB, teils wesentlich kleiner, als die eines EiweiB­
molekiils. Trotzdem besitzen sie einen hochkomplizierten che­
mischen Aufbau und zeigen gewisse chemische Eigenschaften, 
welche sonst den EiweiBkorpern entsprechen. 

Manche dieser Filterpasser kann man auf geeigneten Nahr­
boden (auf lebendem Gewebe) kulturenmaBig ziichten, sie sind 
also vermehrungsfahig. Man bezeichnet diese vermehrungs­
fahigen Gifte als Vir us. 

In die Klasse der Krankheiten mit invisiblen Erregern ge­
horen Ma~ern, Roteln, VariceIlen, Pocken und die damit ver­
wandte Schutzimpfung, also die Vaccine, Alastrum (unter diesem 
Namen werden FaIle von andersartiger Variola zusammengefaBt, 
welche epidemisch auftreten konnen, aber Beziehungen zu den 
typischen Variolafallen besitzen), ferner das Gelbfieber, Fleck­
fieber, Fiinftagefieber, Hundwut, Psittacose, Papatacifieber, 
Dengue, Encephalitis lethargica, Poliomyelitis, also Kinder­
lahmung, und vielleicht auch das iibertragbare gewohnliche 
Schnupfenfieber (das common cold der Amerikaner), die typi­
schen pandemischen Grippefalle, ferner beim Rindvieh die hoch­
kontagiose Maul- und Klauenseuche, die selten auf den Menschen 
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iibertragen wird. SchlieBlich hat sich herausgestellt, daB gewisse 
bei Tieren vorkommende maligne Neubildungen, z. B. das Rous­
Sarkom, durch Kerzenfiltrate tibertragen werden konnen. Der 
Herpes simplex, welcher sich bei vielen akuten Infektions­
krankheiten und harmlosen Fieberzustanden urn die Lippen zu 
entwickeln pflegt, zeigt in seinem Blascheninhalt einen invisiblen 
Wirkungsstoff, das Herpesvirus. Spritzt man dieses Virus 
Kaninchen ein, so gehen sie an den Erscheinungen cerebraler 
Krampfe zugrunde. 

Zu den Filterpassern gehoren auch die Bakteriophagen, welche dem 
Phanomen von d'Herelles zugrunde liegen: Filtriert man das waBrige 
Extrakt eines Stuhles von einem Patienten, der an Schigar-Kruse-Ruhr 
gelitten hat, durch eine Tonkerze und setzt das klare Filtrat zu den Kul­
turen lebender Ruhrbacillen, so klart sich die Kultur alsbald und die 
Bakterien werden aufge16st. Das wirksame Agens findet sich wieder in 
den aufge16sten Kulturen und laBt sich auf diese Weise durch beliebig 
viele Passagen durchfUhren. Es ist also vermehrungsfahig. Dasselbe 
Phanomen wurde auch bei anderen Krankheiten nachgewiesen. D ' He­
relles hielt dieses Agens wegen seiner Fortpflanzungsfahigkeit fur einen 
ultravisiblen Mikroorganismus, andere Autoren sind der Ansicht, daB es 
sich urn eine fermentartige lytische Substanz handelt. - Das Phanomen 
von d'Herelles zeigte also, daB manche Bakterien die Bildung eines 
vermehrungsfahigen Agens bewirken, die sie auflosen und vernichten 
konnen. 

Diese und ahnliche Krankheitserreger, seien sie sichtbarer Art oder 
nur im Filtrat nachweis bar, kommen nicht nur im Tierreich, sondern 
auch bei manchen Pflanzen vor. Hierher gehort z. B. die iibertragbare 
Mosaikkrankheit der Tabakblatter. Ohne einen Erreger mikroskopisch 
nachweis en zu konnen, laBt sich diese Krankheit z. B. mit einem Tupfer 
auf gesunde Pflanzen ubertragen, wo sie dann dieselben charakteristischen 
hellgelben Flecken hervorruft. Dieses infizierende Virus laBt sich aus den 
Pflanzenfiltrat krystallinisch in der Form feinster Nadeln isolieren. Be­
merkungswert ist, daB bei der erwahnten Krankheit dieses Virus nicht nur 
an der infizierten Stelle nachweis bar ist, sondern daB dabei eiweiBartige 
Bestandteile der gesamten Pflanze eine Umwandlung in demselben Sinne 
erfahren, welche sie zu einem ansteckungsfahigen Virus machen. Diese 
Beobachtung erweckt die Erinnerung, daB auch beim Menschen nach 
gewissen Infektionskrankheiten und Tumoren eine Umwandlung in der 
ganzen Blut- und Saftemasse eintritt. Diese Umwandlung kann sich in 
einer verminderten Bereitschaft, d. h. einer Immunitat, oder in einer 
vermehrten Bereitschaft, d. h. Neigung zu Rezidiven geltend machen. 

Pflanzliche Parasiten. 
Fadenpilze. 

Zu der Gruppe der Fadenpilze (Hyphomyceten) werden eine Reihe 
von Arten gezahlt, die teils als richtige Krankheitserreger, teils mehr 
saprophytisch auf der Haut und den Schleimhauten auftreten konnen. 

19* 
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Diese Fadenpilze sind sich 4ntereinander z. T. recht ahnlich und ihre 
botanische Unterscheidung ist vielfach noch ungentigend studiert. 

Die Hyphomycete~ bil~en qoppelt konturierte Faden, die verzweigt 
und durch Septa gete1lt sem k~nnen. An den Endgliedem bilden sich 
entweder groBere, kugelfo.rm~ge Sporangien, welche von einer groBen 
Zahl von Sporen erftillt smd, oder es schntiren sich an dem Ende des 
Fadens eine Reihe von Conidien (Sporen) ab, die sich als stark licht­
brechende Ktigelchen von etwas dickerem Durchmesser darstellen. Als 
Oidien bezeichnet man diejenigen Formen, bei welchem die Fruchtfaden 
selbst in eine Reihe von kugel- oder eiformigen Sporen zerfallen. 

Die KuItur, welche ftir 
die Unterscheidung der ein­
zelnen Unterarten oft unent­
behrlich ist, wird am besten 
auf Peptonagar (11/ 2%) oder 
Maltoseagar (4%) bei Zim­
mertemperatur ausgeftihrt. 

Die wichtigsten Formen 
sind: 

Achorion Schoenleinii = 
der Favuspilz. Er bildet 
auf und in der behaarten 
Kopfhaut gelbe Schtissel­
chen, welche aus massen­
haften derben, geschlangel­
ten, septierten und verzweig­
ten Faden und kugeligen 
Conidien bestehen. Der Fa-

Abb.90. Tricbopbyton tonsurans. vus zerstort z. T. die Haut-
gebilde und Haare und ruft 

Narbenbildung hervor. Auch verursacht er bisweilen eine Erkrankung 
der Nagel. 

Trichophyton (Sporotrichum der Botaniker) [Abb. 90]. Es gibt 
mehrere Unterarten, welche aIle den Herpes tonsurans (Trichophytia 
superficialis) des Kopfes und der unbehaarten Haut hervorrufen konnen. 
Wenn sie sehr virulent sind, dringen sie tiefer in die Haut ein (Tri­
chophytia profunda) und erzeugen die als Sycosis parasitaria, Kerion oder 
Area Celsi oder Acne mentagra bezeichneten SchweIIungen und Eite­
rungen. Man findet ahnlich verzweigte und mit Septen versehene Faden 
sowie Conidien wie bei Favus, und zwar in den Epidermisschuppen bei 
der Trichophytia superficialis und in und um die Wurzelteile der Haare 
bei der tiefen Trichophytie. 1m Pusteleiter der Sycosis parasitaria sind 
sie meist nicht nachweis bar. 

Das Epidermophyton inguinale ist den Trichophytonpilzen nahe ver­
wandt und ruft an bestimmten PradilektionssteIIen, an denen die Haut 
durch SchweiB oder Sekret maceriert wird, also in den Kniekehlen, 
Achselhohlen, an den Brustdrtisen, an After und Genitalien das Eczema 
marginatum hervor. 

Microsporon (Sporotrichon der Botaniker) Audouini. Kommt fast 
nur bei Kindem vor und erzeugt am behaarten Kopf herdfOrmige kahle 
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Stellen mit Abbrechen der Haare. Entziindungserscheinungen der er­
griffenen Stellen fehlen ganz oder sind jedenfalls geringer als bei 
der Trichophytie. Man findet reihenartig angeordnete, geradezu mosaik­
artig dichtliegende Conidien und kleine Faden in dem Wurzelteil der ab­
gebrochenen Haare. Es sind mehrere kulturell verschiedene Unterarten 
bekannt. 

Microsporon (Sporotrichon) furfur [Abb. 91], der Erreger der Pityriasis 
versicolor, einer aus braungelblichen, leicht schuppenden Flecken be­
stehenden oberflachlichen Hauterkrankung, besonders an Brust und 
Rlicken. In den abgekratzten Epidermisschlippchen lassen sich massen­
haft kurze Faden und Conidien nachweisen, welche denen des Achorion 

Abb.91. Microsporon furfur. Abb. 92. Oidium albicans, Soorpilz. 

ahnlich, aber noch groBer und derber und schon bei geringer VergroBerung 
sichtbar sind. 

Ais Microsporon minutissimum wird ein feinverzweigter Fadenpilz 
bezeichnet, der bei der als Erythrasma bezeichneten flachenhaften Haut­
rotung der Genitalregion vorgefunden werden kann. Er ist nicht sicher 
als deren Erreger anzusehen. 

Sporotrichon Beurmanni macht intra- und subcutane Abscesse, ist 
1m Eiter nur durch die Kultur nachweisbar. 

Schimmelpilze, namlich Aspergillus fumigatus und niger, finden 
sich liberall in feuchten Raumen und oft auf Nahrungsmitteln, bisweilen 
im Auswurf von Phthisikern oder Geisteskranken, auch kann durch sie 
eine eigene Art von Pneumonie: Pneumonomycosis aspergillina, erzeugt 
werden. Sie stellen doppelt konturierte, nicht oder wenig verzweigte 
Faden dar, mit zahlreichen, oft braunlich pigmentierten Sporen. Auch im 
auBeren Gehorgang, in der Nasenhohle und im Nasenrachenraum wurden 
bisweilen Schimmelpilze, Aspergillus- oder Mucor-Arten gefunden. 

Urn die Fadenpilze sichtbar zu machen, versetzt man das Praparat 
(abgeschabten Zungenbelag, oder Epidermisschiippchen, ausgerissene 
Haare usw.) mit lO%iger Kalilauge und laBt unter vorsichtigem Er­
warmen einige Minuten einwirken, sodann setzt man einen Tropfen 
destillierten Wassers zu, urn das Auftreten von Krystallen zu verhliten. 
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Man legt ein Deckglas auf, drlickt dies sanft schiebend an und saugt 
die herausquellende Fltissigkeit abo Auf diese Weise werden die Ge­
webselemente durch Quellung fast unsichtbar und die gegen Kalilauge 
resistenten Pilze treten deutlich sichtbar hervor. Untersuchung ohne 
A b b e schen Beleuchtungsapparat bei enger Blende, mit starken Trocken­
linsen. 

. ~.idium albi~ans (Monilia candid~), der Soorpilz [Abb. 92], stellt 
e.In Ub~rg~ngsghed von den FadenpIlzen zu den SproBpilzen dar. Er 
hndet s~ch III der Mundhohle, seltener im Oesophagus und Magen, in Form 
von welBen Fleckchen oder Rasen mit geringer Rotung der Umgebung. 

Diese erweisen sich bei mikro­
skopischer Untersuchung als 
ein Gewirr reich verzweigter, 
an den Teilungsstellen septier­
ter Faden, zwischen denen 
glanzende runde oder ovale 
Conidien liegen; sie lassen sich 
auf schwachsauren, zucker­
h~ltigen NahrbOden kulti­
Vieren. 

SproBpilze oder Hefe­
pilze, Aktinomyces. 

SproBpilze oder Hefepilze, 
Blastomyceten, stellen ovale 
glanzende Zellen dar, welche 
sich dadurch vermehren, daB 

Abb. !l3. Aktinomycesdrusen. aus der Mu tterzelle eine Toch-
terzelle in Form einer knospen­

artigen Ausstlilpung hervorsproBt. Sie wachsen auf alkalischem Nahr­
boden haufig zu Fadenformen aus. Hefepilze sind die Ursache der Ver­
garung des Traubenzuckers zu Alkohol und Kohlensaure; sie finden sich 
bisweilen in garendem Mageninhalt vor. Die Blastomyceten kommen 
in seltenen Fallen auch als Krankheitserreger vor, erzeugen knotenartige 
Entzlindungen der Haut, der Nagel und Knochen und selbst des Zentral­
nervensystems. 

Aktinomyces, der Strahlenpilz, der Hauptvertreter einer Gruppe von 
Mikroorganismen, welche zwischen den Fadenpilzen und den Spalt­
pilzen steht (Streptotricheae), findet sich im Eiter in Gestalt makro­
skopischer, hirsekorngroBer, gelbweiBer Komchen, die mikroskopisch aus 
einer Unzahl feiner, radiar gestellter, in dicke glanzende Endkolben aus­
laufender Faden bestehen. Die Aktinomycesdrusen (Abb. 93) sind haufig 
verkalkt und mlissen alsdann erst durch verdlinnte Salzsaure entkalkt 
werden. Es gibt jedoch Faile, in denen man keine makroskopischen 
Drusen findet. Dann empfiehlt es sich, den verdachtigen Eiter nach 
folgendem Verfahren zu farben: Farbung der fixierten Praparate durch 
30-40 Minuten in erhitzter Carbolfuchsinlosung. Dann 10-15 Minuten 
in Lugolscher Losung, Entfarben mit Alkohol, Absplilen mit Wasser. 
Charakteristisch sind verzweigte Faden. Klinstliche Zlichtung auf den 
liblichen Nahrboden ist moglich. Die durch den Strahlenpilz erzeugte 



Spaltpilze. 295 

Krankheit, die Aktinomykose, geht meist von der Mundrachenhi:ihl~ 
(cariose Ziihne, Zunge, Tonsillen), dem Oesophagus oder Darm aus, vor­
wiegend durch das Eindringen von Getreidegrannen, auf denen die Pilze 
wuchern, und kann von da aus alle Organe, auch mit Vorliebe die 
Knochen ergreifen; sie zeichnet sich durch langwierige, aber bosartige 
Schwellungen, Eiterungen und Zerstorungen aus. 

SpaJtpilze, 
Schizomyceten, stellen die niedersten bekannten Organismen 
dar; sie vermehren sich dadurch, daB eine Mutterzelle durch 
Spaltung in zwei oder mehrere Tochterorganismen zerfallt. 
Neben dieser Vermehrung durch einfache Querteilung findet 
sich bei gewissen Bakterien, z. B. dem Milzbrand, noch eine 
solche durch Sporenbildung. Die Sporen stellen Dauer­
formen dar, we1che den auJ3eren Einflussen, z. B. der Hitze, 
der Austrocknung, der Einwirkung antiseptischer Stoffe einen 
viel gr6Beren Widerstand entgegensetzen als die "Wuchsformen" 
und somit zu den dauerhaftesten und am schwierigsten zerstOr­
baren Organismen geh6ren. Trockene Hitze von 150 0 vernichtet 
erst bei vierstiindiger Einwirkung mit Sicherheit aBe Keime; 
str6mende Wasserdampfe von 100 0 bei Einwirkung von 10 bis 
15 Minuten vernichten nur die vegetativen Formen, nicht aIle 
Sporen. Die "Wuchsformen" der Bakterien gehen meist bei 
liingerer Einwirkung einer Temperatur von 52-70 0 zugrunde. 
AuBerdem kann eine sichere T6tung der meisten Keime, d. h. eine 
Sterilisation noch erzeugt werden durch Chemikalien, z. B. durch 
zweistundige Einwirkung einer Sublimatl6sung von 1 pro mille 
oder durch 5 % ige Kresolseifen16sung. 

Die Mikroorganismen entwickeln sich zum Teil auf toten 
Substraten organischer Herkunft, z. B. auf tierischen und pflanz­
lichen Leichen, im Boden, im Wasser. Man bezeichnet diese als 
Saprophyten im Gegensatz zu den parasitischen Mikro­
organismen, welche im lebenden Korper hoherer Orga­
nismen gedeihen. Manche Arten, z. B. die Gasbrandbacillen, 
konnen sowohl auf toten Substraten als auch im Tierkorper 
fortkommen: fakultative Parasiten. Zu den Parasiten gehoren 
viele Erreger der Infektionskrankheiten, welche man auch als 
path 0 gen e Mikroorganismen bezeichnet. 

Manche Mikroorganismen bewirken in ihren Nahrmedien ge· 
wissc chemische U msetzungen; so ist die Fa u I n i s des EiweiBes 
und die Garung (Essigsauregarung des Alkohols, Milchsaure­
garung des Milchzuckers) auf Bakterienwirkung zuriickzufuhren. 
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Einige Arten verfliissigen die Gelatine und andere Nahrsubstrate, 
indem sie diese peptonisieren; manche Bakterien produzieren 
Gase oder Pigmente, so z. B. erzeugt der Staphylococcus pyogenes 
aureus einen goldgelben, der Micrococcus prodigiosus einen 
blutroten und der Bacillus des blauen Eiters einen blauen 
Farbstoff. 

AuBerdem produzieren manche Bakterien, z. B. die Faulnis­
erreger, gewisse basische Substanzen (Amine, Diamine und 
Ammoniumbasen), die man als Ptomaine bezeichnet, z. B. 
Cholin, Neurin, Muscarin, Kada verin (= Pentamethylen­
diamin), Putrescin (= Tetramethylendiamin) und andere. 
Unendlich viel giftiger als die Ptomaine der Faulnisbakterien 
sind die Toxine gewisser pathogener Bakterien. Diese Toxine 
sind Produkte, und zwar zum Teil echte Sekretionsprodukte 
der Bakterien; ihr chemischer Charakter ist vorderhand noch 
unbekannt, sie bilden sich sowohl bei Ziichtung gewisser Mikro­
organismen in kiinstlichen Nahrmedien, als auch bei ihrer 
Wucherung im lebenden Karper. Die Wirkung vieler patho­
gener Mikroorganismen ist zum groBen Teil so zu erkHiren, 
daB die von ihnen erzeugten Gifte teils an der infizierten 
Stelle Schadigung und Nekrose des Gewebes und dadurch Ent­
ziindung und Eiterung hervorrufen, teils kannen sie auch in 
den Kreislauf gelangen und den ganzen Organismus schwer 
schadigen und die verschiedensten Krankheitserscheinungen, 
unter anderem Fieber, erzeugen. So produzieren die im Rachen 
wuchernden Diphtheriebacillen Toxine, welche, in die Karper­
safte iibergehend, zu schweren Krankheitssymptomen und 
Lahmungen fiihren. Auch die Tuberkel- und Tetanusbacillen 
erzeugen derartige Toxine, welche in der Kulturfliissigkeit 
nachweisbar sind und als Ektotoxine bezeichnet werden. Bei 
anderen Bakterienarten, z. B. den Typhus-, Cholera- und Pest­
bacillen, lassen sich dagegen in den Kulturfliissigkeiten keine 
giftigen Produkte nachweisen, wohl aber enthalten sie in ihrer 
Leibessubstanz spezifische giftige Stoffe, welche erst bei Zu­
grundegehen und Auflasung der Bakterienzelle frei werden 
(Endotoxine). Die Unterscheidung zwischen Ektotoxinen und 
Endotoxinen ist iibrigens durch die Autolyse der Bakterien in 
den Kulturen erschwert. 

In morphologischer Beziehung unterscheidet man 
unter den Mikroorganismen nach der bisher gebrauchlichen 
Einteilung: 



Untersuchungen durch Trockenpraparate. 297 

1. Mikrokokken von kugeliger oder ovoider Gestalt. Je 
nachdem sie einzeln liegen oder zu zweien vereinigt sind, 
spricht man von Mono- oder Diplokokken. Sind sie zu 
Ketten aneinandergereiht, so bezeichnet man sie als 
Streptokokken; haben sie die Neigung, sich zu Haufchen 
oder traubenformigen Konglomeraten zu vereinigen, so 
nennt man sie Staphylokokken. 

2. Bacillen = Stabchen. Manche Stabchen haben die 
Neigung, zu langeren Faden oder Scheinfaden aus­
zuwachsen. Als Leptothrixfaden werden lange faden­
fOrmige Stabchen bezeichnet, die sich oft im Zahnbelag 
und in Tonsillarpfropfen, manchmal auch im Sputum 
bei putrider Bronchitis vorfinden; sie tarben sich mit 
J odjodkaliumlosung meistens schon violett und sind nicht 
mehr zu den einfachen Spaltpilzen zu rechnen. 

3. Spirillen = Schraubenformen. Kurze gekrummte 
Bacillen, welche als unvollkommene Schraubenformen 
oder als Bruchstiicke davon aufgefaBt werden mussen, 
bezeichnet man als Vibrionen. (Wohl zu unterscheiden 
von den oben beschriebenen echten Schraubenformen, 
den Spirochaten.) 

Manche Bakterienarten zeichnen sich durch lebhafte Eigenbewegung 
aus, diese wird durch Geif3elfaden bedingt, welche bei den betreffenden 
Arten in einem oder vielen Exemplaren in charakteristischer Zahl und 
Anordnung vorhanden sind. - Zur Untersuchung der Beweglichkeit und 
der Art der Zusammenlagerung in den Kulturen bedient man sich der 
Beobachtung im "hangenden Tropfen": Man umgibt den Hohlraum 
eines hohlen Objekttragers mit etwas Vaselin und driickt darauf, mit der 
Praparatseite nach abwarts, ein Deckglas, auf dessen Mitte man mit der 
Platinose ein kleines Tropfchen der zu untersuchenden Kultur aufgetragen 
hatte. Bisweilen ist es notig, einen Tropfen 0,7 % iger Kochsalzli:isung, 
Bouillon oder Peptonlosung hinzuzufiigen (1 Teil Witte Pepton, 1/2 Teil 
Kochsalz: 100 Teile Wasser, gekocht). 

Untersuchungen durch Trockenpriiparate. 
Zur klinisch-diagnostischen Untersuc.hung des Eiters, Blutes, 

Sputums sowie vieler anderer Substanzen auf Mikroorganismen 
bedient man sich meistens der Farbung des Trocken­
prapara tes und der Zuchtungsmethoden. 

Herstellung des Trockenpraparates. 
Man bringt ein kleines Tropfchen oder Partikelchen der zu unter­

suchenden Masse (Eiter, Sputum, Blut) auf einen sorgfaltig gereinigten 
Objekttrager und verteilt es mit der Platinnadel so fein als moglich. 
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""Vo es weniger darauf ankommt, die Lagerung der Bakterienverbande 
zueinander zu studieren, kann man auch die zu untersuchende Masse 
auf einen Objekttrager bringen, einen zweiten Objekttrager vorsichtig 
andrucken und die beiden wieder auseinanderziehen, bis die Schicht 
ganz gleichmaBig verteilt ist. Hierauf laBt man die Praparate vollstandig 
lufttrocken werden und zieht den Objekttrager, mit der Praparatseite 
nach unten, dreimal maBig rasch durch die Flamme einer Spirituslampe 
oder eines Bunsenbrenners. Will man schonender fixieren, so taucht 
man die auf dem Objekttrager getrockneten Praparate drei Minuten 
in wasserfreien Methylalkohol oder in eine Mischung von gleichen Teilen 
Alkohol und Ather; dies gilt besonders von Malariaplasmodien, Spira­
chaeta pallida und fur intracellular liegende Bakterien. 

farbung des Troci{enpraparates. 
Man teilt nach P. Ehrlich die Farbstoffe ein in saure und basische 

(s. Seite 159); von diesen sind am meisten gebraucht: Fuchsin (= salz­
saures Rosanilin), Methylenblau, Methylviolett, Gentianaviolett, Vesuvin 
(Bismarckbraun) und Maiachitgrun I, Die basischen Farbstaffe haben 
die Eigenschaft, die Zellkerne intensiv zu farben und auBerdem die 
meisten Mikroorganismen zu tingieren. Von diesen Farbstaffen halt man 
sich eine konzentrierte alkaholische Losung vorratig. Man stellt sich 
diese L(isung her, indem man in ein Flaschchen mit Alkohol eine uber­
schussige Menge des trockenen Farbstoffes hereinbringt, gut durch­
schuttelt und nach einem Tage filtriert. Von Bismarckbraun verwendet 
man besser eine heiBgesattigte Losung in wasserigem Glycerin. 

Zum Gebrauche werden diese Stammlosungen verdiinnt, und 
zwar 20 ccm auf 80 cem Wasser. Diese Losungen halt man am 
besten in Pipettenglasern vorratig; sie sind langere Zeit haltbar. 
Zur Hirbung tropft man reiehlich Farbfliissigkeit auf das mit 
der Pinzette gehaltene Praparat, das man zweckmaBig leicht 
liber der Flamme erwarmt. Die Farbung ist dann langstens in 
einer Minute vollendet. Das Methylenblau hat vor anderen 
Farben den Vorzug, daB es nicht iiberfarbt und keine Nieder­
schlage macht; es ist deshalb besonders zu empfehlen bei eiweiB­
haltigen Praparaten. 

Wenn das Praparat geniigend gefarbt ist, wird es mit Wasser 
sorgfaltig abgespiilt, solange dies noch etwas von dem Farbstoff 
aufnimmt; hierauf wird der Objekttrager durch Erwarmen hoch 
liber der Flamme vollstandig getrocknet (Praparate mit fest­
anhaftender Schicht konnen vorher zwischen Filtrierpapier ab­
gepreBt werden). 

Bei der mikroskopischen Untersuchung der so vor­
bereiteten gefarbten Praparate gilt es als Grundsatz, die Blende 

1 Diese Farbstoffe konnen bezogen werden von Sch walm, Mun­
chen, SonnenstraBe. Dr. G. Griibler u. Ca. in Leipzig, LiebigstraBe 16 
und anderen. 
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ganz weit zu stellen und, wenn moglich, den Abbeschen Be­
leuchtungsapparat, gleichfalls ohne Blenden und bei Anwendung 
des Planspiegels anzuwenden; es werden dadurch die Konturen 
des Praparates ausgeloscht und die gefarbten Gegenstande, z. B. 
die Bakterien, treten desto deutlicher hervor. Bei der mikro­
skopischen Untersuchung ungefarbter Praparate dagegen, 
wo es sich darum handelt, moglichst feine Konturen wahr­
zunehmen, d. h. das Strukturbild zu erkennen, muG man die 
Blende moglichst eng stellen. - Bei der mikroskopischen Unter­
suchung auf Bakterien verwendet man moglichst starke Ob­
jektivsysteme, am besten homogene OI-Immersion, zu deren 
Gebrauch man einen kleinen Tropfen des dem Mikroskop bei­
gegebenen Ols (meist Cedernol, dessen Brechungsindex dem des 
Glases am nachsten steht) auf das zu untersuchende Praparat 
bringt, dann das Objektivsystem in den Tropfen eintaucht und 
durch Anwendung der Mikrometerschraube einstellt. Nach dem 
Gebrauch mu/3 sowohl das Objektiv als auch das Praparat 
durch feines Flie/3papier unter Zuhilfenahme von Xylol yom 
anhaftenden cn gereinigt werden. 

AuBer dem oben bezeichneten Farbeverfahren, mit welchem die 
meisten Bakterien dargestellt werden konnen, kommen zu besonderen 
Zwecken noch die folgenden in Anwendung: 

Farbung mit Lofflerschem Methylenblau. Man farbt die Deck­
glaspraparate etwa 5 Minuten in folgender Losung: 30 cern konz. alko­
holische Losung von Methylenblau, 100 cern O,OI%ige Kalilauge. Danach 
behandelt man die Praparate entweder, wie oben, mit 'Wasser, oder man 
entfarbt noch mit Alkohol, dem man einige Tropfen dUnner Essigsaure 
zugesetzt hat. 

Anilinwasser-Gentianaviolett- oder Fuchsinliisung: 4 cern 
Anilin werden mit 100 cern dest. Wasser in einem Kolbchen kraftig ge­
schUttelt und filtriert. Zu 10 cern dieses Filtrats bringt man 20 Tropfen 
konz. alkohol. Gentianaviolett- oder Fuchsinliisung. 

Ziehlsche Losung: 100 cern 5 0/ 0ige Carbollosung, 10 cern Alkohol, 
1 g Fuchsin. Diese Losung ist sehr haltbar und besonders aueh in Ver­
dUnnung auf 1/4 bis 1/10 fUr feinere Farbungen brauehbar. 

Sehr wichtig und in vielen Fallen flir die Diagnose unumganglich 
notig ist die Doppelfarbung nach der Gramschen Methode mit 
Kontrastfarbung durch Fuchsin. Man farbt das Trockenpraparat 1 bis 
2 Minuten mit einer konz. alkoholischen Gentianaviolettlosung, zu der 
man 9 Teile einer 21/2°/oigen Phenollosung zugesetzt hatte, und bringt 
dann auf das Praparat Lugolsche Losung (Jod 1,0, Jodkali 2,0, Aq. dest. 
:100,0), gieBt wieder ab und sptilt in absolutem oder auch 96%igemAlkohol, 
bis die blaue Farbe verschwunden ist. Dann farbt man 1 Minute mit 
wasseriger Fuchsinlosungnach, spUlt gut ab und troeknet. Die sogenannten 
G ra m-positiven Bakterien sind dann intensiv sehwarzblau, die anderen 
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rot gefarbt. G r a mop 0 s i ti v sind u. a. Staphylococcus und Strepto­
coccus pyogenes, Pneumococcus, Milzbrandbacillus, Diphtheriebacillus. 
Gram-negativ: Gonococcus, Meningococcus, aIle Bacillen der Typhus­
gruppe, F r i e d I and e r -Bacillus, Influenza-, Keuchhusten- und Cholera­
bacillus. 

FUr die Farbung der Bakterien im Eiter und in Exsudaten empfiehlt 
sich auch das Verfahren von May-GrUnwald, das bei der Farbung des 
Bluttrockenpraparates, S. 160, Erwahnung fand. Es farben sich dabei 
die Bakterien und die Zellkerne blau, die roten Blutkorperchen und die 
Kornelungen der Leukocyten rot. Praparate, welche nach der May­
G rU n waldschen Methode gefarbt werden sollen, dUrfen vorher nicht durch 
Erhitzen fixiert werden. - Auch die auf S. 160 angegebene Farbungs­
methode von Giemsa ist fUr manche Mikroorganismen empfehlenswert. 

Zu empfehlen ist auch die Giemsa-Schnellfarbung: Sehr dUnner 
Objekttragerausstrich liegt in Pet r i -Schale. Auf Schicht kommen 10 
bis 15 Tropfen von aa konz. Giemsa-Losung und reinem Methylalkohol. 
Nach 1/2 Minute Objekttrager vollig mit Aq. dest. bedecken, gut durch­
mischen, 3 Minuten belassen. Dann abspUlen und trocknen. 

Farbung der Tuberkelbacillen nach Ehrlich. 

Man breitet das zu untersuchende Sputum auf einer dunklen 
Unterlage, etwa einem schwarzen Telleroder einer auf schwarzem 
Papier liegenden Glasschale aus und sucht darin nach kleinen 
rein eitrigen Kliimpchen, von denen man annehmen kann, daB 
sie aus der Lunge stammen. Diese Eiterkliimpchen werden mit 
der Pinzette herausgenommen und zwischen zwei gereinigten 
Objekttragern (oder Deckglaschen) zerdriickt und durch Aus­
einanderziehen zu einer gleichmaBig dunnen Schicht aus­
gebreitet. Hierauf Hi.13t man das Praparat vollstandig luft­
trocken werden, erfaf3t es sodann mit der Pinzette und zieht 
es dreimal ma13ig schnell durch die Flamme. Das so vorbereitete 
Praparat wird in ein Tapfchen mit Ziehlscher Lasung ein­
gelegt. Statt der Ziehlschen Lasung kann auch Anilinwasser­
fuchsinlOsung verwendet werden (S. 299). Man erwarmt das 
Tapfchen auf einem Drahtnetz uber einer Flamme oder auf 
cinem Wasserbad, bis Dampfe sich entwickeln; zweckma13ig kann 
man auch die Ziehlsche Farblasung zuerst im Reagensrohr 
erhitzen. In der Warme farben sich die Praparate bereits nach 
5 Minuten genugend. Man nimmt hierauf die Praparate heraus, 
entfarbt sie einige Sekunden in salzsaurem Alkohol (100 cem 
70 % igen Alkohol + 20 Tropfen (= 1 ccm) konzentrierter Salz­
saure) , dann 1/2 Minute in reinem Alkohol und spiilt sie sofort 
grundlieh mit Wasser wieder ab; wenn das Praparat noeh starkere 
Rotfarbung zeigt, so mu13 diese Prozedur noch einmal oder zwei­
mal wiederholt werden, bis es eben noch schwach rot gefarbt ist. 
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Es entfarben sich durch die Einwirkung der Saure alle Bakterien 
mit Ausnahme der Tuberkelbacillen, Pseudotuberkelbacillen, 
Smegma- und Leprabacillen. Das Praparat wird nun durch 
einen Tropfen verdunnter wasseriger Lasung von Malachitgrun 
oder Methylenblau nachgefarbt, abermals mit Wasser grund­
lich abgespiilt, hoch uber der Flamme getrocknet und in Cedernal 
oder Canadabalsam eingelegt. Man kann auch die Entfarbung 
durch Saure und die Nachfarbung in einen Akt zusammenziehen, 
indem man nach Farbung mit Carbolfuchsin die Praparate fUr 
3-5 Minuten einlegt in die Frankel-Gabettsche Lasung: 
100 Teile 25 % iger Schwefelsaure, 1-2 Teile Methylenblau. -
Zuverlassiger erscheint es jedoch, die Saurebehandlung und 
Nachfarbung getrennt vorzunehmen. 

Bei diesem Farbungsverfahren sind alsdann die Tuberkel­
bacillen allein rot gefarbt, alles andere grun oder blau; die 
Tuberkelbacillen zeigen oft helle Lucken und erscheinen zu 
einer Reihe von Karnchen zerfallen. Sie kannen bei VergraJ3erung 
350facher schon erkannt werden. Zu genaueren Untersuchungen 
ist die Olimmersion unentbehrlich. - Neuerdings hat sich 
die Beobachtung der nach der Ziehlschen Methode gefarbten 
Praparate bei Dunkelfeldbeleuchtung als uberlegen gegen­
uber derjenigen im Hellfeld erwiesen. Die Auffindung der 
Tuberkelbacillen ist im Dunkelfeld wesentlich erleichtert. 

Falls im Sputum so wenig zahlreiche Bacillen vorhanden sind, daB 
die angefiihrte Methode den Nachweis nicht gestattet, so fiihrt nicht 
selten folgendes Verfahren nach Uhlenhuth noch zum Ziel. Ein Teil 
Sputum wird mit zwei Teilen Antiformin 1 (einer Mischung von Liquor 
natrii hypochlorici und Liquor natr. caustici) versetzt, gut durchge­
schuttelt und 20 Minuten stehen gelassen. Die homogenisierte Fltissigkeit 
versetzt man zu gleichen Teilen mit Alkohol (Brennspiritus) und zentri­
fugiert. Das Sediment wird auf dem Objekttrager ausgestrichen, fixiert 
und gefarbt. Die Tuberkelbacillen sind im Sedimen t lebend erhalten, 
die anderen Bakterien abgetotet und aufgelOst. 

Bei der Untersuchung des Harnsediments auf Tuberkelbacillen 
haftet das Praparat oft schlecht auf dem Objekttrager; man setzt dann 
eine Spur verdunntes HuhnereiweiB zu. 

Fuhrt die Farbung auf Tuberkelbacillen nicht zum Ziel, so kann 
man mit dem verdachtigen Material Meerschweinchen unter die Haut 
oder besser in die Lymphdrusen impfen; falls Tuberkelbacillen vorhanden 
sind, so geht das Tier nach .. bis 6 W ochen zugrunde und man findet 
Anschwellung und Verkasung der benachbarten Lymphdrusen. 

1 Zu beziehen von Oskar Kuhn, Berlin C 25, Dircksenstr. 20. 
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8akteriologische Blutuntersuchung. 
Bei vielen Infektionskrankheiten, besonders bei Sepsis, Typhus, 

Pneumonie u. a. ist der Nachweis der Erreger im Elute ungemein wichtig 
und ohne groBen Apparat auszufiihren. Ma.':l sticht womoglich bei Fieber­
anstieg nach Reinigung der Haut (nur mit Ather und Alkohol) die Kanille 
einer 10 oder 20 ccm haltenden sterilisierten Spritze (Glas- oder Rekord­
spritze) in eine gestaute Vene der Armbeuge ein, saugt die Spritze voll, 
HiBt in jeden Nahrboden 1-2 ccm Blut fallen und schil ttelt -sofort gut 
durch; man beimpft so 3 Agarplatten, 2 Traubenzuckeragarplatten, 
2 Traubenzuckeragarrohrchen in hoher Schicht, 1-2 Kolbchen von 100 ccm 
Traubenzuckerbouillon, 1 Gallerohrchen. Nach inniger Vermischung des 
auf 45° erwarmten Agars mit dem Blut gieBt man dann die Rohrchen 
in sterile Pet r i -Schalen aus. Nach einigen Minuten ist der Agar erstarrt. 
Die Schalen mit Traubenzuckeragar bebriltet man anaerob. Man stellt 
die Schalen umgekehrt, Schicht nach oben, in den Brutschrank und 
beobachtet nach 24 und 48 Stunden, setzt aber die Kultur 8 Tage fort, da 
manche Arten sehr langsam heranwachsen. MaBgebend sind nur die 
Kolonien, welche im Innern der Agarschicht wachsen; auf der Oberflache 
siedeln sich leicht Verunreinigungen an. Filr Untersuchungen im Haus 
des Patienten sind die von den Behringwerken in Marburg hergestellten 
Behringvenillen, die unter anderen sterile Rindergalle, Nahr- und 
Traubenzuckerbouillon, Natriumcitrat etc. enthalten, sehr praktisch. 

Da das Blut eine gewisse hemmende Einwirkung auf das Bakterien­
wachstum ausilbt, so ist es manchmal, Z. B. bei der Untersuchung auf 
Typhus, zweckmaBig, zur Kultivierung groBere Kolben zu verwenden, 
welche mit 2-300 ccm Bouillon gefiillt sind, und in diese 2-3 ccm Blut 
einzutragen. 

Die steril gebliebenen Blutplatten lassen sich einige Zeit aufheben, 
und bilden einen trefflichen Nahrboden fiir schwer wachsende Bakterien, 
Z. B. Meningokokken, Gonokokken, Pneumokokken und Influenza­
bacillen, auBerdem zur Differenzierung der verschiedenen Streptokokken. 
arten. 

Schutz gegen Infektionen. 
Es gibt eine Reihe von Infektionserregern (Kontagien), filr welche 

ziemlich aile Menschen in gleicher Weise empfanglich sind: so Z. B. filr 
Gonorrhoe und Syphilis, Cholera, Pest, Masern, Keuchhusten, Mumps, 
Grippe, Schnupfenfieber. Bricht eine derartige Infektionskrankheit in 
einem Haushalt aus, so erkranken meist aile Individuen, welche der Kon­
tagion ausgesetzt waren, der Reihe nacho Bei manchen anderen Infektions­
krankheiten pflegt nur ein Teil der gefahrdeten Individuen zu erkranken. 
Das gilt vor allem filr die Tuberkulose, ferner bei Diphtherie und Schar­
lach. 1m Schick-Test 1 glaubt man ein Verfahren zu besitzen, um im 
Faile einer Diphtherie- oder Scharlachepidemie zu ermitteln, welche 
Kinder empfanglich fiir die Infektion sind und welche nicht: Man spritzt 
eine kleine Menge von verdlinntem Diphtherietoxin oder Scharlach­
Streptokokkengift unter die Haut. Zeigt sich nach 24 Stunden an der 

1 Die passend verdilnnten Impfstoffe zur Ausfilhrung des Schick­
Testes auf Scharlach und Diphtherie konnen aus der Apotheke bezogcn 
werden. 
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Injektionsstelle eine deutliche Entztindung, so gilt das Individuum als 
empfanglich und muB im Falle augenblicklich drohender Diphtherie­
gefahr mit Diphtherieheilserum prophylaktisch eingespritzt werden. 1st 
jedoch im Augenblick keine Infektion zu ftirchten, sondern liegen die 
Ansteckungsgefahren in allgemeiner Korperschwache, engem Zusammen­
wohnen und ahnlichem, so kann eine Schutzimpfung durch aktive Immuni­
sierung mit einer Kombination von Diphtherietoxin und Antitoxin (TA) 
oder besser mit Diphtherieformoltoxoid vorgenommen werden, deren 
Schutz jedoch erst nach mehreren Wochen eintritt. Gegentiber der Tuber­
kuloseinfektion verhalten sich die einzelnen Tierarten sehr verschieden: 
Das Meerschweinchen pflegt auch bei Infektion mit kleinsten Tuberkel­
bacillenmengen an fortschreitender Tuberkulose zu erkranken und zu 
sterben, beim Hund dagegen gelingt die experimentelle Erzeugung einer 
Tuberkulose nur bei Infektion mit sehr groBen Bacillenmengen. Es ist 
sehr wahrscheinlich, daB sich auch unter den Menschen eine ahnlich 
verschiedene Empfanglichkeit und Widerstandsfahigkeit gegen die Tuber­
kulose vorfindet, denn trotz der tiberaus haufigen Infektionsgefahr 
erkranken und sterben bloB ein sehr geringer Teil der Menschen an 
Tuberkulose. 

Bei Epidemien von Meningitis cerebrospinalis ~pidemica und besonders 
bei der Heine-Medinschen Krankheit ist eine Ubertragung von Person 
zu Person nur selten nachweisbar; man muB annehmen, daB die Uber­
tragung der Erreger durch eine Reihe von Zwischentragern erfolgt, welche 
selbst nicht manifest erkranken. - Die Widerstandsfahigkeit, welche ein 
Individuum einer Infektion entgegensetzt, z. B. einer solchen mit Tuber­
kulose oder auch mit Streptokokken, kann vorlibergehend oder dauernd 
gebrochen werden durch allerlei Schadlichkeiten, so z. B. durch inter­
kurrente Krankheiten (Masern, Scharlach, Typhus), ferner durch Diabetes, 
Schwangerschaft, Ernahrungsschaden, Erkaltungen und Traumen. 

Gegen die in den Korper eingedrungenen Bakterien und ihre 
Gifte konnen vom Organismus verschiedene SchutzmaBregeln ins Feld 
geflihrt werden; und zwar konnen die Infektionserreger erstens durch 
gewisse Z e 11 e n aufgefressen und dann in ihrem Innern vernichtet werden. 
Flir diese Phagocytose kommen vor allem die polymorphkernigen Leuko­
cyten des BIutes und Eiters als M i k r 0 ph age n in Betracht und 
ferner die groBzelligen Abkommlinge der Bindegewebszellen und Endo­
thelien (Makrophagen). Die polymorphkernigen Leukocyten spielen eine 
wichtige Rolle bei der Phagocytose vieler Kokken, z. B. der Gonokokken, 
Meningokokken und Staphylokokken, die Makrophagen bei der Auf­
nahme der Tuberkelbacillen und mancher tierischer fremder Zellen. 1m 
Blutserum gesunder wie auch kranker Menschen kommen Stoffe vor, 
welche die Infektionserreger derart beeinflussen, daB sie der FreBtatigkeit 
der Phagocyten leichter zuganglich werden. Man nennt sie Opsonine 
(Wright). 

Zweitens kommt der Gewebsfllissigkeit, und zwar vor allem dem 
Blutplasma und den entzlindlichen Exsudaten die Eigenschaft zu, sich der 
eingedrungenen Mikroorganismen zu erwehren und sie abzutoten. Diese 
bakterienfeindliche Eigenschaft des BIutes und der Gewebssafte macht 
sich gegenliber den verschiedenen Infektionserregern geltend, sie ist 
also nicht spezifisch und Buchner hat diese nicht spezifischen Schutz­
stoffe des Blutes als Alexine bezeichnet. Sie versagen freilich bei besonders 
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schweren Infektionen. Dringen Bakterien aus einem Infektionsherd 
in die Elutbahn ein, so z. B. bei Typhus, Pneumonie oder einer Mandel­
entzilndung, so pflegen sie nur kurze Zeit, hauptsachlich in der Periode 
des Fieberfrostes im Elut nachweisbar zu sein und sie verschwinden bald 
wieder daraus, weil sie durch die bactericiden Alexine des Elutes rasch 
vernichtet oder von den Endothelien der BlutgefaBe aufgenommen werden. 
Will man das Blut auf Bakterien untersuchen, so muB es, moglichst 
rasch nach Entnahme aus der Vene, in eine geeignete Nahrflilssigkeit 
gebracht werden, weil beim langeren Stehen des Blutes, auch im Reagens­
glas, die Bakterien bald vernichtet zu werden pflegen. 

Gegenilber diesen nicht spezifischen Abwehrfahigkeiten des Elutes 
unterscheiden wir diejenigen SchutzmaBregeln, welche erst unter dem 
EinfluB der in den Korper eingedrungenen Mikroorganismen und ihrer 
Gifte gebildet werden und welche somit eine spezifische J nur gegen 
diesen Krankheitserreger gerichtete Heil- und Schutzkraft entwickeln, 
und zwar konnen sich diese Schutzstoffe nach zwei Richtungen geltend 
machen: erstens indem sie die Bakterien gi ft e unschadlich machen 
(Antitoxine) und zweitens solche, die sich gegen die Bakterienzellen 
selbst wenden, sie schadigen, abtoten und auflosen (b act e ri c ide Sub­
s tan zen, Bakteriolysine). Diese spezifischen SchutzmaBregeln werden 
nicht nur gegen die Bakterien und ihre Gifte gebildet, sondern auch gegen 
artfremde Zellen und EiweiBsubstanzen. - Alle derartigen Schadlich­
keiten, welche im Organismus eine Bildung von Schutzstoffen, d. h. 
von Antikorpern erzeugen, werden als Antigene bezeichnet. 

Antitoxine. Wenn die Toxine gewisser Bakterien, z. B. der Diphtherie 
oder des Tetanus, von dem lokalen Infektionsherd in die Gewebe des 
ilbrigen Korpers resorbiert werden und diese schadigen, so bilden sich unter 
ihrem EinfluB in den Geweben Gegengifte, Antitoxine, welche das Bak­
teriengift unschadlich zu mach en und zu neutralisieren vermogen. Toxin 
und Antitoxin binden sich gegenseitig in bestimmten Mengenverhalt­
nissen zu einem neutralen ungiftigen Gemisch. Diese Antitoxine sind 
streng spezifisch, d. h. sie wenden sich nur gegen dasjenige Toxin, unter 
dessen Einwirkung sie im Organismus gebildet worden waren. Diese 
Antitoxine konnen auch dadurch entstehen, daB nicht eine Infektion 
mit den lebenden Bakterien, sondern eine kilnstliche Intoxikation 
durch Einspritzung der aus der Kultur gewonnenen Gifte ausgefilhrt 
wurde. Ein Mensch, welcher eine Diphtherieinfektion ilberstanden 
hat, oder ein Tier, dem eine gewisse Menge Diphtherietoxin eingespritzt 
worden war, zeigt in seinem Blutserum mindestens flir etwa zwei Wochen 
diese Antitoxine und wird dadurch gegen das Gift der Diphtherie­
bacillen immun, d. h. die Diphtheriebacillen sind flir ihn ungiftig 
geworden, sie konnen ihn nicht mehr krank machen und seine Ge· 
webe nicht mehr schadigen. Da das Antitoxin zwar das Diphtherie­
gift unschadlich macht, nicht aber die Diphtheriebacillen selbst ab­
tOtet, so kann ein Mensch, welcher durch Uberstehen einer Diphtherie 
immun geworden ist, sehr wohl noch lange Zeit hindurch reichlich Di­
phtheriebacillen in seinem Rachen beherbergen und durch Kontagion auch 
auf andere Menschen ilbertragen, er ist ein "Bacillentrager" geworden. 
- Da die Antitoxine im Blutserum vorhanden sind, konnen sie mit dem 
Blutserum auf andere Menschen und Tiere ilbertragen werden, und da­
durch kann eine prophylaktische Immunisierung gegen den betreffen­
den Infektionserreger und selbst eine Heilung der schon ausgebrochenen 
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Krankheit erzielt werden. Diese Ubertragung der Immunitat durch Ein­
spritzung des Blutserums von einem z. B. mit Diphtherietoxin vorbe­
handelten Tier (dem Diphtherieheilserum) auf den Menschen oder ein 
anderes Tier, wird als passive Immunisierung bezeichnet; unter aktiver 
Immunisierung wird diejenige verstanden, die bei solchen Menschen 
und Tieren eintritt, welche die Krankheit oder Intoxikation tiberstanden 
und welche unter deren Einwirkung die Immunsubstanzen in ihrem 
eigenen Korper produziert haben. Diese aktive Immunisierung ist 
viel wirksamer und dauerhafter, weil die Gewebe nach Uberstehung der 
Krankheit noch langere Zeit fortfahren, Antitoxine zu bilden, hat aber 
den Nachteil, daB der Immunisierungsschutz erst einige Wochen nach 
der Impfung beginnt. 

Priicipitine. Werden fremde EiweiBarten nicht in den Magen, sondern 
"parenteral" durch Einspritzung direkt in das Blut und die Gewebe tiber­
tragen, so wirken sie ahnlich wie Gifte, und es bilden sich unter ihrem Ein­
fluB Antikorper, welche mit dem zur Einspritzung verwandten EiweiB­
korper im Reagensglas einen Niederschlag bilden. Wenn man z. B. einem 
Kaninchen HtihnereiweiB injiziert, so zeigt das Blutserum dieses Tieres 
nach etwa 10 Tagen die Eigenschaft, mit HtihnereiweiB einen Niederschlag 
zu bilden. Dieses Verhalten kann auch zum Nachweis artfremder EiweiB­
arten Verwendung finden: Wenn man z. B. einem Kaninchen das Blut­
serum vom Menschen wiederholt einspritzt und diesem Tier nach einigen 
Wochen Blut entzieht und das Serum daraus abscheiden laBt, so gibt 
dies einen Niederschlag, sobald man dazu im Reagensglas menschliches 
Blutserum hinzufiigt. Setzt man jedoch Blutserum einer anderen Tierart 
dem Serum zu, so bildet sich kein Niederschlag; diese Pracipitine sind 
also streng spezifisch, d. h. sie geben nur mit dem Blutserum und den 
Gewebefltissigkeiten jener Tiere einen Niederschlag, unter deren Ein­
wirkung sie ursprtinglich entstanden waren. Dieses von Uhlenhuth 
ausgearbei tete Verfahren kann in kriminellen Fallen dazu verwendet 
werden, urn nachzuweisen, ob Blutfleckcn aus menschlichem oder tieri­
schem Blut bestehen und von welcher Tierart sie stammen. 

Gegen die Baktcrienzellen selbst kommen folgende Schutzvor­
richtungen in Betracht: 

Agg)utinine. Unter dem EinfluB einer Infektion mit bestimmten 
Bakterien, z. B. bei Typhus, Paratyphus, Ruhr, Cholera, bilden sich im 
infizierten Organismus Substanzen, welche bei Zusatz zu einer Bouillon­
kultur der betreffenden Bakterien eine Zusammenbackung und Immobili­
sierung dieser Bakterien erzeugen. Diese Agglutinine gehen in das Blut­
serum tiber. So gibt das Blutserum eines Menschen, der an Typhus leidet 
oder Typhus tiberstanden hat, oder eines Tieres, dem man eine Typhus· 
kultur eingespritzt hatte, beim Zusatz zu einer frischen Bouillonkultur 
von Typhusbacillen noch in groBer Verdtinnung eine flockige Ausfallung 
und Agglutination, d. h. eine Zusammenballung und Haufchenbildung 
der vorher lebhaft schwarmenden Typhusbacillen. Da diese Reaktion 
spezifisch ist, kann sie zu diagnostischen Zwecken Verwendung finden. 
Indem man z. B. zu einer Kultur von Typhusbacillen das Blutserum 
eines Kranken hinzusetzt, kann man aus dem positiven oder negativen 
Ausfall der Agglutination bei entsprechender Verdtinnung des Serums 
entscheiden, ob dieser Kranke an Typhus Ieidet oder nicht. Eine Aggluti­
nation tritt auch ein mit dem Serum von Gesunden, welche eine "Typhus-

Muller-Seifert 47./48. 20 
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impfung" durchgemacht haben, bei denen also zu Immunisierungs­
zwecken abgetOtete Typhusbacillen eingespritzt worden waren. 
Umgekehrt kann die Agglutinationsprobe dazu verwandt werden, urn 
eine zweifelhafte Bakterienkultur zu identifizieren. Man geht dann z. B. 
von dem Blutserum eines zweifellos typhuskranken Menschen oder eines 
Tieres aus, dem vorher Typhusbacillen eingespritzt worden waren. Zu 
diesem Serum setzt man die Bouillonkultur des zu untersuchenden 
Bacteriums; tritt Agglutination ein, so handelt es sich urn Typhusbacillen, 
bleibt die Agglutination aus, so liegt eine andere Bakterienart vor. In 
derselben Weise laBt sich auch der Nachweis und die Unterscheidung der 
Paratyphus-, der Ruhr- und der Cholerabacillen durchfiihren. 

Doch pflegt ein Blutserum, welches z. B. Typhusbacillen spezifisch 
agglutiniert, oft in geringerem Grade auch Paratyphus- und Colistamme, 
also verwandte Bakterienarten, zu agglutinieren (Gruppenagglutination). 
Auch kommt bei Fleckfieber eine Agglutination mit einigen Proteus­
bacillen vor, welche zu dieser Krankheit ursachlich nicht in Beziehung 
stehen dUrfte (Paraagglutination). 

Die Bakteriolysine, welche sich erst unter dem EinfluB der ein­
gedrungenen Infektionserreger in den Geweben bilden und welche die 
erworbene, aktive Immunitat bedingen, vermogen nur diejenige Bak­
terienart zu vernichten und aufzulOsen, unter deren EinfluB sie ent­
standen sind. Wenn man z. B. einem Meerschweinchen durch Ein­
spritzung Cholerabacillen einverleibt, so wird dieses Tier gegen Cholera­
bacillen immun. Spritzt man nach Ablauf der fUr das Zustandekommen 
dieser Immunitat notwendigen Zeit (von etwa 2-4 Wochen) dem Tier 
voll virulente Cholerabacillen in die Bauchhohle, so verschwinden diese 
Cholerabacillen innerhalb kurzer Zeit, indem sie aufgelost werden (Pfeif­
f ersches Phanomen). - Entnimmt man einem solchen immun gewordenen 
Tier etwas Blutserum und bringt man dieses frisch entnommene Blut­
serum im Reagensglas mit einer Kultur von Cholerabacillen zusammen, 
so werden diese unter AbtOtung aufgelOst. LaBt man aber das dem Tier 
entnommene Blutserum einige Zeit stehen, oder erhitzt man es im Brut­
schrank eine halbe Stunde lang auf 56°, so zeigt es sich als unwirksam, 
es ist inaktiv geworden. Es erlangt jedoch seine bakteriolytische Wir­
kung sofort wieder, wenn man einige Tropfen frisch entnommenen 
Blutserums von irgendeinem beliebigen Tier zusetzt. Diese bacteri­
cide bzw. bakteriolytische Wirkung ist demnach an zwei Komponenten 
gebunden: Die eine Komponente, welche hitzebestandig (thermostabil) 
ist und welche den spezifischen, nur gegen die betreffende Bakterien­
art gebildeten Antikorper oder Immunkorper enthalt, und zweitens 
eine unbestandige, thermolabile Substanz, welche ni c h t spezifisch ist 
und welche nicht nur bei der Abtotung der verschiedensten Bak­
terienarten, sondern auch bei der Auflosung der roten Blutkorperchen 
in gleicher Weise wirksam ist. Diese zweite Substanz kommt weit ver­
breitet im frisch en Blutserum aller hoheren Ticre vor. Da diese nicht 
spezifische Substanz dazu unentbehrlich ist, urn den spezifischen Immun­
korper zur Wirkung gelangen zu lassen, so wurde sie von Ehrlich als 
K 0 m pie men t bezeichnet. Da der spezifische Immunkorpersowohl mit dem 
Komplement als auch mit der Bakterienzelle eine feste Bindung eingeht, 
wurde er von Ehrlich mit dem Namen des Amboceptors bezeichnet. 

Analoge Vorgange werden auch beobachtet, wenn nicht Bakterien. 
sondern andere korperfremde Zellen, insbesondere rote Blutkorperchen, 
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dem tierischen Organismus einverleibt werden (Cytolysine, Hamolysine). 
Man spritzt z. B. einem Kaninchen die Blutkorperchen eines Hammels 
ein und entnimmt diesem Kaninchen nach einigen Wochen etwas Blut­
serum. Setzt man nun diesem frisch entnommenen Blutserum im 
Reagensglas eine Aufschwemmung von Hammelblutkorperchen zu, so 
werden die letzteren aufge16st und die Mischung wird durch das aus den 
Blutkorperchen frei gewordene Hamoglobin rot und lackfarben. Hatte 
man aber vorher das Kaninchenblutserum durch Erhitzen auf 56° inakti­
viert, d. h. des Komplementes beraubt, so bleibt die Auflosung der Hammel­
blutkorperchen aus, diese sinken zu Boden und das darilberstehende Serum 
bleibt farblos. Setzt man nun einige Tropfen frischen Blutserums von 
irgendeinem Tier, z. B. einem Meerschweinchen, zu, so tritt Auflosung 
der Hammelblutkorperchen ein, weil jetzt der spezifische hamolytische 
Amboceptor mit dem hinzugesetzten Komplement verbunden und dadurch 
wirksam wurde. Diese Reaktion kann zu diagnostischen Zwecken verwandt 
werden (Komplementbindungsreaktion): Handelt es sich z. B. darum, zu 
erkennen, ob ein Mensch an Typhus oder an einer anderen Krankheit leidet, 
so kann man in folgender Weise vorgehen: Man entnimmt dem Patienten 
eine kleine Menge Blut und gewinnt daraus das Serum. Leidet der Patient 
tatsachlich an Typhus, so werden sich in diesem Blutserum die filr Typhus­
bacillen spezifischen Antikorper vorfinden. Man erhitzt das Serum auf 
56°, urn das Komplement zu zerstOren. Hierauf bringt man zu diesem 
Serum, welches den spezifischen Amboceptor enthalt, eine Kultur von 
Typhusbacillen oder ein Extrakt der Typhusbacillen, also das Antigen. 
Setzt man ferner zu dieser Mischung von Amboceptor und Antigen einige 
Tropfen frischen Blutserums yom Meerschweinchen, welche das Komple­
ment enthalten, so wird das Komplement fest gebunden in dem FaIle, 
daB tatsachlich das Blutserum den Typhusantikorper enthalt. Liegt 
jedoch bei dem betreffenden Menschen nicht Typhus, sondern eine an­
dere Krankheit vor, enthalt also sein Blutserum nicht den spezifischen 
Typhusamboceptor, so tritt eine Bindung zwischen dem Antigen (den 
Typhusbacillen) und dem Amboceptor nich t ein und das Komplement 
bleibt frei. Urn dies zu erkennen, wird das obenerwahnte Phanomen 
der Hamolyse herangezogen: Man setzt nachtraglich zu der Mischung 
noch das inaktivierte Blutserum eines Kaninchens, dem frilher Hammel­
blutserum injiziert worden war, und auBerdem auch noch eine kleine 
Menge von Hammelblutkorperchen. War das Komplement nicht ge­
bunden, also frei, so wird es jetzt eine Verbindung mit dem Hammelblut­
korperchen und dem hamolytischen Amboceptor des vorbehandelten 
Kaninchens eingehen; die Hammelblutkorperchen werden aufgelost und 
die Mischung wird lackfarben werden. War aber wirklich bei dem zu 
untersuchenden Patienten Typhus vorhanden, so war das Komplement 
filr die Verankerung des Typhusamboceptors und der Typhusbacillen ver­
braucht worden, und es ist kein Komplement mehr ilbriggeblieben, urn 
die Auflosung der roten Blutkorperchen zu erzeugen. In diesem positiven 
Faile bleibt die Hamolyse aus, die Blutkorperchen senken sich zu Boden 
und die ilberstehende Flilssigkeit bleibt farblos. 

Das nachstehende Schema (s. S. 308) mag dazu dienen, den Vorgang zu 
illustrieren. 

Dieses von Bordet angegebene Prinzip war der Ausgangspunkt 
filr die Entdeckung der Wassermannschen Reaktion auf Syphilis. Zu 
ihrer Ausfilhrung verwandte man als Antigen das Extrakt aus der Leber 
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Hlimolyse bleibt 
aus, wenn das zu un­
tersuchende Serum 
von einem Typhus­
kranken stammt und 
somit den Typhusim­
rnunkOrper enthalt: 
Bindung des Korn­
plementes an Ty-
phusimmunkOrper 
+ TyphusbaciIIen. 
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1. Das zu untersuchende Serum 
(Amboceptor). 

2. Typhusbacillen (Antigen). 

3. Frisches Meerschweinchen­
Serum (Komplement). 

4. Hammelblutkorperchen 
(Antigen). 

5. Serum eines mit Hammelblut 
vorbehandelten Kaninchens 
(Amboceptor). 

1 
Hamolyse tritt 

ein, wenn das zu un­
tersuchende Serum 
keinen Typhusim­
munkOrper enthalt 
und wenn somit das 
Komplement fiir die 
Bindung an Ha=eI­

blutkorperchen + 
Kaninchenimmun -

serum zur Verfiigung 
bleibt. 

eines congenital syphilitischen Kindes. Zu diesem setzt man durch Er­
warmen auf 56° inaktiviertes Blutserum des auf Syphilis zu unter­
suchenden Menschen und eine kleine Menge frischen Meerschweinchen­
Blutserums (Komplement). Wenn Syphilis vorliegt, wird das Komplement 
und das Antigen von dem Serum gebunden; ist dagegen keine Syphilis 
vorhanden, fehlt also im Blutserum der spezifische Amboceptor, so tritt 
eine solche Bindung nicht ein und das Komplement bleibt frei. Man laBt 
die Mischung eine kurze Zeit in der Warme stehen, damit die Bindung 
eintreten kann, und ftigt dann das inaktivierte Blutserum eines mit 
Hammelblut vorbehandelten Kaninchens sowie eine Aufschwemmung 
von Hammelblutkorperchen hinzu. Liegt Syphilis vor, enthiilt also das 
zu untersuchende Serum den Syphilisamboceptor, so wird das Komplement 
an diesen gebunden und es tritt keine Auflosung der Hammelblut­
korperchen auf. Die iiberstehende FHissigkeit bleibt farblos. 1st da­
gegen keine Syphilis vorhanden, so wird die Losung lackfarben, weil das 
Komplement fiir die Verankerung an das hamolytische System frei ge­
blieben war. 

Diese Wassermannsche Reaktion hat sich in der Praxis fiir die Er­
kennung der Syphilis als sehr brauchbar erwiesen, obwohl ihre theoretische 
Grundlage nicht als zutreffend erkannt wurde. Einmal geben auch die 
alkoholischen Extrakte aus normalen, nicht syphilitischen Organen, z. B. 
Rinderherzen, mit dem Blutserum von Syphiliskranken eine Komplement­
bindung, andererseits ist bisweilen auch bei anderen Krankheiten als bei 
Syphilis, namlich bei Malaria, Lepra, Sarkomen, Trypanosomenkrankheit 
und Scharlach die Reaktion bisweilen positiv ausgefallen. Ein negativer 
Ausfall der Wassermannschen Reaktion ist auBerdem nicht dafiir 
beweisend, daB keine Syphilis vorgelegen hatte. Die Wassermannsche 
Reaktion bietet erhebliche technische Schwierigkeiten dar und erfordert 
eine groBe Anzahl von Kontrollversuchen. Sie ist nur in den Handen 
ganz geiibter Untersucher und in staatlich anerkannten Laboratorien 
zuverlassig. 

Neben der Wassermannschen Reaktion wird heute in den meisten 
Laboratorien die Sachs-Georgi sche Pracipitationsreaktion angewandt, 
die mit jener in weitgehendem MaBe iibereinstimmt und sehr einfach 
auszufiihren ist: Ein alkoholisches Rinderherzextrakt, das mit Cholesterin 
versetzt ist, wird mit dem zu untersuchenden inaktivierten Serum 
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zusammengebracht und in den Brutschrank gestellt. Es entsteht bei 
Syphilitikern nach 2 Stunden ein feinflockiger, mit der Lupe aber 
deutlich sichtbarer Niederschlag, der bei nicht luischen Seren aus­
bleibt. Die Reaktion ist etwa im gleichen MaBe charakteristisch fUr 
Syphilis wie die Wassermannsche, vielleicht etwas weniger. Ihr Wesen 
ist noch nicht ganz gekHirt. Dasselbe gilt filr die KHirungsreaktion 
nach Me i n i c k e: das nicht mit Cholesterin versetzte Rinderherzextrakt 
wird mit dem inaktivierten Blutserum des Patienten in genau eingestellter 
Verdilnnung zusammengebracht und in den Brutschrank gestellt. Die 
Sera zeigen bei Syphilis eine Ausflockung und dann eine AufkHirung, 
welche bei Nichtsyphilitikern fehlt. 

Durch das Uberstehen einer Infektionskrankheit kann, wie oben­
erwahnt, eine Schutzwirkung (aktiv erworbene Immunitat) auftreten, 
welche Monate, Jahre, ja das ganze Leben anhalten kann. So schiltzt 
das einmalige Uberstehen von Variola immer, das von Scharlach, Keuch­
husten, Varicellen, Pappatacifieber mit wenigen Ausnahmen vor einer 
abermaligen Erkrankung. Bei Typhus und Masern ist die Schutzwirkung 
weniger zuverlassig, Cholera, Rilckfallfieber, Fleckfieber, Pest und Di­
phtherie pflegen nur filr einige Jahre Schutz zu gewahren. Bei manchen 
anderen Krankheiten, z. B. bei Pneumonie, Influenza, Gelenkrheumatis­
mus und den Streptokokkenkrankheiten ist ein solcher Schutz ilberhaupt 
nicht nachweisbar. Bei den erstgenannten Krankheiten vermag auch das 
Uberstehen einer leich ten Krankheit oder einer Infektion mit ab­
geschwachten Infektionserregern Schutz zu gewahren. So gibt die 
Impfung mit Kuhpocken einen weitreichenden Schutz gegen Variola. 
In manchen Fallen verlauft eine Infektion ohne manifeste Krankheits­
erseheinungen, hinterlaBt aber trotzdem eine bleibende Immunitat. Eine 
solehe "stille Feiung" wird z. B. bei der Heine-Medinschen Krankheit 
beobachtet. 

Durch das Uberstehen einer Infektion tritt in manchen Fallen em 
Zustand veranderter Reaktionsfahigkeit des Organismus gegen den be­
treffenden Krankheitserreger ein (Allergie). So erreieht z. B. bei der 
erstmaligen Impfung mit Kuhpockenlymphe die Entzilndung am 9. bis 
11. Tag ihr Maximum, bei wiederholter Impfung schon am 4. bis 6. Tage 
nach der Impfung; bei der erstmaligen Impfung kommt es zu einer 
umschriebenen Hautnekrose und damit zu einer Narbenbildung an 
der Impfstelle, bei der wie~erholten Impfung nicht. Insbesondere 
kann durch das erstmalige Uberstehen einer Infektion oder Intoxi­
kation ein Zustand der Uberempfindlichkeit (Anaphylaxie) eintreten. 
So kann z. B. ein Tier, welches mit Diphtherietoxin injiziert worden 
war, trotz der Bildung von Antitoxinen derartig ilberempfindlich 
werden, daB eine zweite Injektion selbst mit klein en Mengen von 
Diphtheriegift todlich wirkt. Von besonderer Bedeutung ist diese Uber­
empfindlichkeit bei der Tuberkulose. Wahrend man einem gesunden 
Menschen oder Tier recht groBe Mengen von Tuberkelbacillengift (Tuber­
kuHn) ohne Schaden einspritzen kann, zeigt ein bereits an Tuberkulose 
leidendes Individuum die Eigenschaft, daB schon Bruchteile eines Milli­
gramms dieses Giftes lokale Entzilndung an dem alten Tuberkuloseherd 
sowie an der Einspritzungsstelle und 3:!lBerdem eine allgemeine fieber­
hafte Reaktion erzeugen. Auf dieser Uberempfindlichkeit beruhen die 
diagnostischen Tuberkulinproben. - Diese Uberempfindlichkeit macht 
sich auch bei der Einspritzung von fremdem Tierserum geltend: wahrend 
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der Mensch die erste Einspritzung von fremdartigem Tierserum, z. B. 
von dem pferdeserum des Diphtherieheilmittels meist ohne Schaden 
vertragt, kann eine wiederholte Einspritzung zu ernstlichen Krank­
heitserscheinungen Whren, zu Hautausschlagen, Urticaria, Odem, Ge­
lenkschwellungen und -schmerzen, Temperatursteigerung oder Tem­
peratursenkung, Atemnot und Kollaps (Serumkrankheit). Wird also 
bei einem Menschen, der vor zwei Wochen oder selbst vor Jahren eine 
Einspritzung mit Diphtherie- oder Tetanusserum, also von Pferdeserum 
erfahren hatte, spater eine neuerlic~e Einspritzung notwendig, so ver­
wendet man zur Vermeidung der Uberempfindlichkeit und damit der 
Serumkrankheit besser ein Heilserum, welches durch die Immunisierung 
von Hammeln oder Rindern erzeugt worden war, oder man verabreicht 
das Serum in mehreren kleinen "einschleichenden" Dosen. 

Wahrend die erste Einspritzung einer artfremden EiweiBart, z. B. 
eines fremden Tierserums, bei Versuchstieren keinerlei krankhafte Er­
scheinungen auslOst, tritt nach Ablauf von etwa zwei Wochen bei 
subcutaner Einspritzung derselben EiweiBart eine heftige Entzundung und 
sogar nicht selten eine Nekrose der Haut an der Einspritzungsstelle auf 
(Arthussches Phanomen). Der Tierkorper antwortet also bei wieder­
holter "parenteraler" Einverleibung des artfremden Stoffes mit einer 
ubermaBig starken Abwehrreaktion, mit einer hyperergischen Nekrose 
und Entzundung. Treten dagegen nach dem Eindringen pathogener 
Bakterien oder EiweiBarten gar keine Abwehrreaktionen ein und unterliegt 
das Tier widerstandslos, so spricht man von Anergie. 

Allergische Uberempfindlichkeit liegt auch manchen anderen Krank­
heiten zugrunde, so z. B. dem Asthma bronchiale und dem Heuschnupfen, 
welche durch das Einatmen von gewissen Pollenkornern der Gramineen 
und durch verschiedene Staubarten hervorgerufen werden. Als Idio­
s y n k r a s i e n bezeichnet man sole he Uberempfindlichkei tsreaktionen 
(Asthma, Durchfalle, Erbrechen), welche nach dem GenuB ganz bestimmter 
Nahrungsmittel, z. B. von Eiern, Schweinefleisch, Krebsen, Erdbeeren 
auftreten. 

Zusammenstellung der wichtigsten pathogenen 
Mikroorganismen und Infektionskrankheiten. 

Staphylococcus pyogenes aureus (Abb. 94). Runder Coccus, 
kleiner als der Streptococcus, ordnet sich zu traubenformigen Haufchen 
an. Gedeiht bei Zimmertemperatur auf Gelatine, indem er sie verflussigt, 
auBerdem noch auf manchen anderen Nahrboden; die Staphylococcen­
kulturen sind gekennzeichnet durch einen runden farblosen Hof urn jede 
Kolonie und ihr uppiges Wachstum. Die Kulturen des Staphylococcus 
aureus bilden einen goldgelben Farbstoff. Der Staphylococcus farbt 
sich mit allen Anilinfarben und nach G ra m. Er findet sich weit ver­
breitet in unserer Umgebung und kommt auch fast regelmaBig auf der 
menschlichen Haut vor. Hautpusteln enthalten ihn daher gewohnlich. 
Der Staphylococcus ist der haufigste Eitererreger, findet sich in Abscessen, 
Panaritien, Phlegmonen, bei Gelenkeiterungen, seltener bei eitrigen 
Entzundungen seroser Haute. Bei Pyamie kann, er in groBer Verbreitung 
vorkommen, auch im Blute nachweisbar werden; er wird bisweilen bei 
Endokarditis in den Auflagerungen der Klappen, ziemlich regelmaBig 
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im Knochenmark bei akuter Osteomyelitis gefunden. Auch bei Otitis 
media, bei akuten oder chronischen Katarrhen der Bronchien und bei 
Pyelitis zeigt er sich oft in den Sekreten. SchlieBlich kommt er haufig 
bei anderen Infektionskrankheiten als Sekundarinfektion vor, z. B. 
bei Eiterungen im Gefolge des Typhus oder im Inhalt der Variolapusteln 
sowie bei Grippe und manchcn anderen Krankheiten. 

AuBer dem Aureus kommen noch andere Staphylokokken im Eiter 
vor, z. B. der Staphylococcus pyogenes albus, der sich von dem Aureus 
nur durch den Mangel an Farbstoffbildung unterscheidet; der Staphylo­
coccus pyogenes citreus, welcher Gelatine nicht verflussigt, u. a. m. 
Die pathogenen Staphylokokken unterscheiden sich von den sehr zahl­
reichen nicht pathogenen dadurch, daB ihre Kulturen BIutkorperchen 
lOs en und die Leukocyten schadigen; sie bilden also ein Hamolysin und 

Abb.94. 
Staphylococcus pyogenes aUreus 

aus Eiter. 

Abb.95. 
Streptococcus pyogenes 

aus AbsceBeiter. 

Leukocidin. Den Staphylokokken nahe verwandt ist der Microco ccus 
te trage n e s, der als Mischinfektionserreger besonders bei chronischer 
Lungentuberkulose, vor allem in groBeren Kavernen vorkommt. 

streptococcus. Die Streptokokken (Abb. 95) stellen runde Kokken 
dar, die sich zu Ketten aneinanderreihen. 1m Eiter, im BIute bei Septic­
arnie, im Mandelbelag bei Angina, iiberhaupt in pathologischen Fliissig­
keiten und Geweben finden sie sich oft nur zu Diplokokken und ganz 
kurzen Ketten angeordnet; in Bouillonkulturen wachsen sie dagegen meist 
zu langeren Ketten von 4-8 Gliedern aus. Sie wachs en bei Zimmer­
temperatur auf allen Nahrmedien, auf Gelatine, ohne sie zu verfliissigen, 
in Form kleiner durchscheinender Piinktchen. Farben sich leicht mit allen 
basischen Anilinfarben, auch nach G ra m. Streptokokken sind auf 
Bouillon abzuimpfen, wo sie nach 12 Stunden (im hangenden Tropfen) 
an ihrer Kettenbildung erkannt werden. 

Der Streptococcus pyogenes findet sich bei vielen Eiterungen und 
Phlegmon en, bei den meisten Formen von Angina, Z. B. der A. lacunaris 
acuta und phlegmonosa, ferner haufig bei Endokarditis, Puerperalfieber 
und Septicamie, bei Pleuritis, besonders bei Empyem. Er kommt auch 
als Sekundarinfektion Z. B. bei Grippe, ferner bei vielen Fallen von 
Diphtherie neben dem Diphtheriebacillus vor und wird fast regelmaBig 
bei allen entziindlichen und eitrigen Komplikationen gefunden, welche 
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sich im Verlauf der Scarlatina einstellen, vor allem bei der Scharlach­
angina_ Es wird namentlich von amerikanischen Autoren die An­
sicht vertreten, daB der Erreger der Scarlatina selbst unter den Strepto­
kokken zu suchen sei. Die durch Streptokokken erzeugten Prozesse ver­
laufen oft besonders schwer und bosartig. AuBerdem findet er sich 
regelmaBig bei Erysipel in den am frischesten erkrankten Hautpartien 
auch in Eiterungen, die sich an Erysipel anschlieBen, dagegen meist nicht 
im serosen 1nhalt der Erysipelblasen. 

Neben den pathogenen, also virulenten Formen der Streptokokken 
gibt es auch nichtvirulente Arten, weIche in unsere Umgebung weit ver­
breitet sind und als harmlose Schmarotzer im Rachen, auf den Mandeln, 
im DarmkanaL in der Vagina und auf anderen Schleimhauten gesunder 
Menschen vorkommen. Diese avirulenten Formen konnen von den 
virulenten nur sehr schwer unterschieden werden, doch bilden sie oft in 
Bouillonkulturen nur ktirzere Ketten von 3-4 Gliedern (Streptococcus 
brevis), wahrend die pathogenen Arten vielfach zu langeren Ketten von 
5-8 Gliedern auswachsen (St. longus). Eine sichere Unterscheidung 
kann jedoch auch dadurch nicht getroffen werden, und selbst eine Uber­
impfung def Reinkulturen auf Tiere (weiBe Mause) gibt nicht immer zu­
verlassigen Bescheid, da manche Kokken, welche ftir den Menschen 
pathogen sind, flir Tiere eine geringe Virulenz aufweisen und umgekehrt. 
In neuerer Zeit hat man in dem Wachstum auf Blutagar ein Mittel ge­
funden, um die verschiedenen Streptokokkenarten voneinander abzu­
grenzen. 

1. Die in der AuBenwelt saprophytisch lebenden Strepto­
ko k ken wachsen sehr zart und verandern die Blutplatte nicht (Str. 
anhaemolyticus). Sie bilden meist nur kurzgliedrige Ketten und sind im 
Tierversuch avirulent. 

2. Der gewohnlich bei Eiterungen und anderen Erkrankungen vor­
kommende pathogene Streptococcus pyogenes (auch longus) bildet 
ebenso wie der Staphylococcus nach 24 Stunden auf der Blutplatte helle, 
farblose HOfe; er wirkt also hamolytisch (St. haemolyticus). 

3. Der seltener vorkommende Streptococcus mitior oder viri­
dans - im allgemeinen nur bei leichteren, chronisch verlaufenden Krank­
heiten, aber auch bei sehr chronisch verlaufenden und meist todlich 
endenden Endokarditis- und Sepsisfallen vorkommend - bildet keine 
ResorptionshOfe, sondern farbt die Kultur schwarz bis grtinschwarz. Er 
besitzt keine oder nur geringe Tierpathogenitat. Er findet sich sehr haufig 
bei Zahn- und Mandeleiterungen und ist dann ohne ernste Bedeutung. Tritt 
er jedoch in die Blutbahn tiber und wird er im kranken Blut nachweisbar, 
so fiihrt diese "Viridanssepsis" unter langsamem Siechtum mit Fieber, Ge­
lenkentztindungen, Endokarditis und Herdnephritis gewohnlich zum Tode. 

4. Ahnliche Verhaltnisse zeigt der Streptococcus mucosus, 
der gelegentlich als Erreger von Pneumonie und Sepsis gefunden wird. 
Er laBt sich in der Kultur durch seine machtige Schleimbildung leicht 
erkennen, er ist nahe verwandt mit dem Pneumococcus, von dem er sich 
aber durch die Schleimbildung unterscheidet. 1m mikroskopischen Bilde 
sieht man starke Kapseln, die den einzelnen Organismus oder ganze Ketten 
einhti lIen. 

5. Streptococcus putridus. Morphologisch nicht zu unter­
scheiden, aber streng anaerob, gasbildend (H2S) und nicht hamolysierend. 
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Besonders bei septischem Abortus sowie auch in Zahnwurzeleiterungen 
zu finden, wachst sehr langsam und nur bei SauerstoffausschluB (an­
aerobiotisch). Charakteristisch ist der putride Geruch von Eiter, Blut und 
Kulturen, z. B. bei jenem Pleuraempyemen und Lungenabscessen, welche 
sich an Eiterungen der Zahne und Mandeln anschloBen. Je virulenter 
die Streptokokken sind, desto weniger werden sie von normalen mensch­
lichen Leukocyten phagocytiert. 

6. En terokokken: 1m Darmkanal des Menschen finden sich, nament­
lich bei Erkrankungen, sehr haufig Streptokokken, deren kulturelle 
Differenzierung sehr schwierig und nicht immer einwandfrei miiglich ist. 
Die Kulturen pflegen meist nicht zu hamolysieren, bilden aber bisweilen, 
ahnlich wie der Viridans, einen griinen Farbstoff. Man muB unter ihnen 
einen Typus A und B unterscheiden. Wahrend der Inhalt des Duodenums 
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Abb.96. 
Temperaturkurve bei 

Erysipelas. 
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Abb.97. 
Pneumococcus (A. F r a. n k e I) 
in pneumonischem Sputum. 

sich durch die Duodenalsondierung bei geniigendem Sauregehalt des 
Magens gewohnlich als steril nachweisen laBt, pflegt er bei chronischem 
Magenkatarrh, bei Achylie und bei Infektionen der Gallenblase und 
der Gallenwege sehr haufig Enterokokken zu beherbergen. Auch bei 
Nierenbecken- und Blasenerkrankungen sind diese Streptokokken bis­
weilen vorhanden. Sie diirften also pathogene Eigenschaften darbieten. 
In seltenen Fallen sind sie bei Endokarditiden sowie bei Septicamien 
massenhaft im Blut nachweisbar. Doch ist die Prognose in solchen Fallen 
nicht immer so schlecht als bei der typischen Viridanssepsis. 

Bei Erysipelas oder Rotlauf betragt die Inkubation 1 bis 
3 Tage. Beginn meist mit Frost und hohem Temperaturanstieg. 
Am ersten oder zweiten Krankheitstage zeigt sich die Hautentzun­
dung. Die Temperatur bleibt hoch, solange der EntzundungsprozeB 
sich ausbreitet, und sinkt bei Stillstand der Entziindung rasch abo 
Bei schubweiser Ausbreitung kommt es zu unregelmaBig remit­
tierenden oder intermittierenden Fiebern, die sich oft lange hinziehen. 
Erysipel des Gesichts geht meist von der Nase aus. Nachkrankheiten: 
selten Nephritis. 
Pneumococcus CA. Frankel) [Abb. 96]. Bei croupiiser Pneumonie 

findet sich in den infiltrierten Lungenabschnitten sowie auch im Sputum 
in der Mehrzahl der Faile ein zierlicher Coccus, der meist in der Form 
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von Diplokokken auftritt und oft ovoid oder lanzettftirmig zugespitzt 
erscheint. Er ist im Sputum und in der Lunge mit einer Kapsel um­
kleidet, erscheint aber in Kultur stets ohne Kapsel. Der Pneumococcus 
ist an seiner charakteristischen Form meist leicht zu erkennen, besonders 
gut bei Farbung mit etwas verdtinntem Karbolfuchsin. Er wachst nur 
bei Bruttemperatur ohne Hamolyse auf Agar-Agar, Blutserum und 
Bouillon. Die Kulturen sind von sehr kurzer Lebensdauer und verlieren 
leicht ihre Virulenz; im Gegensatz zu den Streptokokken werden Pneumo­
kokken in der Galle rasch abgettitet. Der A. Frankelsche Coccus ist 
ftir Kaninchen und Mause sehr virulent, viel weniger flir Meerschwein­
chen. Er farbt sich mit allen Anilinfarben, auch nach Gram. Zum 
Nachweis eignet sich am besten die subcutane Impfung auf Mause, die 
schon nach 24-48 Stunden regelmaBig zugrunde gehen; es laBt sich 
dann der Pneumococcus im Blut dieser Tiere in groBer Menge nachweisen. 
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Temperaturkurven bei Pneumonia crouposa. 

Derselbe Coccus ist auch im normalen Speichel (Mikrococeus der Sputum­
septicamie), auBerdem bei postpneumonischen Empyemen und manchen 
Fallen von Meningitis cerebrospinalis, ferner bei mane hen Fallen von Endo­
karditis, Otitis media und manehen anderen Eiterungen gefunden worden. 
Bei schweren Pneumonien kann er nicht selten auch im Blut nachge­
wiesen werden. Vom Streptococcus viridans unterscheidet er sich durch 
die Lanzettform, durch die Kapselbildung im Tierversuch und die inten­
sivere Grtinfarbung der Blutplatte. 

Neuerdings unterseheiden amerikanische Autoren vier verschiedene 
Typen von Pneumokokken, die nur serologisch voneinander getrennt 
werden ktinnen, entweder durch Agglutination oder durch Pracipitation, 
am einfachsten durch die Neufeldsche Quellungsreaktion. 

Man verreibt 4 kleine Sputumfltickchen auf je einer Stelle eines 
Objekttragers, setzt zu den 3 ersten Proben je einen Tropfen der 
spezifischen Kaninchen-Antisera vom Typ I, II und III, zur 4. Probe 
als Kontrolle physiologische Kochsalzltisung, sowie einen Tropfen ver­
dtinnter alkalischer Methylenblaultisung, und untersucht mit 01-
immersion. Quellung der Kapseln zeigt an, in welcher Probe das Anti­
serum auf den ihm entsprechenden Pneumokokkentyp eingewirkt hat. 

Unter diesen vier Pneumokokkentypen gelingtes nur gegen den Typus II 
ein wirksames Heilserum darzustellen, das also bei den durch die anderen 
Typen hervorgerufenen Pneumonien versagt. 
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Von Friedlander wurde bei crouposer Pneumonie ein Kapsel­
bacillus (kurzes plumpes Stabchen) beschrieben, der auf Gelatine ohne 
Verflussigung in Form eines Nagels schon bei Zimmertemperatur uppig 
wachst, gramnegativ und flir Kaninchen pathogen ist. Er findet sich 
jedoch nur in einen Bruchteil von Pneumoniefallen vor. Den Fried­
landerschen Pneumobacillen nahe verwandt sind Kapselbacillen, die bei 
Ozaena und Rhinosc1erom gefunden werden. - Ferner wurde in manchen 
Fallen von Lungenentziindung, welche durch eine eigentumliche schleimige 
Beschaffenheit der Schnittflache ausgezeichnet waren, eine besondere Art 
von Streptokokken (Streptococcus mucosus) gefunden (vgl. oben S.312). 

Bei der crouposen Pneumonie (Lungenentziindung) pflegt 
die Temperatur unter Schiittelfrost steil anzusteigen. Bald stellt sich 
Seitenstechen und kurzer Husten mit rostfarbenem Sputum ein. 

Abb.100. Meningococcus intracellularis. Abb. 101. Gonococcus. Trippereiter. 
Eiter aus dem Meningealsack. 

Febris continua wahrend der Ausbreitung der pneumonischen In­
filtration. Am 7. Tage, bisweilen auch fruher oder spater, erfolgt 
der Temperaturabfall meist in Form einer steil en Krisis mit starkem 
SchweiB und gleichzei tigem Sinken von Puls- und Respirationsfrequenz. 
Bisweilen geht der Krisis ein oder zwei Tage vorher eine Pseudo­
krisis voraus, bei welcher jedoch PuIs und Atemfrequenz hoch bleibt. 
Erfolgt der Temperaturabfall langsam innerhalb von einigen Tagen, 
so spricht man von Lysis. Nachkrankheiten: Pleuritis seroser oder 
eitriger Art (Empyem). 
Der Meningococcus (Diplococcus intracellularis meningitidis Wei ch­

selbaum) [Abb.l00]. Diplokokken in Semmelform, meist in Leukocyten 
gelagert, mikroskopisch sehr ahnlich dem Gonococcus. 1m Ausstrich­
praparat leicht mit allen Anilinfarben farbbar. Farbung nach Gra m 
negativ. Wachst nur bei Bruttemperatur, am besten auf solchen 
Nahrboden, welche menschliches Serum enthalten, z. B. auf Blutagar­
Placenta-, Ascitesagar. Die Kulturen gehen rasch zugrunde. In Rein­
kulturen liegen die Kokken zu zweien oder zu vieren beisammen. Fiir 
Tiere nur sehr wenig pathogen. Der Meningococcus findet sich fast regel­
maBig im Nasen- resp. Nasenrachensekret der an Genickstarre erkrankten 
Menschen und ist der Erreger der epidemischen Cerebrospinalmeningitis. 
Das Blutserum der Erkrankten agglutiniert die Kokken. Von diagnosti­
scher Bedeutung ist sein Nachweis in der durch Lumbalpunktion ent­
leerten triiben oder eitrigen Meningealfliissigkeit, die wenigstens zu Beginn 
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meist durch ein Vorwiegen der polymorphkernigen Leukocyten charakte­
ristisch ist. Zur Identifizierung im Lumbalpunktat genilgt der Nachweis, 
daB die Kokken Semmelform zeigen, zum Teil zu Diplokokken angeordnet 
sind und haufig im Innern der Eiterkorperchen liegen; zum Unterschied 
von den Pneumokokken dient der Umstand, daB sie sich nach Gram 
entfarben. Die Meningitis wird zum groBen Teil durch sogenannte M eningo­
kokken trager verbreitet, d. h. durch gesunde oder nur mit akutem 
Nasenrachen-Katarrh behaftete Menschen, die in ihrem Nasenrachenraum 
Meningokokken beherbergen. Zur Identifizierung der Meningokokken 
im Rachenabstrich oder Nasensekret genilgt in verdachtigen Fallen nicht 
der einfache Nachweis gramnegativer Diplokokken - auch gutartige 
Formen, wie der Micrococcus catarrhalis, geben dasselbe mikroskopische 
Bild -, sondern der Weichselbaumsche Meningococcus muB durch 
Agglutination und Blutzuckernahrboden identifiziert werden. AuBer 
der epidemischen Cerebrospinalmeningitis, welche durch den Meningo­
coccus bedingt ist, kommen noch andere Formen eitriger Hirn- und 
Rilckenmarkshautentzilndungen vor, welche durch den Pneumococcus 
Frankel, seltener auch durch andere Infektionserreger, z. B. Typhus­
bacillen erzeugt werden. 

Bei der epidemischen Genickstarre (Meningitis cerebro­
spinalis epidemica) betragt die Inkubationsdauer 1 bis 4 Tage. 
Beginn meist plotzlich unter steil ansteigender Temperatur. Schwerer 
Kopfschmerz, Erbrechen, Steifigkeit des Nackens und der Wirbel­
saule, Kernigsches Zeichen, d. h. Hochziehen der Knie beim Auf­
sitzen, Benommenheit, oft ausgedehnter Herpes facialis. Leib kahn­
formig eingezogen. Zahneknirschen. Fieberverlauf unregelmaBig, 
oft ilber mehrere Wochen sich hinziehend. Bei ganz schweren Fallen 
bisweilen tOdlicher Verlauf innerhalb 1 bis 2 Tage. - Die durch 
Pneumokokken verursachte eitrige Meningitis geht haufig von eitrigen 
Entzilndungen des Mittelohrs oder der Nebenhohlen der Nase oder 
von Pneumonien aus; die Symptome sind dieselben wie bei der M. 
epidemica. Die tuberku16se Meningitis zeichnet sich durch schleichen­
den Beginn und Verlauf, durch die Haufigkeit von Pupillenverande­
rungen und Augenmuskelparesen, sowie durch das Vorkommen 
von Tuberkeln im Augenhintergrund aus; im Lumbalpunktat Lympho­
cyten und Tuberkelbacillen nachweisbar. 

Gonococcus (N eisser) [Abb.101]. Kokken, die meist zu Diplo­
kokken angeordnet sind, ihre BerilhrungsfHi.chen sind abgeplattet, so 
daB sie "Semmeiform" darbieten; sie finden sich sehr oft in dichten Hauf­
chen im Innern der Leukocyten, das ganze Protoplasma erfilllend und 
nur den Kern frei lassend; die Zilchtung gelingt am besten, wenn man 
ganz frisch aus der Urethra auf warme Nahrboden verimpft, und zwar 
empfiehlt es sich, menschliches Blutserum oder Ascitesagar zu verwenden. 
Die Gonokokken farben sich im Trockenpraparat mit allen Anilinfarben, 
am besten mit konzentrierter wasseriger Methylenblaulosung, dagegen 
nicht nach Gram. Sie finden sich konstant im Trippereiter, seltener 
bei gonorrhoischer Conjunctivitis, Endokarditis, Gelenkerkrankung, 
ferner bei den auf Gonorrhoe beruhenden Entzilndungen der mannlichen 
und weiblichen Geschlechtsorgane, wie Epididymitis, Parametritis, 
Pyosalpinx usw. Ihr Nachweis hat groBe diagnostische Bedeutung. -
Inkubationszeit der Gonorrhoe 2 bis 3 Tage. 
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Zur Farbung der Gonokokken verstreicht man einen Tropfen 
gonorrhoischen Eiters auf dem Deckglas oder Objekttrager, trocknet 
Uber der Flamme und farbt mit konzentrierter wasseriger Methylenblau­
lOsung oder besser nach der Methode von May-GrUn wald (s. S. 160). Nach 
etwa fUnf Minuten spUlt man mit Wasser sorgfaltig ab, trocknet und legt 
in Canadabalsam ein. Man erkennt die Gonokokken sowohl an ihrer 
bohnenfOrmigen Gestalt, als auch daran, daB sie zu Haufchen zusammen­
liegen und baufig in Leukocyten eingelagert sind. AuBerdem sind die 
Gonokokken von anderen im Harnrohreneiter bisweilen vorkommenden 
Kokken dadurch zu unterscheiden, daB sie bei der Farbung nach Gra m 
entfarbt werden. 

Milzbrandbacillen (Abb. 102), dicke groBe Stabchen; im Trocken­
praparat erscheinen ihre Enden scharf winklig abgesetzt, haufig sogar 

Abb.102. Milzbrandbacillen. Blut. Abb.103. Typhusbacillen. Reinkultur. 

konkav, so daB zwischen zwei Gliedern, wo sie aneinander stoBen, eine 
ovale Lichtung entsteht. Sie finden sich im Gewebssaft und im Blut 
des Milzbrandkarbunkels, sowie bei Allgemeininfektion in der Lumbal­
flUssigkeit. Sie wachsen auf Gelatine schon bei Zimmertemperatur, indem 
sie diese verflUssigen, und auf den meisten anderen Nahrboden; sie 
bilden unter gewissen Bedingungen Sporen, jedoch nicht im lebenden Tier­
karper. Milzbrandbacillen farben sich mit allen basischen Anilinfarben 
und auch mit der G ram schen Methode. WeiBe Mause sind fUr Milzbrand 
sehr empfanglich und gehen 24-36 Stunden nach der Impfung zugrunde; 
im Blute, besonders aber in Leber und Milz, finden sich alsdann groBe 
Mengen von Stabchen. Auch Rinder, Schafe, Schweine, Kaninchen, 
Meerschweinchen, Mause erkranken am Milzbrand. 

Der Milzbrand wird meist yom Tier auf den Menschen uber­
tragen, und zwar durch den Stich von Insekten, die sich auf milz­
brandkranken Tieren oder deren Kadavern mit Milzbrandbacillen 
beladen hatten, femer durch Beschaftigung mit den Fellen, Borsten 
und Haaren milzbrandkranker Tiere, mit infizierten Haderlumpen, 
durch Inhalation milzbrandbacillenhaltigen Staubes (Milzbrand­
pneumonie), seltener durch den GenuB von infiziertem Fleisch 
(Darmmilzbrand). Bei der Infektion der Haut, vorwiegend bei 
Schlachtern, Abdeckern, Pelz- und Blirstenarbeitern bildet sich 
der Milzbrandkarbunkel, eine dunkelblaurote derbe Anschwellung 
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und Infiltration mit BHischen, Lymphangitis, Fieber und groBer 
Hinfalligkei t. 
Typhusbacillen (Eberth-Gaffky) [Abb.l03]. Kurze Stabchen mit 

abgerundeten Ecken, 1/3 so lang als ein rotes Blu tktirperchen; sie zeichnen 
sich durch ungemein lebhafte Eigenbewegungen aus, da sie mit einer 
groBen Zahl von GeiBelfaden ausgerilstet sind. Sie wachsen bei Zimmer­
temperatur auf Gelatine, ohne sie zu verflilssigen, auBerdem noch auf 
Agar-Agar, Blutserum, Bouillon und Kartoffeln. Die Typhusbacillen 
gedeihen auch in Milch und halten sich langere Zeit in Wasser. Sie farben 
sich mit den gewtihnlichen Anilinfarben, auch mit Ltifflers Methylen­
blau und Ziehls Karbolfuchsin. Sie finden sich in allen Fallen von Ab­
dominaltyphus, und zwar in Darm, Milz, Galle, Mundhtihle, in den Roseola­
flecken, haufig im Ham und wahrend der ersten beiden Krankheits­
wochen fast konstant im Blut. Zum Nachweis der Typhusbacillen 
im Blut bringt man je 1-2 ccm des der Armvene entnommenen Blutes 
in Bouillon oder besser in ein Rtihrchen mit steriler Ochsengalle, da die 
Typhusbacillen besonders gut in Galle gedeihen. Die Gallertihrchen 
(Behringvenulen) sind vorratig bei Merck-Darmstadt. - Nach 24stiln­
digem Aufenthalt im Brutschrank mischt man die Bouillon- oder Gallen­
kulturen mit Agar und gieBt sie in Platten aus. Die Kolonien, die das 
Blut in ihrer Umgebung schwarz bis schwarzgrun verfarben, werden auf 
Bouillon abgeimpft in der die Bakterien nach 12-24 Stunden lebhafte 
Beweglichkeit erkennen lassen. Von da wird das Material auf Drigalsky­
platten geimpft. Dieser Nahrboden enthalt auBer den sonstigen Nahr­
substraten auch Lackmus und Milchzucker. Colibacillen bilden daraus 
Milchsaure und wachsen rot, Typhusbacillen nicht und wachsen blau. Da 
auch andere pathogene Stabchen, Z. B. Paratyphusbacillen blau wachsen, 
geschieht die Differentialdiagnose weiter durch andere Nahrbtiden, durch 
Agglutination und durch Verwendung von Neutralrot-Traubenzucker und 
Lackmusmolke. Lackmusmolke wird durch Typhusbacillen nicht ver­
andert, durch Colibacillen getriibt und gertitet. Colibacillen bilden Indol, 
Typhusbacillen nicht. 

Die Typhusbacillen sind haufig, aber durchaus nicht in jedem Fall 
von Typhus im Stuhlgang nachweisbar, sie werden im Dickdarm oft von 
anderen Bakterien ilberwuehert und vernichtet. Da sich auch im Kate 
von Gesunden bzw. Nieht-Typhus-Kranken fast regelmaBig Stabchen 
finden, welche den Typhusbacillen ahnlich sind (Colibacillen), so kann der 
Nachweis der Typhusbacillen im Stuhl nicht dureh Farbung und mikro­
skopische Untersuchung, sondem nur durch Kulturverfahren auf be­
sonderen Nahrbiiden erbracht werden. Zur ersten Zuehtung aus dem Stuhl 
eignet sieh der Malachitgrilnagar, da auf ihm andere Bakterien fast 
gar nieht, Bakterien der Coligruppe schlechter, Typhusbacillen aber 
sehr gut wachs en. 

Die sicherste Unterscheidung wird geliefert durch die Agglutination. 
Auf diese grundet sich die filr die Diagnose des Typhus wichtige 
Gruber-Widalsche Reaktion: Diese besteht darin, daB das Blut 
oder Blutserum von Typhuskranken auf Reinkulturen von 1 yphus­
baeillen einen spezifischen EinfluB ausubt, indem die Bacillen dadurch 
zu Haufchen zusammengebacken (agglutiniert) und ihrer Beweglichkeit 
beraubt werden (s. S. 305/306). 

Man kann in der Weise vorgehen, daB man dem Patienten etwas 
Blut entnimmt und von dem daraus abgeschiedenen Blutserum eine Reihe 
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steigender Verdtinnungen mit physiologischer KochsalzlOsung herstellt, 
z. B. 1 : 12,5; 1: 25; 1: 50; 1: 100; 1: 200 und weiter. Von jeder 
dieser Verdtinnungen wird mittels einer Platinose ein Tropfen auf ein 
Deckglas gebracht und mit einem Tropfen einer Bouillonkultur von 
Typhusbacillen versetzt und gemischt (wodurch die Scrumverdtinnung 
verdoppelt wird). Diese Typhusbacillenkultur muB frisch hergestellt 
werden und darf nicht alter sein als 10-14 Stunden, und man muB sich 
davon tiberzeugen, daB die in ihr enthaltenen Typhusbacillen lebhafte 
Eigenbewegungen zeigen und im hangenden Tropfen das Bild eines schwir­
renden Bienenschwarms darbieten. - Die Deckglaschen mit der Mischung 
der Serumverdtinnung und der Typhuskultur werden mit dem Tropfen 
nach abwarts auf einen hohl geschliffenen Objekttrager gebracht und mit 
starken Trockensystemen mikroskopisch betrachtet. Bei Anwendung 
des Blutserums von einem Typhuskranken sieht man, daB sofort oder 
auch erst nach einigen Stunden die Typhusbacillen unbeweglich geworden 
und zu Haufchen agglutiniert sind. 

Die Reaktion fallt in der ersten und selbst in der zweiten Krankheits­
woche des Abdominaltyphus noch nicht immer positiv aus, spater aber 
fast ausnahmslos. Besonders beweisend ftir die Diagnose Typhus ist es, 
wenn bei den ersten Untersuchungen die Agglutination nicht oder spat 
und nur bei geringer Verdtinnung (1: 20) positiv ausfiel, und wenn einigeTage 
spater selbst bei einer Verdtinnung von 1 :100 und hoher sofort Agglutination 
auftritt. Die agglutinierende Eigenschaft des Blutserums bleibt auch 
nach Ablauf des Typhus in der Rekonvaleszenz und meist noch Monate 
und Jahre spater bestehen. Man kann deshalb die Reaktion auch ver­
wenden, um bei einer lokal ausgebrochenen Epidemie die vermutlichen 
Bacillentrager ausfindig zu machen. Auf demselben Prinzip beruht 
das Fickersche Typhusdiagnostikum, das aus einer homogenen Auf­
schwemmung abgetoteter Typhusbacillen besteht und das mit den 
Serumverdtinnungen im Reagensglas zusammengebracht wird (Merck, 
Darmstadt). 

Zur praktischen Ausftihrung der Agglutination empfiehlt sich am 
meisten die rna k r 0 s k 0 pis c heM e tho de, man stellt sich zunachst 
eine Verdtinnung des Krankenserums 1: 12,5 mit physiologischer Koch­
salzlOsung her. Dann setzt man eine Reihe von 10 Blockschalchen oder 
Reagensrohrchen nebeneinander. In das erste bringt man 1 ccm der ge­
nannten Serumverdtinnung, in samtliche folgende 0,5 ccm physiologischer 
KochsalzlOsung. Dann wird aus dem ersten Schalchen 0,5 ccm der Serum­
verdtinnung in das zweite pipettiert und gut gemischt. Aus dem zweiten 
sodann wieder 0,5 ccm in das dritte usf. bis zum neunten Schalchen, 
so daB ansteigende Serumverdtinnungen entstehen. Das zehnte Schalchen 
bleibt frei von Serum und dient als Kontrolle. In jedes der zehn Schalchen 
kommt 0,5 ccm der Aufschwemmung (in physiologischer Kochsalzlosung) 
einer 24sttindigen Typhusagarkultur. Nach diesem Zusatz hat man dann 
Serumverdtinnungen von 1: 25 bis 1 : 6400. Man bringt die Schalchen 
ftir zwei Stunden in den Brutschrank und kann danach die eingetretene 
Agglutination sehr gut makroskopisch (unter Urns tan den mit der Lupe) 
erkennen. 

Man verschafft sich das zur Aus£i.ihrung der Agglutinationsprobe 
notige Blutserum in der Weise, daB man nach Einstich in die Finger­
kuppe oder in das Ohrlappchen mehrere Blutstropfen in ein feines (am 
besten U-formig gebogenes) Glasrohrchen ansaugt, oder indem man mittels 
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einer steriJisierten P ra v az schen Spritze aus der gestauten Vena mediana 
cubiti [cubitalis] oder durch einen Schropfkopf einen oder wenige ccm Blut 
entnimmt. Aus dem vom Patienten gewonnenen Blut scheidet sich bald 
eine kleine Menge von Serum ab, die mit feinen Pipetten abgemessen 
und zu den Verdlinnungen verwandt wird. Das so gewonnene Blut oder 
dessen genau angegebene Verdlinnung kann sorgHiltig verpackt einer 
Untersuchungsstation zugesandt werden, falls der Arzt nicht selbst liber 
die zur Vornahme der Agglutinationsprobe notigen Hilfsmittel verfligt. 

Zur prophylaktischen Impfung gegen Typhus wird dreimal hinter­
einander in Zwischenraumen von mindestens 8 Tagen zuerst ein halber 
und dann jedesmal ein ganzer Kubikzentimeter einer Aufschwemmung 
von Typhusbacillen eingespritzt, welche bei 52° abgettitet worden war. 
Der von der Anstalt gebrauchsfertig gelieferte Impfstoff wird zwischen 

112 1 2 3 'l 5 5 7. 8 9 10 11. 12 13 111. 15 16 17. 18 19. 20, 21. 22 23 2'1. 25. 26. 2'1. 28 . . . . . . . . ... . . . . 

111 

lIlJ 

39 

38 

J1 

36 

I / 
v 

A 

,J ../ ~ V' J V ./I ../' V ...; V' VI A 

I/" rv Ij1 ~ ~ ~ A 
'r' rer ~ 1/ ./' I ~ 

, V ~ V 

Abb. 104. Temperaturkurve bei Typhus abdominalis (schematisch). 
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Brustwarze und Schllisselbein subcutan injiziert. Am nachsten Tag bis­
weilen Schwellung und Schmerzhaftigkeit an der Injektionsstelle, Kopf­
schmerz und leichte (oder auch starkere) Temperatursteigerung. Durch 
die Schutzimpfung verliert die Gru b e r - Wid al sche Reaktion an Wert, 
da durch die Schutzimpfung das Biut oft recht starke Agglutinations­
fahigkeit bekommt, die lange anhalten kann. Auch das Ansteigen des 
Agglutinationstiters wahrend der Erkrankung ist dann wenig verwertbar, 
weil es auch bei andern fieberhaften Erkrankungen als bei Typhus be­
obachtet wird. 

Die Inkubationszeit des Abdominaltyphu~ betragt 7 bis 
21 Tage, Prodromalstadium dauert ungefahr eine Woche, ist 
ausgezeichnet durch heftigen Kopfschmerz, Storungen des Allgemein­
befindens, und langsam, staffelformig ansteigendes Fieber; die Tempe­
ratur erreicht am 4. bis 7. Tag das Fastigium und bleibt yom Anfang 
der 2. Woche an als Febris continua continens dauernd erhoht, bei 
leichteren Fallen bis in die 3., bei schweren bis in die 5. Woche und 
langer; dann werden die Morgentemperaturen niedriger, wah rend die 
Abendtemperaturen noch hoch bleiben (Stadium der steilen Kurven), 
und allmahlich (bei leichten Fallen in der 4. Woche) erfolgt die lytisch 
verlaufende Defervescenz. Bronchitis, Milzschwellung in der zweiten 
Halfte der ersten Krankheitswoche, Roseola und Diazoreaktion 
am 6. bis 9. Krankheitstage. Aufgetriebener Leib, Durchfalle von 
erbsenbreiartiger Beschaffenheit, Apathie, Benommenheit, Delirien, 
trockene Zunge, kein Herpes, haufig Riickfalle. Die Untersuchung 
des Biutes ergibt schon vom Beginn der Krankheit an eine charakte-
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ristische Verminderung der weiBen BIu tkorperchen (Leukopenie) 
auf 2000 bis 5000, meist volliges Fehlen der eosinophilen Leukocyten. 
Komplikationen: Darmblutungen, Darmperforation, Herzmuskel­
schwache, Blutdrucksenkung durch Vasomotorencollaps, Pneumonie. 

Unter dem Sammelnamen Paratyphusbacillen wird eine groBe Gruppe 
von verwandten, aber doch differenzierbaren Bakterien zusammengefaBt, 
die den Typhusbacillen im System nahe stehen. Sie zeigen, wie diese, 
lebhafte Eigenbewegungen, bringen Milch nicht zur Koagulation , erzeugen 
aber auf Traubenzucker Gasbildung. Man unterscheidet zwei Arten der 
Paratyphusbacillen, von denen der Typus Adem Typhusbacillus naher 
steht und namentlich in den Landern urn das Mittelmeer eine dem Typhus 
ahnliche, meist aber leichtere Krankheit 
erzeugt. - Die Paratyphus B - Bacillen 
bilden eine groBe Gruppe differenter In­
fektionserreger, welche nicht streng wie 
der Typhus und Para typhus A-Bacillus an 
den menschlichen Korper gebunden sind, 
sondern sich auch als Krankheitserreger 
bei Tieren und sonst in der Umwelt finden; 
sie konnen sehr oft Nahrungsmittel, am 
haufigsten Fleisch und Milch infizieren 
und beim Menschen in der Regel eine akute 
Gastroenteritis und in schweren Fallen ge­
radezu das Bild der Cholera nostras ver­
ursachen. Man rechnet zur Paratyphus­
gruppe B im engeren Sinne den typischen Abb.105. Bacterium coli commune. 
Para typhus bacillus von S c hot t m ii 11 e r , Eiter bei Peritonitis. 

der bisweilen auch ein Krankheitsbild er-
zeugt, das in jeder Beziehung dem eigentlichen Typhus ahnlich ist, meist 
aber als Brechdurchfall verlauft. Bei Nahrungsmittelvergiftungen nament­
lich durch Fleisch kommt ferner der Typus Breslau vor, ferner der 
Bacillus enteritidis Gartner, welche durch das Verhalten ihrer Kulturen 
und durch Agglutination unterschieden werden konnen. Die Ziichtung 
geschieht aus Stuhl und Nahrungsmitteln auf Drigalsky-Nahrboden. 

Bacterium coli commune (Escherich) [Abb. 105]; schlanke, manch­
mal leicht gekriimmte Stabchen, welche auf Gelatine bei Zimmertempe­
ratur als weiBe, nicht verfliissigende Kultur wachsen und auf Kartoffeln 
eine dicke graubraune Haut bilden. Sie zeigen in Traubenzuckeragar 
Gasbildung, auf Nahrboden, welche Milchzucker und Lackmusfarbstoff 
enthalten, Rotfarbung durch Saurebildung, ferner erzeugen sie Indol, und 
deshalb wird bei ihrer Anwesenheit stets jener fade, jasminartige oder 
selbst fakulente Geruch wahrgenommen, welcher auch dem Dickdarm­
inhalt eigen ist. Sie farben sich mit allen Anilinfarben, aber nicht nach 
Gram, sind den Typhusbacillen sehr ahnlich, jedoch weniger oder gar 
nicht beweglich. Die Colibacillen finden sich normalerweise im Dickdarm­
inhalt und kommen als Entziindungserreger besonders bei allen jenen 
KrankheitszusHinden vor, welche mit dem Darm zusammenhangen, so 
bei Appendicitis (Epityphlitis) und bei den dadurch bedingten Bauch­
fellentziindungen, ferner bei Entziindungen und Eiterungen der Gallen­
blase und der Gallengange (Cholecystitis und Cholangitis), bei Leber­
abscessen, schlieBlich auch bei den Entziindungen der Harnblase und 

Muller-Seifert 47. /48. 21 
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des Nierenbeckens. 1m Beginn einer akuten Pyelonephritis ist der Ham oft 
reich an EiweiB, Blut und Leukocyten, im spateren Verlauf nimmt EiweiB 
und Eiter an Menge ab und die roten Blutkiirperchen verschwinden. Die 
durch den Colibacillus erzeugten Cystitiden und Pyelitiden zeichnen sich 
durch schwachsauren, nicht alkalischen Ham aus, dagegen ist der Ham 
ammoniakalisch, wenn die Blase von Bact. proteus, Staphylokokken 
und anderen den Harnstoff zersetzenden Bakterien infiziert ist. - Ais 
Bakteriurie bezeichnet man einen Zustand, bei welchem dauernd ein 
schwach saurer, leicht getrubter Ham entleert wird, welcher in jedem 
Tropfen massenhaft Colibacillen enthiiltj dabei fehlen die Zeichen einer 
Entzundung der Blasenschleimhaut ganz oder sie sind nur schwach 
angedeutet. Zum bakteriologischen Nachweis wendet man dieselben 
Methoden an wie beim Typhus. 

RuhrbaciIlen. Bei der tropischen Ruhr finden sich Amoben (Amoben­
Dysenterie) (Seite 280). Bei der einheimischen Ruhr wurden von Shiga 
und Kruse Bacillen entdeckt, die in Form und Wachstum den Typhus­
bacillen sehr nahe stehen, aber meist etwas plumper und stets un be w e g Ii ch 
sind. Sie lassen sich aus den blutig-schleimigen Dejektionen der Ruhr­
kranken auf den gebrauchlichen Nahrbiiden zuchten und verhalten sich 
dabei ahnlich wie die Typhusbacillen. Da die Bacillen sehr empfindlich 
sind, streicht man am besten etwas Schleim, mittels Rectoskops von den 
Ruhrgeschwuren entnommen, unmittelbar auf eine Blutagarplatte aus. 
Das bakterienfreie Filtrat der Kulturen von Shiga-Kruse-Ruhr-Bacillen 
enthalt ein heftiges Gift, das, bei Kaninchen und anderen Tieren inji­
ziert, Schmerzen, Lahmungen und Durchfall erzeugt. Blutserum von 
Ruhrkranken agglutiniert Ruhrbacillen, ebenso das Serum von Tieren, 
denen Ruhrbacillen injiziert worden waren. AuBer den von Shiga und 
Kruse beschriebenen echten Ruhrbacillen kommen bei ruhrahnlichen, 
aber leichteren Dickdarmerkrankungen noch andere Bakterienarten 
vor, welche dem Ruhrbacillus ahnlich sind und als Pseudoruhrbacillen 
oder als F I ex n e r bacillen bezeichnet werden. Diese Pseudoruhrbacillen 
bilden in der Kultur kein IOsliches Gift, und die von ihnen erzeugte Ruhr 
zeigt meist ungefahrlicheren Verlauf und weniger Nachkrankheiten. 
Sie unterscheiden sich von den Shiga-Kruseschen Bacillen dadurch, 
daB sie auf Lackmus-Maltose-Agar nicht wie diese blau, sondem rot 
wachsen, auch konnen sie durch das Agglutinationsverfahren unter­
schieden werden. Den Flexnerschen Ruhrbacillen steht nahe der Bacillus 
V, der im Verhalten der Kultur, nicht aber durch Agglutination vom 
Flexnerschen Typus unterschieden werden kann. Auch der V-Bacillus 
produziert kein Gift, und die durch ihn erzeugte Ruhr ist meist ungefahr­
lich. Die Ruhrfalle bei unseren Truppen in Frankreich waren meistens 
durch den V-Bacillus bedingt, die sehr viel schwerere Ruhrepidemie bei 
den Truppen in Galizien durch den Shiga-Kruse schen Bacillus. Wahrend 
die durch die verschiedenen Ruhrbacillen erzeugte Dysenterie als fieber­
hafte Infektionskrankheit mit starken Tenesmen und blutig-schleimigen 
Stuhlen verlauft, zeigt die durch Amoben erzeugte tropische Ruhr mehr 
die Symptome einer chronis chen ulcerosen Dickdarmerkrankung. 

Ink u bat ion s z e i t bei der Bacillenruhr 2 bis 7 Tage. Nachkrank­
heiten: hartnackige Gelenkentziindungen, selten Polyneuritis. Bei Amoben­
Dysenterie Inkubationszeit 21-24 Tage. Nachkrankheiten: jahre­
lang dauernde Magen- und Darmstorungen. Bei beiden Ruhrarten ist 
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das Abdomen im Gegensatz zum Typhus eingezogen und der Verlauf 
des Kolons druckempfindlich. 

Typhus-, Paratyphus-, Coli- und Dysenteriebacillen bilden eine ge­
meinsame Gruppe und es existieren zwischen ihnen zahlreiche Ubergange. 
Zur Differentialdiagnose der einzelnen Arten, die sich in ihrem mikro­
skopischen Verhalten (Gram-negativ) und zum Teil auch in der Kultur 
sehr ahnlich sind, kann das Agglutinationsverfahren herangezogen werden, 
indem z. B. eine Kultur typhusverdachtiger Stabchen mit dem von einem 
Typhuskranken gewonnenen Blutserum oder besser mit dem Blutserum 
eines mit einer Reinkultur von Typhusbacillen vorbehandelten Tieres 
zusammengebracht wird. Handelt es sich wirklich urn Typhusbacillen, 
so werden sie von diesem Blutserum noch in groBer Verdiinnung ag­
glu tiniert. J edoch auBert sich die V erwand tschaft zwischen diesen 

Abb. 106. Tuberkelbacillen. Sputum bei 
Lungentuberkulose. 

Abb. 107. Leprabacillen. Inbalt einer 
Pemphigusblase. 

Bakterienarten dadurch, daB das Blutserum eines Menschen, welcher eine 
Infektion mit einer dieser Arten, z. B. mit Paratyphusbacillen erlitten 
hat, auch auf die anderen Arten, z. B. auf Typhus- und Colibacillen, 
eine gewisse, aber viel geringere Agglutinationswirkung ausiibt (Gruppen­
agglutination). 

Tuberkelbacillen (Koch) [Abb. 105], schlanke Stabchen von etwa 
5,u Lange, wachsen nur bei Korpertemperatur auf Blutserum, Glycerin­
Agar und Bouillon als trockene Schiippchen; ihre Entwicklung ist sehr 
langsam und nimmt Wochen in Anspruch; sie farben sich nach dem oben 
S. 300 beschriebenen Verfahren. Wo sich im Gewebe deT Tuberkelbacillus 
findet, handelt es sich urn Tuberkulose; er kommt vor im Sputum 
bei Lungentuberkulose, im Stuhl und Ham bei Darm- und Urogenital­
tuberkulose, im Lumbalpunktat bei Meningitis tuberculosa, im Eiter 
bei tuberkulOsen Knochen- oder Drilseneiterungen, auch im Blut bei 
verbreiteter Tuberkulose und Miliartuberkulose, in der Haut bei Lupus 
und anderen Formen von Hauttuberkulose. Der Tuberkelbacillus schadigt 
durch seine Toxine das Gewebe in hochgradigem MaBe, worauf der Korper 
auf zweierlei Art reagiert: entweder auf die produktiv-proliferative Weise 
in Form des Tuberkels, das in ungiinstigen Fallen zentral verkast, d. h. 
das Gewebe einschmilzt und eine Kaverne bildet. Oder bei oft schwacheren 
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Abwehrkraften in der exsudativentziindlichen Form, deren charakte­
ristischstes Beispiel die kasige Pneumonie ist. In viE' len Fallen kommen 
beide Formen nebeneinander vor, wobei eine davon iiberwiegt. Meer­
schweinchen und Kaninchen, Rinder und viele andere Tiere sind flir 
Tu berkulose empfanglich. In den Reinkulturen der Tuberkelbacillen 
findet sich ein heftiges Gift. Spritzt man dieses "Tuberkulin" (die 
Glycerinbouillonkultur auf 1/10 eingedampft und filtriert) bei tuberkulOs 
erkrankten Menschen ein, so ruft es nicht nur eine Entziindung an der 
Injektionsstelle, sondern auch eine "Herdreaktion", also eine Ent­
ziindung in der Umgebung der tuberkulOsen Krankheitsherde und schlieB­
lich Fieber und allgemeines Krankheitsgeflihl hervor. Diese "Reaktion" 
tritt bei tuberkulOsen Menschen schon bei Injektion von 0,1-0,2 mg 
Tuberkulin ein,wahrend von nichttuberkulOsen Individuen groBe Mengen 
symptomlos ertragen werden. Die diagnostische Tuberkulinprobe kann 
nur bei solchen Menschen angewandt werden, bei denen man sich durch 
vorhergehende Messungen iiberzeugt hat, daB sie normale Korper­
temperatur zeigen. Man spritzt zuerst 0,1 oder 0,2 mg Tuberkulin (in 
passender wasseriger Verdiinnung) subcutan ein und beobachtet durch 
haufige Messungen, ob in den darauffolgenden 24 oder 48 Stunden 
eine Temperatursteigerung eintritt. 1st dies nicht der Fall, so kann 
einige Tage spater eine erneute Einspritzung von 1 mg vorgenommen 
werden. Bleibt auch danach die Korpertemperatur normal, so darf 
angenommen werden, daB keine Tuberkulose vorliegt. Reagiert dagegen der 
Patient auf die Tuberkulineinspritzung mit einer Temperatursteigerung auf 
38° und mehr, so ist es wahrseheinlieh, daB eine tuberkulose Erkrankung 
vorhanden ist oder friiher vorhanden war. - Zur Anstellung der Cutan­
reaktion v. Pirquets wird eine oberflaehliche Ritzung der Haut am 
Vorderarm vorgenommen und auf diese geritzte Stelle eine Spur 500/oigen 
Alttuberkulins gebracht. Bei positivem Ausfall der Probe bildet sich 
eine deutliche entziindliche Papel. Bei Kindem, etwa bis zum 13. Lebens­
jahre ist die Pirquetsche Reaktion wie auch die Morosche Probe mittels 
Einreibung einer tuberkulinhaltigen Salbe auf die Haut diagnostisch 
brauchbar. Bei Erwachsenen geben sie keine sicheren Resultate. 

Diejenigen Tuberkelbacillenkulturen, welche aus menschlichen Tu­
berkuloseherden stammen, erweisen sieh, auf das Rind oder das Ka­
ninchen iiberimpft, als nicht oder nur wenig virulent, d. h. sie erzeugen 
keinen oder nur einen lokalisierten Krankheitsherd, wahrend Tuberkel­
bacillenstamme aus Rindertuberkulose, auf Rinder und Kaninchen iiber­
impft, eine fortschreitende und todliche Allgemeintuberkulose erzeugen. 
Koch unterscheidet demnach einen Typus humanus und Typus bo­
vin u s des Tuberkelbacillus, die auch in der Kultur gewisse Unterschiede 
erkennen lassen. Bei der Tuberkulose des Menschen wird in der 
iiberwiegenden Mehrzahl der Falle der Typus humanus, seltener abeT 
auch der Typus bovinus angetroffen. Eine andere, weniger virulente Art 
des TB wird bei Vogeln, z. B. den Hiihnern, gefunden. - Auf manchen 
Grasern, im Kuhmist, in verunreinigter Milch und Butter kommen oft 
Baeillen vor, die dem Tuberkelbacillus gleichen und dasselbe Farbungs­
vermogen zeigen, welche aber nichts mit der Tuberkulose zu tun haben. -
1m Smegma praeputii des Mannes und an den auBeren Geschlechtsteilen 
des Weibes finden sich baufig Baeillen, welche die Gestalt und das 
farberische Verhalten der Tuberkelbacillen darbieten. Wenn diese S meg m a­
bacillen dem Harn beigemischt sind, so konnen sie leicht flir wirkliche 
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Tuberkelbacillen gehalten werden, und es wird irrttimlicherweise die 
Diagnose auf Urogenitaltuberkulose gestellt. Man kann sich vor dieser 
Verwechslung schiitzen, indem man den Ham mit dem Katheter direkt 
aus der Blase entnimmt; auch zeigen die Smegmabacillen eine geringere 
Saurefestigkeit, d. h. sie geben bei der oben beschriebenen Farbung den 
roten Farbstoff leichter durch die Saurebehandlung und .bei,der nach-
folgenden Alkoholbehandlung abo < • 

1m Auswurf mancher Phthisiker, ferner in tuberkuliisen Exsudaten, 
in kalten Abscessen usw. findet man oft keine saurefesten Stabchen, 
wohl aber, wie Much nachgewiesen hat, hie und da in Stabchenform an­
geordnete Granula, wenn man die Praparate einer prolongierten Gra m­
farbung aussetzt. 

Zur Anreicherung der Tuberkelbacillen im Sputum benutzt man das 
Antiforminverfahren. Zu 2-10 cern Sputum kommt in das Reagensglas 
das 2-3 fache einer 15DJoigen AntiforminHisung. Mit Gummistopfen ver­
schlieBen und schiitteln, bis voIIig homogen. Dann Aufkochen (Stopfen 
weg!) und kraftig zentrifugieren. Sediment mit etwas Serum (oder Sputum 
desselben Patienten) verreiben, in der Flamme fixieren, wie Sputum 
farben. 

Leprabacillen (Hansen, Neisser) [Abb.107], kleiner und zarter 
als die Tuberkelbacillen, sonst ihnen aber ahnlich. Konnten auBerhalb 
des menschlichen Korpers noch nicht mit Sicherheit kultiviert werden; 
farben sich nach demselben Verfahren wie die Tuberkelbacillen, auBer­
dem auch mit den gewohnlichen Anilinfarben und nach Gra m. Sie finden 
sich in allen leprtisen Neubildungen, auf den ulcerierenden Schleimhauten 
(z. B. der Nase), in den Faeces und im Gewebssaft in groBen Mengen vor, 
und zwar sind sie groBenteils in den Zellen gelegen (sogenannte Lepra­
zellen). Die Leprabacillen sind flir manche niederen Affen pathogen, fiir 
andere Tiere aber nicht. 

Die Lepra kommt in zwei Formen vor, 1. als Knotenaussatz, der 
durch rotbraunliche Flecken und fIache Knotenbildungen der Haut 
und Schleimhaute ausgezeichnet ist. Facies leonina. 2. Die Nerven­
lepra zeigt ahnliche Hautflecken, Neuralgien, ausgedehnte Gefiihls­
storungen, besonders der Extremitaten. Verstiimmelung der Finger 
und Muskelatrophien ahnlich wie bei Syringomyelie. 

Rotzbacillen (Ltiffler) [Abb. 108], den Tuberkelbacillen ahnlich, doch 
etwas dicker; sie wachsen nur bei Korpertemperatur auf Agar-Agar und 
Blutserum sowie auf Kartoffeln; farben sich mit allen Anilinfarben, am 
besten mit Lofflers Methylenblau, aber nicht nach Gram. Sie lassen 
sich nur im Blute und in frischen Rotzkntitchen nachweisen, nicht in 
zerfallenden und ulcerierten. Man wird deshalb weniger Wert auf die 
mikroskopisr.he Untersuchung des Eiters und der Sekrete als auf den 
Ausfall von Impfungen auf Tiere (Feldmaus, Meerschweinchen) legen; 
bei mannlichen Meerschweinchen, denen man RotzkuIturen injiziert, 
schwellen die Hoden an. Zur Diagnose eignet sich auch die Agglu­
tination abgetoteter Rotzbacillen durch das Krankenserum (mindestens 
bis 1: 1000) sowie die Komplementbindung. 

Der Rotz (Malleus) ist in hohem MaBe ansteckend. Er tritt 
beim Menschen namentlich durch Ansteckung vom rotzkranken 
Pferde auf. Nach einer Inkubationszeit von 3 bis 5 Tagen tritt 
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an der Ansteckungsstelle Schwellung, Rotung und ein Geschwtir mit 
Lymphangitis und Lymphdrtisenschwellung auf. Daran schlieBen sich 
schwere Allgemeinerscheinungen an, HautausschHige papuliiser oder 
pustulOser Art und Abscesse in den Muskeln und inneren Organen. 
Seltener ist beim Menschen der Nasenrotz, der durch einen heftigen 
Schnupfen mit dtinnem blutig eitrigem Sekret ausgezeichnet ist. 
Fortschreiten der Entztindung auf Rachen, Kehlkopf und Lungen. 
Der Rotz endet fast immer todlich. 

Diphtheriebacillen (Liiffler) [Abb. 109]. Kurze, piumpe, oft ge­
kriimmte, zum Zerfall neigende Stab chen, deren Enden meist kolben­
fiirmig aufgetrieben sind und sich intensiver farben (Polkiirner). Sie 
finden sich meist zu Nestern angeordnet, gruppiert wie die Finger der 
Hand. in den Auflagerungen echter Rachendiphtherie, sowie in den 

Abb. 108. Rotzbacillen. AbsceJleiter. Abb.109. Diphtheriebacillen. Reinkultur. 

Pseudomembranen des damit in Zusammenhang stehenden Kehikopf­
und Trachealcroups; sie dringen nur wenig tief in das Gewebe ein und 
gehen nur selten und in geringer Menge in die Blutbahn und in die 
Organe tiber. Sie wachsen bei Blutwarme, am besten auf Blutserum und 
erfahren bei langerer Ziichtung eine Abschwachung ihrer Virulenz. Auf 
die Trachea von Kaninchen und Tauben tibertragen, erzeugen sie Pseudo­
membranen und schwere, meist zum Tode fiihrende Krankheitser­
scheinungen. Aus den Reinkulturen der Diphtheriebacillen la13t sich 
durch Filtration ein sehr giftig wirkendes Filtrat gewinnen, das, bei Tieren 
injiziert, zu heftiger lokaler Entziindung und, oft erst nach Iangerer 
Zeit, unter Vergiftungserscheinungen und Lahmungen zum Tode fiihrt. 
Tiere, welche eine solche Toxininjektion tiberstanden haben, zeigen in 
ihrem Blut ein spezifisches Antitoxin, das die Giftwirkung der Diphtherie­
bacillen aufzuheben imstande ist. Das Behringsche Diphtherieheil-
5 e rum stellt derartiges Biu tserum grii13erer Tiere dar, bei welchen durch 
wiederholte Injektionen von Diphtheriegift ein hoher Gehalt von Antitoxin 
erreicht worden war. 

Die Diphtheriebacillen farben sich am besten mit Liifflerschem 
Methylenblau und nach Gram; zum Nachweis entnimmt man mit ge­
gIiihter Platinose oder Pinzette ein Sttickchen der Pseudomembran aus 
dem Rachen und untersucht es im geHirbten Praparat, sowie durch das 
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Kulturverfahren; zuverHissigen AufschluB ergibt nur das letztere. Negative 
Kulturergebnisse schlieBen jedoch die Diagnose Diphtherie nicht mit 
Sicherheit aus. Sehr charakteristisch ist die N ei sse r sche Polkorner­
Farbung. Zu dieser verwendet man 8-20sttindige Blutserumkulturen. 
Deckglaspraparate der Kultur werden 10-15 Sekunden gefarbt mit einer 
frischbereiteten Mischung von 2 Teilen A mit 1 Teil B (A: Methylenblau 0,1, 
Alcohol. absolut. 1,0, Aqu. dest. 100,0, Acid. acetic. glac. 5,0; B: Krystall­
violett [Hoechst] 0,1, Alcohol. absolut. 1,0, Aqu. dest. 30,0). Dann ab­
gespiilt mit Wasser und 10 bis 15 Sekunden mit Chrysoidinlosung 
(Chrysoidin 1,0, Aqu. dest. 300,0 heiB gelOst und filtriert) nachgefarbt. 
Es erscheinen dann die Polkornerblau in dem braungefarbten Bakterienleib. 

Zur Zuchtung der Diphtheriebacillen verwendet man Glycerinagar 
oder Lofflersches Blutserum (3 Teile Blutserum, 1 Teil Peptonbouillon 
mit 2% Traubenzucker). Man laBt diese Nahrmedien in Petrischen 
Schalen oder schrag in Reagensglasern erstarren. Man verstreicht das 
mit der Platinose gefaBte Membranteilchen oder das sterile Wattebausch­
chen, mit dem man die Belage im Hals abgewischt hatte, nacheinander 
auf der Oberflache des Nahrbodens von 3-5 Rohrchen; nach 12-24 Stun­
den entwickeln sich im Brutschrank bei 37° Kolonien, die im Bereich 
der letzten Impfstriche einzeln liegen und als grauweiBe, matte etwa 
1 mm im Durchmesser messende, in der Mitte dunklere Haufchen erscheinen. 
Neben den Kolonien der Diphtheriebacillen finden sich meist auch 
soIche anderer Keime, besonders von Streptokokken. Man untersucht 
deshalb nicht einzelne Kolonien, sondern einen Abstrich des ganzen 
Bewuchses im gefarbten Praparat. Die Diphtheriebacillen sind durch 
ihre Neigung, in Haufchen zusammenzuliegen, und durch ihre unregel­
maBige Form ausgezeichnet. Es farben sich dabei meist nur einzelne 
Stellen des Bakterienleibes, zwischen denen helle Lucken bleiben. 

In den meisten Fallen wird der Arzt den schwierigen bakteriolo­
gischen Nachweis der Diphtheriebacillen nicht selbst fuhren konnen. Man 
geht dann in der Weise vor, daB man mit einem in der Apotheke erhalt­
lichen sterilen Wattetupfer die diphtherieverdachtigen Stellen der Mandeln 
unter sanftem Druck abreibt und den Tupfer mitsamt seinem Stiel in 
das Reagensrohr zuruckbringt und fest verschlieBt. Dieses wird in die 
Holzhulle gesteckt und der nachstgelegenen bakteriologischen Anstalt 
eingeschickt. Die Rachenorgane diirfen vor der Probeentnahme nicht 
mit desinfizierenden Losungen behandelt worden sein. 

Den Diphtheriebacillen sehr ahnlich sind die Xeros e bacille n 
der Conjunctiva und die Pseudodiphtheriebacillen, die sich bis­
weilen in Mund- und Nasenhohle vorfinden. Die echten Diphtherie­
bacillen unterscheiden sich von diesen 1. dadurch, daB bei ersteren in 
einer Lackmus-Nutrose-Traubenzuckerlosung eine Rotung und Triibung 
(Sauerung) eintritt, 2. dadurch, daB die Meerschweinchen durch Diph­
theriebacillen getotet werden, nicht aber durch Pseudodiphtheriebacillen, 
3. die Pseudodiphtheriebacillen zeigen bei der Kultur auf Lofflerschem 
Blutserum innerhalb der ersten 20 Stun den keine N e is s e rschen Polkorner, 
4. Diphtheriebacillen wachsen auf alkalischem Zuckeragar anaerob, Pseudo­
diphtheriebacillen nicht. 

Die Diphtherie beginnt nach einer Inkubationszeit von 2 bis 
5 Tagen meist an den Mandeln, und zwar schleichend mit Hals­
schmerzen und langsam ansteigender Temperatur. Blasse Gesichts-
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farbe, Appetitlosigkeit. 1m Rachen tritt ein weiBer membranartiger 
Belag auf, der sich von den Mandeln auch auf das Zapfchen und die 
Gaumenbogen ausbreitet und sich nur unter Blutung ablOsen laBt: 
Drlisenschwellung; in schweren FallenAusbreitung der Membranbildung 
auf den Nasenrachenraum und auf den Kehlkopf mit Erstickungs­
gefahr, sowie auf Trachea und Bronchien. Durch intracutane In­
jektion von sehr verdlinnter ToxinlOsung kann man die Diphtherie­
empfanglichkei t eines Individuums beurteilen (S chi c k -Reaktion). 
Es tritt Quaddelbildung und Rotung auf, wenn das Blut weniger als 
0,03 I. E. im ccm enthalt. SoIche Menschen, die als diphtherieempfang­
lich zu erachten sind, werden zweckmaBigerweise prophylaktisch 
mit Diphtherieformoltoxoid, d. h. ein durch Formol entgiftetes Diph­
theriegift injiziert, das jedoch erst nach einigen Wochen Schutz bietet. 
Liegt die Gefahreiner sofortigen Ansteckung durch Kontakt vor, so 
bedient man sich der Serumprophylaxe. Flir die Ausbreitung der 
Diphtherie kommen vor allem auch gesunde Bacillentrager oder 
Dauerausscheider in Betracht. 

Nachkrankheiten: Sehstorungen durch Lahmung der Akkommo­
dation, Gaumensegellahmung und allgemeine Polyneuritis mit Schmerz­
zen, Lahmungen, Anasthesien und Aufhebung der Reflexe. 

1m Gegensatz zur Diphtherie zeigt die Angina tonsillaris meist 
akuten stlirmischen Beginn mit hoher Temperatur, fiebrig gerotetem 
Gesicht, Kopfschmerzen, Halsschmerzen, Schluckbeschwerden und 
starker schmerzhafter Drlisenschwellung am Kieferwinkel. Auf den 
geschwollenen Tonsillen finden sich zahlreiche gelbe oder gelbweiBe 
Plinktchen und Belage, die den vereiternden Follikeln entsprechen und 
zum Teil streifenfOrmig aus den Vertiefungen (Lacunen) der Mandeln 
hervorquellen, aber auch oft konfluierende Belage (Pseudomem­
branen) bilden, die sich meist absptilen lassen. 1m Mandelabstrich 
findet man am haufigsten Streptokokken, seltener Pneumokokken 
und andere Entzlindungserreger. Fieberdauer meist 4 bis 7 Tage, 
lytischer AbfaH. 

Nachkrankheiten: Peritonsillitis abscedens (phlegmonose Angina) 
mit starker Vorwolbung der befallenen Gaumenseite und Er­
schwerung den Mund zu offnen, hochgradigen Schmerzen, schmerz­
hafter Drlisenschwellung unter dem Kieferwinkel, Eiterentleerung 
durch die Tonsille oder neben ihr am 5. bis 8. Tag. - Nephritis 
haemorrhagica, Polyarthritis acuta, Endokarditis, Otitis media. 

Bei chronischen Entzlindungszustanden haufen sich in den 
taschenartigen Vertiefungen der Tonsillen eingedickte Eitermassen 
und kaseartige, stinkende Brockelchen an, die als weiBe Pfropfe aus 
den Lacunen herausragen und durch Druck mit dem Spatel aus­
gepreBt werden konnen (Angina lacunaris chronica). 

Bacillus fusiformis. Bei einer Anzahl von diphtherieahnlichen Mandel­
erkrankungen, welche durch miBfarbige bisweilen ziemlich tiefgreifende 
Geschwlire der Mandeln und Gaumenbogen ausgezeichnet sind (P I aut­
Vincen t sche Angina), werden zusammen mit Spirochaten dicke spindel­
formige Bacillen gefunden. Diese zeichnen sich hauptsachlich dadurch 
aus, daB sich bei der Farbung nach Giesma im blau gefarbten ZeHeib 
rotlich tingierte Korner finden; sie lassen sich nur anaerob auf Ascites-
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agar ziichten. Der Bacillus fusiformis findet sich - neben gelegentlichem 
Vorkommen der Spirochate - auch beim Gesunden in Mundhohle, Belagen 
der Zahne und in den Lacunen normaler Tonsillen. AuBerdem kommt 
er noch bei Balanitis, Ulcus molle und in diarrhoischen Stiihlen vor. 
Ais Ursache der Infektion bei derPlaut-VincentschenAngina kann der 
Spindelbacillus fUr sich allein nicht angesehen werden, vielmehr ist in 
erster Linie als Erreger der Krankheit die gleichzeitig vorkommende 
Plaut-Vincentsche Spirochate als besondere pathogene Art aufzufassen. 
Dafiir spricht besonders die Heilwirkung des spezifisch auf Spirochaten 
eingestellten Salvarsans auch bei dieser Krankheit. In nahem atiologischen 
Zusammenhang mit der Plaut-Vincentschen Angina stehen die Krank­
heiten der MundhOhlenschleimhaut; Stomatitis ulcerosa, Gingivitis pyor­
rhoica und die AlveolarpyorrhOe. 

streptobacillen des Ulcus molle (Ducrey-Unna). Sehr kleine, kurze, 
kettenformig zusammenliegende Bacillen mit abgerundeten Enden, die 
sich starker farben als das Mittelstiick des Bacillus. Ziichtung auf Blut­
Agargemisch moglich; sie farben sich im Ausstrichpraparat mit Anilin­
farben, am besten bei 30 bis 40 Minuten langer Farbung in Methylen­
blau-BorsaurelOsung, nicht nach Gram. Sie finden sich im Sekret des 
weichen Schankers und im Eiter der damit im Zusammenhang 
stehenden Bubonen. 

Inkubationszeit des weichen Schankers 1-2 Tage, Bil­
dung scharf ausgenagter Geschwiire auf der Glans oder der Vorhaut. 
Komplikationen: Vereitemde Lymphdriisen (Bubonen). 

Influenzabacillen (Pfeiffer) [Abb. 110], sehr kleine Stabchen, fin-
den sich bei manchen Formen von Influenza im eitrigen Sputum, in 
pneumonischen Herden, im eitrigen Pleurabelag und in 
anderen Krankheitsherden. Die Bacillen sind aerob und 
wachsen bei Bruttemperatur auf Agar, das mit Blut 
bestrichen ist, als kleinste, nur mit der Lupe wahr­
nehmbare Tropfchen. Dagegen wachsen sie nicht auf 
den gewohnlichen Nahrboden. Sie farben sich gut mit 
Ziehlscher Losung, besonders in der Warme, aber nicht 
nach Gram Sie wurden in den ersten Tagen der 
friiheren Influenzaerkrankungen in dem mit Fuchsin 
gefarbten Sputumpraparat oft in ungeheurer Menge 
gefunden, bei der letzten Pandemie jedoch nur selten. 
Zu ihrem Nachweis geniigt die Farbung des Sputums 
~icht; dieser ist erst durch die Kultur zu erbringen. 
Ahnliche "hamoglobinophile" Bacillen, die ebenso wie 
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Abb.110. 
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InfluenzabaciUen. 
Reinkultur. 

die Influenzabacillen nur auf bluthaltigen Nahrboden wachsen, und die 
sich von den Influenzabacillen nicht unterscheiden lassen, sind in letzter 
Zeit auch bei anderen Krankheiten, besonders bei bronchitischen und 
bronchopneumonischen Prozessen nachgewiesen worden. unter anderem 
auch bei Bronchiektasen und in tuberkulosen Kavernen. Sie kommen 
haufig bei Kindem vor, z. B. im Sputum bei Keuchhusten. Ihre Be­
ziehung zur Influenza und damit die atiologische Bedeutung des In­
fluenzabacillus bei der echten pandemischen Influenza se1bst ist nicht 
sichergestellt. 

Nach neueren, nicht einwandfreien Untersuchungen wird die Grippe 
durch ein ultravisibles Virus erzeugt, welches so klein ist, daB es 
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durch Filter aus unglasiertem gebranntem Ton hindurchpassiert (Filter­
passer). Dieses filtrierbare Virus der Influenza erwies sich nach den 
Untersuchungen amerikanischer Au toren als ein sehr kleines bacillen­
ahnliches Gebilde (Bacillus pneumosintes = Zerstiirer der Lungen), das 
sich in Glycerin monatelang halt und sich unter anaeroben Bedingungen 
fortztichten laBt; es erzeugt bei Kaninchen charakteristische Verande­
rungen. Es gelang den Autoren mit filtriertem Nasensekret Erkrankter 
bei Versuchstieren eine fieberhafte Erkrankung mit Hamorrhagien, Odem 
und Emphysem der Lunge, aber ohne pneumonische Verdichtung zu 
erzielen. Diese solI bei der menschlichen Grippe durch sekundare In­
fektionen mit Pneumokokken, Streptokokken oder Pfeifferschen In­
fluenzabacillen entstehen. 

Pfeiffer halt jedoch nach wie vor an der atiologischen Bedeutung 
seines Influenzabacillus fest, den er in der Epidemie von 1920/21 in 760/ 0 
der Faile nachweisen konnte. 

Bei def wahren, in groBen Pandemien auftretenden Grippe stellen 
sich nach einer Inkubationszeit von 1-3 Tagen unter rasch 
ansteigendem Fieber Kreuzschmerzen, Kopfweh, Gliederschmerzen 
und meist katarrhalische Erscheinungen der oberen Luftwege ein, 
seltener geht sie mit Erbrechen und Durchfallen einher. Dauer der 
fieberhaften Periode 3-7 Tage. Haufig schlieBt sich an die Influenza 
eine Bronchopneumonie, oft sehr gefahrlichen Charakters mit Nei­
gung zur Nekrotisierung und Abscedierung, Empyem, ferner eitrige 
Nasennebenhohlenerkrankung sowie Otitis media an, ferner Herz­
muskelschwache. Bisweilen Whrt sie zu hamorrhagischer Ence­
phalitis und Meningitis, Polyneuritis und Neuralgien und Nephritis. 

Auch beim gewohnlichen Schnupfen und den sich daran anschlieBen-
den katarrhalischen Entztindungen der oberen Luftwege ist durch Kruse 
und neuerdings durch amerikanische Autoren ein nicht sichtbares Virus 
nachgewiesen worden, welches Tonfilterkerzen passiert. Auf Affen iiber­
tragen erzeugt es dieselben Symptome wie beim Menschen. In den 
Sekreten dieser sog. "Erkaltungskrankheiten", welche aber k 0 n t a gi as 
von Person zu Person im selben Haushalt tibertragen werden, und welche 
mit einer nachweislichen Einwirkung von Kalte und Nasse meist nichts 
zu tun haben, konnen gewohnlich mancherlei sichtbare und kultivierbare 
Mikroorganismen nachgewiesen werden (Pneumokokken, Micrococcus 
catarrhalis, Streptokokken, Influenzabacillen sowie die weniger virulenten 
Varietaten des Meningococcus u. a.) und es ist keineswegs erwiesen, daB 
diese Mikroorganismen immer nur als Sekundarinfektionen neben einem 
ultravisiblen Virus zu betrachten sind. 

Bacterium proteus, ein mittelgroBes Stabchen mit lebhaften Eigen­
bewegungen, welches einen der verbreitetsten Faulniserreger darstellt. 
Es verfliissigt die Gelatine rasch. Der Proteus kommt u. a. bei Cystitis 
und Pyelitis vor, und zwar sind diejenigen Entziindungen der Harnwege, 
bei welchen der Proteus in dem iibelriechenden eitrigen Urin gefunden 
wird, besonders hartnackig und bosartig. 

Wei! und Felix haben aus Fleckfiebermaterial, besonders aus 
Harn, eine bestimmte Art von Proteusbacillen geziichtet (Stamm X 19). 
Dieser Stamm wird durch das Serum von Fleckfieberkranken konstant 
und in charakteristischer Weise agglutiniert und diese Agglutinations-
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probe kann zur Diagnose des Fleckfi!;bers herangezogen werden, ob­
wohl jener Proteusstamm mit der Atiologie des Fleckfiebers sicher 
nichts zu tun hat. 

Bacillus der Bubonen-Pest CR. K 0 c h). Ein kurzer dicker Bacillus 
mit abgerundeten Enden ohne Eigenbewegung. Bei Pestkranken, beson­
ders in der Pulpa der geschwollenen Lymphdriisen, im Blute reichlich 
nur bei schweren Fallen gegen Ende der Krankheitj auch im Auswurf 
der Kranken beiPestbronc hitis und Pestpneumonie. Farbung leicht 
mit allen basischen Anilinfarben, nicht nach Gram. Bei der Farbung tritt 
besonders eine charakteristische "Polfarbung" hervor. Die Pestbacillen 
zeigen bei besonderen Farbemethoden eine Kapselbildung und wachsen 
leicht auf allen gebrauchlichen bakterio­
logischen Nl1hrboden bei Zimmer- und 
Bruttemperatur, am besten bei 30 bis 
35°, sie verfliissigen die Gelatine nicht. 
Infektion beim Menschen besonders durch 
Eindringen der Bacillen in kleine Haut­
wunden oder durch die Atmungs- und 
Verdauungsorgane. Die Pest ist vor allem 
eine Erkrankung der Ratten und an­
derer Nager. Die Ubertragung der 
Krankheit von den Nagern auf den 
Menschen geschieht hauptsachlich durch 
FlOhe. Der Nachweis der Pest beruht 
auf dem Auffinden der charakteristischen 
Bakterien, in ihrem Farbeverhalten und 
auf der Ubertragung von Pestmaterial 

Abb. ll1. Pestbacillen. Buboneneiter. 

(aus Bubonen oder Reinkultur) durch Impfen auf Ratten und Mause, 
die nach der Impfung in ahnlicher Weise wie der Mensch an Bubonenpest 
erkranken und zugrunde gehen. Die Pestbacillen zeigen Agglutination 
durch Serum von immunisierten Tieren oder von pestrekonvaleszenten 
Menschen. 

Die Pest kann in zwei Formen verlaufen: Ais Bubonenpest 
oder als Lungenpest. Die letztere tritt hauptsachlich dann ein, wenn 
Pestbacillen eingeatmet werden , z. B. beim Verkehr mit hustenden 
Pestpneumoniekranken (Tropfcheninfektion) oder durch den Staub 
von Schiffen und Getreidelagern, welche von pestkranken Ratten 
infiziert waren. Die Lungenpest verlauft als besonders bosartige 
hamorrhagische Pneumonie fast immer tOdlich. - Bei der Bubonen­
pest tritt eine Schwellung, Schmerzhaftigkeit und Vereiterung der­
jenigen Lymphdriisen ein, in deren Gebiet der infizierende Flohstich 
oder die Hautverletzung stattgefunden hatte, z. B. der Leisten­
gegend, der Achselhohle oder Unterkieferwinkel. An diesen primaren 
Bubo schlieBt sich unter andaue~~dem hohen Fieber eine Entziindung 
weiterer Lymphdriisen oder ein Ubergang in die Blutbahn und damit 
eine Allgemeininfektion an , oft sekundare, metastatische Pneumonie. 
Auch kann an der infizierten Hautstelle ein Pestkarbunkel auftreten. 
Inkubationsdauer 2 bis 5 Tage. 

Tetanusbacillen (Abb. 112), bewegliche Stabchen, welche in alteren 
Kulturen durch eine endstandige Spore meist eine knopfformige Auf-
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treibung an einem Ende und somit Nagel- oder Stecknadelform zeigen; 
sie finden sich bei Starrkrampf im Eiter der Infektionswunde, jedoch 
nicht im tibrigen Organismus, bei Tetanus neonatorum in der Nabel­
wunde. Sie kommen auBerdem vor in der Gartenerde, im Kehrichtstaub, 
StraBenstaub, namentlich dann, wenn er mit Pferdemist vermischt ist, 
lind der Tetanus geht deshalb besonders von Wunden, die damit ver­
unreinigt werden, aus. Die Tetanusbacillen lassen sich aus dem Wund­
eiter der Tetanuskranken sowie aus Erde rein ztichten; sie erweisen sich 
als streng anaerobe Bakterien, d. h. sie gedeihen nur bei AusschluB 
der Luft oder im Wasserstoffstrom und behalten beim Weiter­

Abb.112. Tetanusbacillen. 
Reinkultur. 

ziichten ihre Virulenz. Sie erzeugen so­
wohl im Korper als auch in der Kultur 
zwei heftige Gifte, Tetanospasmin und 
Tetanolysin, von denen das erstere die 
Symptome des Starrkrampfs hervorruft. 
Bringt man bei Mausen und Meerschwein­
chen tetanusbacillenhaltigen Wundeiter 
oder Gartenerde oder Reinkulturen unter 
die Haut, so sterben die Tiere an Starr­
krampf. 1m Blutserum solcher Tiere, die 
mit nicht todlichen Dosen Tetanustoxin 
vorbehandelt sind, findet sich ein wirk­
sames Antitoxin. Die Farbung der Te­
tanusbacillen gelingt mit den gewohn­
lichen Anilinfarben, auch nach der Gram­
schen Methode. 

Der Starrkrampf auBert sich dadurch, daB in dem der infi­
zierten Wunde benachbarten Gebiet, z. B. in einem Arm oder Bein, 
ein schmerzhaftes Ziehen mit tonischer Anspannung der Muskeln 
eintritt. Greift der Tetanus auf den Kopf tiber, so werden Mund 
und Augenmuskeln zu einem krampfhaften Greinen verzogen, die Stirn 
und Nasenfalten vertiefen sich, durch die tetanische Kontraktion 
der Kaumuskeln werden die Zahne aufeinandergepreBt, so daB sie 
knirschen (Trismus) und der Mund kann nicht mehr geoffnet werden 
und ist in die Breite gezogen (Risus sardonicus). Bei Erschiitterungen 
oder nach anderen auBeren Reizen treten allgemeine schmerzhafte 
Streckcontracturen des ganzen Korpers ein (Opisthotonus). Oft hohes 
Fieber mit starken SchweiBen; Zwerchfellkrampfe. 1 n k u bat ion 
4 bis 14 Tage, selten langer. Je spater nach der Verletzung der 
Starrkrampf beginnt, desto besser ist die Prognose. Sterblichkeit bis 
zu 80%' Bisweilen sehr hohe Temperaturen bis 42°. Seltener als der 
akute Verlauf ist der chronische Tetanus, der sich monate- und jahre­
lang unter ahnlichen Symptomen bis zur hochgradigen Abmagerung 
hinziehen kann. Operative Entfernung infizierender Fremdkorper 
konnen Heilung bringen. Durch Infektion des Respirationstractlls 
durch sporenhaltigen Staub kommt es beim Menschen ohne auBere 
Verletzung in seltenen Fallen zu Tetanus. Zur Therapie, sehr vie I 
sicherer aber zur Prophylaxe bei verdachtigen Wunden, wird Tetanus­
heilserum eingespritzt, d. h. das Serum von Pferden, welche durch 
Einspritzung von Tetanusgift immunisiert worden waren. 
Bacillen des malignen Odems (Ko ch), schlanker als die Milzbrand­

bacillen, mit abgerundeten Enden; sie sind sehr verbreitet in Garten-
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erde (wie die Tetanusbacillen) und sind strenge Anaerobier, d. h. sie 
wachsen nur bei AusschluB von Sauerstoff; sie farben sich mit allen 
Anilinfarben, nicht nach Gram, erzeugen beim Menschen adem und 
Emphysem der Haut. In der ademfliissigkeit finden sich die Bacillen. 
V or kommen bei W undinfektionen. 

Der Gasbrand-Bacillus (E. Frankel) wird bei Fallen von mensch­
lichem Gasbrand gefunden. Er bildet auf Nahrboden (auf Leber-Bouillon 
schon nach 31/ 2 Stunden) und im menschlichen Gewebe lebhaft Gas. 
Er ist im Gegensatz zum malignen adem und Rauschbrand unbeweg­
lich, Gram-positiv und bildet keine Sporen, ist aber ebenfalls streng 
anaerob. AuBer dem Frankelschen Bacillus werden bei Gasbrand bis­
weilen noch andere gasbildende Bacillen gefunden, z. B. solche, welche 
lebhafte Beweglichkeit zeigen. Der Gasbrand hat sich im Feld haupt­
sachlich an solche Verwundungen angeschlossen, welche mit Erde und 
Lehm verunreinigt waren. In der Umgebung der Wunde zeigt sich adem 
und knisternde Gasblaschenbildung, welche das Zellgewebe und die 
Muskeln durchsetzt und zu fauligem Zerfall bringt. Aus der Wundoffnung 
flieBt eine blutigserose schaumige Fliissigkeit; unregelmaBige Tempe­
ratursteigerung, Dyspnoe und allgemeine Vergiftungserscheinungen, 
sehr haufig Ausgang in Tad. Aus den Bouillonkulturen laBt sich ein 
Toxin gewinnen; mit diesem vorbehandelte Pferde liefern ein antitoxi­
sches Serum. 

Der Bacillus botulinus ist ein bewegliches Stabchen, das sich mit 
allen Anilinfarben und nach Gram farbt. Es tragt haufig eine endstandige 
Spore, ahnlich wie der Tetanusbacillus, und wachst nur bei Sauerstoff­
abschluB (anaerob). Es bildet in Kulturen sowie in den von ihm infi­
zierten Fleisch-, Fisch- und Gemiisekonserven ein heftiges Gift, das vor­
zugsweise auf das Nervensystem cinwirkt. Die infizierten Konserven 
zeigen bisweilen einen eigentiimlichen Geruch und Gasbildung, sind 
aber auBerlich meist nur wenig verandert. Der Bacillus botulinus vermehrt 
sich im menschlichen Korper nicht, er erzeugt im Gegensatz zu den durch 
den Paratyphusbacillus erzeugten infektiosen, fieberhaften und mit 
Durchfallen einhergehenden Nahrungsmittelvergiftungen keine Magen­
darmerscheinungen und kein Fieber, sondern das Bild einer Intoxikation: 
24 1?is 36 Stunden nach dem GenuB der durch den Botulinus infizierten 
Konserven, Wiirste oder Fleischwaren stellen sich Storungen ein, die an 
eine Atropinvergiftung erinnern: Starre, weite Pupillen, Akkommodations­
lahmung, Doppelbilder, Versiegen des Speichels, trockener Mund, Schluck­
beschwerden, Aphonie, Urinverhaltung, schlieBlich Starung der Herz­
tatigkeit, Asphyxie und in vielen Fallen unter den Erscheinungen einer 
akuten Bulbarparalyse der Tod. Zur Prophylaxe und Therapie wird 
Botulismusantitoxin verwandt. 

Choleravibrionen (Koch) [Abb. 113]. Kurze, sehr lebhaft bewegliche, 
gekriimmte Stabchen (Kommabacillen), wachsen bisweilen zu Spirillen 
aus; sie gedeihen schon bei Zimmertemperatur auf Gelatine, indem sie 
diese in charakteristischer Weise verfliissigen (in Form eines Trichters), 
auBerdem noch in Bouillon und Peptonlosung, und halten sich langere 
Zeit in Wasser. Versetzt man die Pepton-Kulturen mit Schwefelsaure, 
so tritt purpurrote Farbung ein, bedingt durch die Bakterienprodukte 
Indol und salpetrige Saure. Diese "Nitro so - Indol - Reaktion" kommt 
jedoch auBer den Choleravibrionen noch einigen anderen Bakterien zu. 
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Die Choleravibrionen farben sich am besten mit konzentrierter wasseriger 
Fuchsin16sung. Sie finden sich im Darminhalt und in den oberflachlichsten 
Schichten der erkrankten Darmschleimhaut, dringen aber nich t in die 
Gewebe des Korpers ein. In den reiswasserartigen Stiihlen der Cholera­
kranken finden sie sich in groBen fischzugartig angeordneten Schwarmen, oft 
fast in Reinkultur Abb. 113. So verdachtig dieser mikroskopische Nachweis 
ist, so genilgt er doch nicht, er muB vielmehr durch Kultur erbracht werden, 
da im Stuhl noch andere ahnlich gekrilmmte Bacillen vorkommen. Man 
schickt den sorgfaltig verpackten Stuhl unter telegraphischer Benach­
richtigung an die nachste bakteriologische Untersuchungsstation ein. 

Abb. 113. Kommavibrionen der 
Cholera asiatica. Reinkultur. 

Dieudonn e hat einen Nahrboden ange­
geben, der eine elektive Ziichtung der 
Choleravibrionen aus dem Stuhle gestattet. 
Man bringt zu defibriniertem Rinderblut 
Normalkalilauge zu gleichen Teilen, wo­
durch sich eine lackfarbene Blutalkali­
losung bildet. Sie wird sterilisiert und 
3 Teile von ihr zu 7 Teilen gewohnlichen 
Nahragar zugesetzt. Auf diesem stark 
alkalischen "B I u ta lka Ii n ah rb od e n" 
wachsen Colibacillen und sonstige bakte­
rielle Darmbewohner so gut wie nicht, 
Choleravibrionen sehr gut. Es gibt eine 
groBe Anzahl von choieraahnIichen Bak­
terien in unserer Umgebung, z. B. in ver­
unreinigtem Wasser und im Boden, die in 
ihrer Form und der Kultur von wirklichen 

Cholerabacillen schwer zu unterscheiden sind. Zum Nachweis der Cholera­
vibrionen fertigt man zuerst Trockenpraparate von den schleimigen 
FlOckchen der Dejektionen der Kranken an. Es werden dann Gelatine­
kulturen angelegt und einige FlOckchen des Stuhls behufs Anreicherung 
in Pep ton wasser ilbertragen. 

Die Cholera beginnt nach einer Inkubationszeit von 1 bis 
4 Tagen mit Erbrechen und profusen Durchfallen, welche bald den 
kotigen Charakter verlieren, reiswasserartig werden und mit kleinen 
Schieimflockchen vermischt sind. Dabei weder Leibschmerzen 
noch StuhIzwang oder Fieber. Dagegen groBer Durst, Mildigkeit, 
Ziehen in den Waden, Einsinken der Augen, Spitzwerden der Nase, 
Aphonie (Vox cholerica). Zu diesem Zustand, der in leichteren Fallen 
nach ein bis zwei Tagen ilberwunden werden kann, gesellt sich in 
schwereren Fallen ein bedenklicher Krafteverfall mit Schwindel und 
Ohnmachtsgefilhl, Absinken der Temperatur, kalten SchweiBen, 
Wadenkrampfen, klein em fadenformigen PuIs. Erliegt der Patient 
nicht, so kann sich an den eigentlichen Choleraanfall das "Cholera­
typhoid" anschlieBen, indem sich unter Fieber, Erregungszustanden 
oder Benommenheit, Albuminurie ein mehrtagiges schweres Krank­
heitsbild anschlieBt. In ganz schweren Fallen erfolgt der Tod an 
Cholera schon nach wenigen Stunden, selbst vor dem Auftreten der 
charakteristischen Diarrhoen. Letalitat als etwa 50% • 

Die prophylaktische Impfung geschieht durch zwei im Abstand 
von 8 Tagen ausgefilhrten Einspritzungen einer bei 540 abgetoteten 
ReinkuItur. Die Schutzimpfung tritt einige Tage nach der zweiten 
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Impfung ein. Dieser Impfstoff ist wie bei der Typhusschutzimpfung 
zu beziehen von den staatlichen bakteriologischen Anstalten und den 
meisten Serumwerken. 
Das Maltafieber, welches in den Mittelmeerlandern, aber auch in 

anderen heiBen und gemaBigten Zonen aller Erdteile verbreitet vorkommt, 
wird durch einen auBerordentlich kleinen Coccus (Micrococcus melitensis 
Bruce) erzeugt. Da eine genauere Priifung gezeigt hat, daB es sich urn 
ein eigenartig polymorphes Bacterium und nicht urn einen Coccus handelt, 
wird der Erreger in neuerer Zeit als "Brucella melitensis" bezeichnet und 
als ganz kurzer Bacillus mit zugespitzten Enden und lebhafter Molekular­
bewegung beschrieben. Er farbt sich mit allen Anilinfarben und ist 
Gram- negativ, laBt sich auf Ascitesagar am best en kultivieren. Er findet 
sich im BIut und dem durch Punktion gewonnenen Milzsaft der Kranken. 
Das Blutserum der Kranken und Rekonvaleszenten agglutiniert ihn. 
Er kann auch auf Tiere libertragen werden, besonders auf Ziegen und <liese 
scheiden ihn dann in der Milch aus. Die Krankheit wird deshalb sehr 
haufig durch den GenuB ungekochter Ziegenmilch sowie bei Arbeiten im 
Stalle und der Pflege kranker Tiere libertragen. Diagnose: Bakteriologisch 
und durch positives Ergebnis der Agglutinationsprlifung und Komplement­
bindung. Leukopenie. 

Das M altafie b e r beginnt nach einer In k u b a ti on von 5 bis 
21 Tagen mit Kopfschmerzen, Schlaflosigkeit, Erbrechen und rasch 
einsetzendem Fieber. Dieses dauert mit morgendlichen Remissionen 
und starken SchweiBausbrlichen ein bis drei W ochen lang, und klingt 
langsam abo Nach einigen Tagen oder Wochen stellt sich aber haufig 
ein Rezidiv ein und diese Rlickfalle konnen sich mit fieberfreien 
Perioden mehrere Monate lang hinziehen. In schweren Fallen zeigt 
die Krankheit groBe A.hnlichkeit mit Typhus. Die Milz, oft auch 
die Leber ist vergroBert, die Zahl der weiBen BIutkorperchen vermin­
dert. Meist findet sich Schwellung und Schmerzhaftigkeit einzelner 
Gelenke, nicht selten eine Hodenentzlindung. Letalitat etwa 2%' 
Mit Tulariimie bezeichnet man eine durch das Bact. tularense hervor-

gerufene Infektionskrankheit, die durch wildlebende Nagetiere, durch 
Kontakt oder Fliegen- und ZeckenbiB libertragen wird. Inkubation von 
3 (1-8) Tagen. 

Langer Krankheitsverlauf, lang dauerndes Fieber. Milztumor, teils 
Drlisenschwellung mit Geschwlirsbildung und oft typhusahnlichem 
Verlauf (ulceroglandularer Typ), teils schwere Conjunctivitis (oculo­
glandularer Typ). Diagnose durch Bacillennachweis und Agglutination. 
Bacillus abortus Bang ist der Erreger des in manchen Gegenden 

seuchenartig verbreiteten Abortierens schwangerer Klihe. Er wird durch 
infizierte Stiere libertragen. Ihr Erreger ist mit dem Bacillus melitensis 
sehr nahe verwandt, vielleicht identisch. Er findet sich im Uterus- und 
Scheidensekret verwerfender Klihe und wird haufig im Umgang mit dem 
Vieh durch Kontaktinfektion auf Stallschweizer, Landwirte, Metzger, 
Tierarzte usw. libertragen. Ferner kommen Banginfektionen durch GenuB 
roher Milch bei Menschen zustande. Trotz der graBen Verseuchung 
der Kuhbestande mit Bangbacillen ist epidemieartiges Auftreten von 
Banginfektionen beim Menschen durch Vermittlung der ~Iilch nirgends 
beobachtet; Kontaktinfektion von Mensch zu Mensch auBerst selten. 
Die Krankheit wird hauptsachlich in milc~produzierenden Landern, auch in 
Deutschland beobachtet. Sie hat groBe Ahnlichkeit mit dem Maltafieber, 
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beginnt ebenso wie dieses mit Mattigkeit, Appetitlosigkeit, nerviisen 
St6rungen (Kopfschmerzen, Neuralgien) und wellenfi:irmigem Fieber. 
Daher die Bezeichnung als Feb r i 5 un d u I a n s. Charakteristisch fiir 
die Banginfektion ist das im Vergleich zum hohen Fieber und langen 
chronischen Verlauf nur wenig gestiirte Allgemeinbefinden und gutes 
Aussehen des Kranken. Es besteht haufig Milz- und Lebervergri:iBerung, 
Leukopenie - anfangs mit Uberwiegen der segment- und stabkernigen 
Formen, spater mit Lymphocytose - ab und zu Schmerzhaftigkeit und 
Schwellung einzelner Gelenke sowie der Hoden. Die Erkrankung kann 
sich viele Monate lang un ter immer wieder rezidivierendem wellen­
fiirmigem Fieber hinziehen. Schwere Komplikationen und Todesfalle 
sind auBerst selten. 

Diagnose erfolgt durch Agglutination und Komplementbindungs­
versuch. 

Unter Sepsis (Blutvergiftung) versteht man eine Allgemeinerkrankung, 
welche durch das Eindringen pathogener Mikroorganismen, besonders von 
Eitererregern, in den ganzen Kiirper, vornehmlich in das Blut erzeugt wird. 
Die Allgemeininfektion geht meist von einem lokalen Erkrankungsherd, 
z. B. von einem infizierten Uterus (Puerperalsepsis, Sepsis nach 
Abort), von einer eiternden Wunde, einer Otitis media, einer Angina, 
eiternden Prozessen an den Zahnwurzeln, von den Gallenwegen und 
Harnwegen (z. B. nach Pyelonephritis und Gonorrhiie) aus. Bei Neu­
geborenen kann die Sepsis von der infizierten Nabelwunde ausgehen. -
Die Allgemeininfektion kann von dem lokalen Herd aus durch den 
Lymph- oder den Blutweg, und zwar dann durch die Venen erfolgen. 
UiBt sich der Erreger im kreisenden Blut nachweisen, so spricht man von 
Bakteriamie, doch kommt eine Bakteriamie vorubergehend auch bei 
manchen Infektionskrankheiten vor, welche nicht· zur Sepsis gerechnet 
werden, z. B. bei Typhus und Pneumonie. Bei vielen septischen Er­
krankungen treten Erkrankungsprozesse an der Innenwand des Blut­
zirkulationsapparates auf, so an den Venen Phlebitis und Thrombose 
und vor allem an den Herzklappen Endokarditis. Wenn sich durch 
Verschleppung der Eitererreger in verschiedenen Organen (Leber, Lungen, 
Gehirn, Muskeln usw.) Abscesse bilden, so bezeichnet man diese meist 
mit wiederholten Schuttelfriisten einhergehende Form oft mit dem alten 
Namen der Pyamie. Die septischen Erkrankungen pflegen mit hohem, 
unregelmaBigen oft viele Wochen lang andauerndem Fieber einherzu­
gehen, das entweder als Kontinua verlauft oder remittierenden und 
intermittierenden Charakter zeigt. Milzvergri:iBerung ist fast immer vor­
handen, Durchfalle; in vorgerucktem Stadium der Krankheit macht sich 
oft eine hamorrhagische Nephritis geltend. Bisweilen sieht man fleckige, 
oft hamorrhagische Exantheme, sowie Gelenkentzundungen. Die Sepsis 
fuhrt sehr haufig zum Tode, Heilung ist besonders dann zu erwarten, 
wenn es gelingt, den primaren Erkrankungsherd unschadlich zu machen. 
Sepsis kann durch sehr verschiedene Mikroorganismen bedingt sein. Am 
haufigsten durch Streptokokken. Die durch den Streptococcus mitior 
seu viridans verursachte Sepsis verlauft zwar lange Zeit hindurch mit 
niedrigem Fieber und geringen allgemeinen Krankheitserscheinungen, 
aber sie Whrt fast regelmaBig zu einer schleichenden Endokarditis, zu 
schwerer Anamie und schlieBlich unaufhaltsam zum Tode. Die durch 
Staphylokokken verursachte Sepsis geht oft mit Schiitteifriisten einher, 
die Pneumokokkensepsis geht haufig yom Ohre aus, die Colibacillen-
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sepsis von Eiterungen der Gallenblase und der Niere; selten tritt nach 
Gonorrhoe eine Gonokokkensepsis mit Endokarditis auf. 

Die Polyarthritis acuta, der sogenannte akute Gelenkrheumatismus, 
hat mit man chen Formen der Sepsis eine gewisse Verwandtschaft. Er 
schlieBt sich sehr haufig an eine eitrige Erkrankung der Mandeln, also 
an akute oder chronische Angina an. Uber die Erreger besteht noch keine 
Einigkeit, da im Blut meist keine und auf den endokarditischen Klappen­
wucherungen gewohnlich keine Mikroorganismen gefunden werden. Am 
haufigsten wurden bei Endokarditis Streptokokken nachgewiesen. Durch 
Ubertragung dieser Streptokokkenkulturen auf Tiere lieBen sich bei 
diesen Gelenkentztindungen hervorrufen. Doch sind auch andere Mikro­
organismen bei Polyarthritis gefunden worden, z. B. Staphylokokken. 

Die Polyarthritis ist nicht kontagios, sie geht mit hohem un­
regelmaBigem oft sehr lange dauerndem Fieber einher und ist charak­
terisiert durch Gelenkentztindungen (Synovitis), die sich meist auf 
eine groBere Zahl von Gelenken erstrecken und oft rasch den Ort 
wechseln. Die ergriffenen Gelenke sind geschwollen, sehr schmerzhaft, 
nicht gerotet. In ungefahr einem Drittel der Falle zieht die Krankheit 
das Herz in Mitleidenschaft, indem sich eine Endokarditis auf den 
Klappen, besonders den Mitralklappen entwickelt. 1m Anschlul3 
daran bleiben meist dauemde Herzklappenfehler zuriick. Auch 
Perikarditis und eine knotchenformige Entziindung des Herzmuskels 
kommt vor ("rheumatische Knotchen"). 
Keuchhusten - Pertussis - ist eine kontagiose Krankheit, welche 

durch direkte Ansteckung, auch durch dritte Personen oder Gebrauchs­
gegenstande iibertragen wird. Er tritt vorwiegend im Kindesalter, seltener 
bei Erwachsenen auf, und verHiuft bei den letzteren nicht mit den charak­
teristischen Anfallen, sondem als einfacher Reizhusten. Bordet und 
Gengou fanden im Auswurf der Keuchhustenkranken in den ersten 
beiden Wochen regelmaBig einen klein en unbeweglichen, Polfarbung 
zeigenden Bacillus, der sich auf Blutagar ziichten laBt. Fiir die atiologi­
sche Bedeutung des Bordet-Gengouschen Bacillus spricht der Um­
stand, daB er ausschlieBlich durch Keuchhusten-Rekonvaleszentenserum 
agglutiniert wird. Auch wurde durch Einspritzung von Reinkulturen 
in die Luftrohre von Affen und Hunden Keuchhusten hervorgerufen. 

Der Keuchhusten beginnt nach einer Inkubation von 3 bis 
8 Tagen mit leichten Temperatursteigerungen, Mattigkeit, Appetit­
losigkeit, einem Katarrh der oberen Luftwege und Husten. Am 
Zungenbandchen findet sich bei alteren Kindem meist ein kleines 
Geschwiirchen. Dieses erste Stadium catarrhale, das sich in keiner 
Weise von einem gewohnlichen infektiosen Katarrh unterscheidet, 
dauert ein bis zwei Wochen. Dann schlieBt sich unter Aufhoren der 
Temperatursteigerungen das zweite Stadium convulsivum an, welches 
durch Hustenparoxysmen charakterisiert ist: 20 mal und ofter am 
Tage und wiederholt auch in der Nacht tritt plotzlich ein heftiger 
Husten auf, bei welchem die HustenstoBe sich ohne Unterbrechung 
rasch folgen, bis die ganze Exspirationsluft verbraucht ist. Es findet 
dann bei verengter Glottis eine ziehende Inspiration statt und 
daraufhin setzen die HustenstoBe aufs neue ein. Dies wiederholt 
sich mehrmals bis das Kind blau im Gesicht wird, und der Anfall 
endet mit Erbrechen oder Wtirgen. Unmittelbar darauf spielt und 
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iBt das Kind wieder. Nicht selten folgt nach kurzem eine Wieder· 
holung des Anfalls, die Reprise. Das Stadium convulsivum dauert 
4-6 Wochen, oft aber mehrere Monate lang an und klingt unter 
Milderung und Abkurzung der Anfalle im dritten Stadium catarrhale 
langsam ab. Die Ansteckungsfahigkeit ist anscheinend nur in den 
ersten Wochen der Krankheit vorhanden. Komplikationen: Bronchio­
litis, Bronchopneumonie, Tuberkulose, selten Encephalitis. 
Der Mumps - Parotitis epidemica - ist eine meist epidemisch auf· 

tretende akute kontagiose Krankheit, deren Erreger unbekannt ist. Dauer 
der Ansteckungsfahigkeit mehrere Wochen. Nach einer Inkubation 
von 18-23 Tagen tritt rasch unter Fieber, Kopfweh und Mattigkeit eine 
schmerzhafte Anschwellung der Ohrspeicheldruse und ihrer Umgebung 
mit Abdrangung des Ohrlappchens ein, die nach etwa einer Woche unter 
Abfall der Temperatur langsam wieder verschwindet: MilzvergroBerung. 
Eine Vereiterung der Druse kommt fast niemals vor. Haufig wird als­
bald oder nach einigen Tagen mit erneutem Fieberanstieg auch die 
andere Parotis ergriffen, bisweilen auch die su bmandibulare [su bmaxillare] 
und sub linguale Speicheldriise. N achkrankheiten: Bei geschlechtsreifen 
Mannern kommt nicht selten Orchitis mit erneutem hohem Temperatur­
anstieg vor, bisweilen mit nachfolgender Hodenatrophie, ferner meningeale 
Reizerscheinungen, seltener wird eine Entziindung der Bauchspeicheldriise 
beobachtet. 

Die Helne-Medlnsche Krankheit, welche haufig in der Form der 
akuten Poliomyelitis anterior, bisweilen aber auch in der einer Quer­
schnittsmyelitis, einer Encephalitis oder einer Erkrankung des Him­
stammes und der Oblongata bei Erwachsenen und vor allem bei Kindem 
(Kinderlahmung) auftritt, ist eine Infektionskrankheit, die bisweilen 
in Epidemien verbreitet ist. Inkubation 2-10 (9) Tage. Als Erreger 
wurde von Flexner und Noguchi ein Mikroorganismus auf Ascites­
fliissigkeit unter LuftabschluB geziichtet, der so klein ist, daB er durch 
Tonfilterkerzen hindurchpassiert und nur als kleinste Kiigelchen mikro­
skopisch sichtbar wird. Von anderer Seite wird die Bedeutung dieses 
Mikroorganismus bestritten, doch steht fest, daB durch Uberimpfung 
des Rachensekrets kranker, oder von Gehirn- und Ruckenmarksstiickchen 
der an der Heine- Medinschen Krankheit verstorbenen Menschen 
das Leiden auf Affen und andere Tiere iibertragen werden kann. 

Beginn meist mit Fieber, Grippeerscheinungen, Kopfschmerz und 
Meningismus (Kernigsches Phanomen, EiweiBvermehrung, Zell­
vermehrung und charakteristischer Kolloidzacke im Liquor). Nach 
lytischem Fieberabfall kommt es dann nach subjektivem Wohl­
befinden zur charakteristischen Lahmung. Nach nelleren Beob­
achtungen kommen jedoch sehr vie I Abortivformen vor, die als solche 
nicht erkannt werden. 

Als Encephalitis letharglca (v. E con 0 m 0) wird eine erst seit kurzem bei 
uns vorkommende Krankheit bezeichnet, welche meist mit mehrtagigem und 
selbst lange dauerndem Fieberzustand und Kopfschmerz beginnt, und sich 
durch zunehmende Schlafsucht und Stupor, Steifigkeit, wachserne Bieg­
samkeit der Glieder und starren Gesichtsausdruck auBert. Oft Augen­
muskelstorungen und Doppelsehen und in vielen Fallen Nystagmus; 
namentlich bei Kindern und jungen Leuten choreatische Zuckungen 
und andere motorische Reizerscheinungeni bisweilen Paresen cerebraler 
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oder spinaler Art. Spinalpunktion gibt keinen charakteristischen Be­
fund. Dauer der Krankheit oft viele W ochen lang. Ausgang sehr haufig 
in Tod. Wenn die Patienten nach langem Kranksein genesen, so bleibt 
oft eine allgemeine Steifigkeit und Bewegungsarmut namentlich der 
mimischen Muskulatur, und schwere Schlaflosigkeit, sowie eine Ver­
minderung der geistigen Fahigkeiten, selbst eine wirkliche Demenz zu­
rtick. Anatomisch kleine encephalitische Herde namentlich in der Um­
gebung des Aquaeductus mesencephali [Sylvii] und des dritten Ventrikels, 
besonders im Linsenkern. Die Krankheit tritt gehauft, in Epidemien auf, 
die sich zeitlich an Influenzaepidemien angeschlossen haben. Doch ist un­
bekannt und nicht wahrscheinlich, daB es sich dabei urn eine Komplikation 
der Influenza mit demselben Erreger handelt. Nach neueren Forschungen 
ist der Erreger der Encephalitis ebenfalls ein das Tonkerzenfilter pas­
sierendes Virus, das sich aus dem Gehirn und dem Nasenschleim von 
Encephalitiskranken auf Kaninchen und Affen tibertragen laBt j es er­
zeugt bei dies en Tieren das charakteristische Krankheitsbild der Ence­
phalitis. Der Erreger wachst nur auf den von Noguchi angegebenen 
Organ-Blutserum-Nahrboden, er ist streng anaerob und ahnlich wie dec 
Variolaerreger auf die Kaninchencornea tibertragbar und in Glycerin 
haltbar. Beim Menschen erfolgt die Infektion wahrscheinlich von der 
Pars nasalis pharyngis [Nasopharynx] aus, vielleicht unter Vermittelung 
leicht kranker Keimtrager, Doerr gelang es bei Kaninchen durch Corneal­
impfung des Blaseninhalts von febrilem Herpes Encephalitis zu erzielen, 
indes ist anzunehmen, daB eine Verwandtschaft des Herpesvirus und 
der mensch lichen Encephalitis epidemica nicht besteht. 

In unmittelbarem AnschluB an die epidemische Influenza, an Masern, 
Pocken und leider bisweilen auch an die Schutzimpfung (Vaccination) 
kommen Erkrankungen an fieberhafter Encephalitis mit Kopfschmerzen, 
Augensymptomen, Nystagmus, Benommenheit und Schlafsucht vor, welche 
der Encephalitis lethargica ahnlich, in mancher Beziehung aber von ihr 
doch im Verlauf verschieden sind. 

Die Psittakose oder Papageienkrankheit ist ein durch ein Virus von 
erkrankten Papageienarten und Kanarienvogeln auf den Menschen tiber­
tragbare Infektionskrankhei t mi t auBerorden tlich hoher Letali ta t (bis 40%). 
Von Mensch zu Mensch wird sie selten tibertragen. 

Nach einer Inkubationszeit von 8-14 Tagen treten Kreuz­
schmerzen und Frostgefiihl auf. Der Kranke macht den Eindruck 
eines schwer Grippekranken und zeigt im spateren Stadium Zeichen 
einer atypischen Pneumonie, jedoch ohne den charakteristischen Aus­
wur£. Auscultatorisch: tiber den Lungen stellenweise Rasselgerausche 
und verscharftes Atmen, perkutorisch: wechselnde herdfOrmige 
Dampfungen. Die Pleura ist fast nie beteiligt. Tod fast immer durch 
Herz- und Kreislaufschwache. Eine verhtitende oder heilende Be­
handlung istunbekannt, es muB vielmehr ftir die Entfernung der 
an der Infektion schuldigen Vogel gesorgt werden. 
Die bei Tieren vorkommende Maul- und Klauenseuche ist auch durch 

Kontagion und besonders durch nicht abgekochte Milch auf den Menschen 
ti bertragbar. 

Gegen Ende der Inkubationszeit (2-4 Tage) Magenschmerzen, 
Brechreiz bzw. Erbrechen. Die Schleimhaut der Mundhohle und das 
Zahnfleisch zeigen unter Anschwellung rote, zum Teil konfluierende 

22* 
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Flecken, aus denen nach kurzer Zeit bis linsengroBe Blaschen ent­
stehen. Manchmal dehnen sie sich auf die Nasen- und Rachenschleim­
haut, Conjunctiven und Umgebung des Mundes aus. Nach einigen 
Tagen offnen sich die Blaschen, es entstehen darauf oberflachliche 
Geschwiire, die schnell ohne Narbenbildung verheilen. In schweren 
Fallen, besonders bei Kindem, treten schwere spezifische Gastro­
enteriden auf. Das Virus kann auch an Verletzungen und Defekten 
der Haut ahnliche Krankheitsbilder hervorrufen. Die Diagnose kann 
durch Tierimpfung bestatigt werden. Die Letalitat ist sehr gering. 

Das Pappatacifieber ist an den Kiisten des Mittelmeers heimisch 
und tritt zur warmeren Jahreszeit auf. Es wird iibertragen durch eine 
Stechmiicke, den Phlebotomus pappataci, die so klein ist, daB sie auch 
durch die Maschen der gewohnlichen Moskitonetze hindurchdringen kann. 

Nach einer Inkubation von 3-8 Tagen setzt die Krankheit mit 
hohem Fieber, heftigen Kopf-, Riicken und Augenschmerzen ein. 
Conjunctivae stark injiziert, Lichtscheu (Hundeauge), Herpes labialis, 
masem- oder scharlachahnliches Exanthem, bisweilen Ikterus, Leuko­
penie, die Muskulatur des ganzen Korpers druckempfindlich. Das 
Fieber halt 3-5 Tage an und fallt dann lytisch ab, die Pulsfrequenz 
bald auffallig verlangsamt, bald stark erhoht. In der Rekonvaleszenz 
Mattigkeit und psychische Depression, Polyurie. 

Das Denguefieber ist eine epidemische Krankheit der Tropen und 
Subtropen, kommt aber auch in Griechenland und den iibrigen Mittel­
meerlandem wahrend der heiBen Jahreszeit vor. Es wird iibertragen 
durch den Culex fatigans und andere Moskitoarten. 

Nach einer Inku ba tion von durchschnittlich 3 Tagen beginnt die 
Krankheit plOtzlich mit Fieber, Kopfschmerz und heftigen Schmerzen 
in den Gelenken und den Hiiften. Die Gelenke sind oft geschwollen 
und gerotet, besonders sind aber auch die Muskeln schmerzhaft und 
steif, die Patienten fiihlen sich schwerkrank und jede Bewegung macht 
heftige Schmerzen. Nach 1-2 Tagen sinkt das Fieber ab, aber am 
4. oder 5. Tag tritt unter neuerlichem Anstieg des Fiebers ein Haut­
ausschlag an den Handen, Armen, auf Brust und Riicken ein, der 
aus kleinen bis erbsengroBen etwas erhabenen Fleckchen nach Masern­
art besteht. Am 7. Tag kritischer Abfall und rasche Rekonvaleszenz. 

Die Pocken (Variola) werden durch direkte Kontagion von Mensch 
zu Mensch auch durch dritte Personen, z. B. durch den Arzt iibertragen. 
Der Erreger ist sehr haltbar und kann an Wasche und Gebrauchsgegen­
standen sehr lange wirksam bleiben; er wird auch durch die Luft iiber­
tragen. Der ErregeJ selbst ist unbekannt. Impft man von einer Pocken­
pustel mit einem feinen Schnitt die Cornea eines Kaninchens, so macht 
sich nach 2 Tagen eine weiBliche Triibung bemerkbar und bei der mikro­
skopischen Untersuchung findet man in den Hornhautepithelien runde 
Gebilde, die sich mit Eisenhamatoxylin dunkelblau farben, die Guar­
n e r i schen Korperchen. Dieselben Gebilde finden sich auch nach der 
Impfung der Hornhaut mit Vaccinelymphe, nicht aber nach Impfung mit 
dem Inhalt der Varicellenblaschen. Sie liegen im Protoplasma der Ent­
ziindungszellen neben dem Kern. Die G u a r n e r i schen Korperchen sind 
daher fiir Pocken spezifisch und differentialdiagnostisch wichtig. Paschen 
hat in der Pockenpustel iiberaus kleine runde Korperchen, Elementar-
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korperchen, nachweisen konnen, welche das Berkefeld-Filter passieren. In­
wieweit die G u a r n e r i schen Korperchen oder die von Paschen beschrie­
benen Gebilde mit dem Pockenerreger identisch sind, ist noch unsicher. 

Die Variola beginnt nach einer Inkubation von 8-12 Tagen 
ganz akut mit Schtittelfrost, Kopfschmerz und mit charakteristischen 
schweren Kreuzschmerzen. Die Temperatur bleibt etwa drei Tage 
lang hoch und in dieser 
Zeit entwickelt sich bis- 1/.1 1. 2 3 II 5. 6. 7. 8 9 10 11. 12 13 1'1 15 
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Abb.114. Temperaturkurve bei Variola. 

Krankheit fast immer in Tod aus (schwarze Blattern). Am 3. bis 5. Tag 
pflegt die Temperatur abzusinken, und damit beginnt die Eruption des 
eigentlichen Pockenexanthems, das sich vor aHem im Gesicht, an 
den Handen und FUBen, auch an Handtellern und FuBsohlen, aber 
auch zerstreut am ganzen Ubrigen Korper, sowie auf den Schleim­
hauten des Mundes und der Augen geltend macht. Es bilden sich 
derbe rote Knotchen, welche 
beim DarUberfUhlen den Ein­
druck von Schrotkornern ma­
chen und sich bald zu Blas­
chen mit einer zentralen 
Delle und einem geroteten 
infiltrierten Hof umbilden. 
Der Inhalt der Blaschen kann 
bei leichten Fallen eintrock­
nen, in schwereren Fallen ver­
eitert er und kann hamor­
rhagisch werden. Mit dem 
Auftreten des Exanthems be-
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Abb.115. Temperaturkurve bei Variolois. 

ginnt eine zweite anfangs leichte Fieberbewegung, die sich ungefahr 
am 9. Tage steigert, und nach einer Reihe von Tagen lytisch endet 
(Desiccationsstadium). Ungefahr mit dem 16. Tag beginnt die Ab­
stoBung der Borken, die sich sehr langsam im Verlauf von Wochen 
voHzieht, und wahrend dieser ganzen Zeit bleibt der Patient an­
steckungsfahig. Es bleiben Narben zurUck, besonders im Gesicht. 

Als Variolois werden jene FaIle von Pocken bezeichnet, die bei 
Individuen auftreten, welche vor Jahren mit Erfolg vacciniert worden 
waren. Die Allgemeinsymptome sind weit geringer, die Blaschen 
pflegen nicht zu vereitern, weil die Haut des Blaschengrundes nicht 
nekrotisch wird. Deshalb hinterbleiben auch nur selten Narben. 
Bei der Schutzlmpfung (Vaccination) wird durch das schwache Virus 

der Kuhpockenlymphe nur ein auf die Impfstelle lokalisiertes, aber kein 
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allgemeines Exanthem erzeugt. Bei erstmaliger Impfung zeigen sich 
nach 3-4 Tagen an der Impfstelle kleine BHischen, welche bis zum 
7. Tage anwachsen, dann eitrigen Inhalt, Nekrose und starkere Ent­
zUndungserscheinungen in der Umgebung zeigen. Urn den 8. und 9. Tag 
schweUen die regionaren LymphdrUsen an und es tritt Temperatursteige­
rung ein. Yom 10. Tage an pflegen die Impfpusteln einzutrocknen, die 
feste Borke fallt nach 3-4 Wochen ab und es bleibt eine Narbe zurUck. 
Der Impfschutz dauert unge£ahr 10 Jahre an. Bei spaterer Wieder­
holung der Impfung (Revaccination) treten entweder Uberhaupt keine 
Blaschen auf, oder sie entwickeln sich £rUher, verlaufen milder und ohne 
Nekrose des Blaschengrundes. 

Die Schafbiattern, Varicellen, haben mit der Variola keine Verwandt­
schaft: die Vaccineimpfung mit Kuhpockenlymphe schUtzt nicht vor 
Varicellen und das Uberstehen der Varicellen nicht vor Variola. Bei einem 
varicellenkranken Menschen kann die Vaccination mit Kuhpocken­
lymphe positiv angehen. Erreger unbekannt. Inkubationszeit H bis 
21 Tage, Prodromi fehlen. Mit ganz leichten Fieberbewegungen beginnt die 
Eruption der Blaschen schon am ersten Krankheitstage und diese treten 
in mehreren SchUben in den nachsten Tagen im Gesicht, am Rumpf 
und den Extremitaten, sowie auch auf der Schleimhaut des Mundes auf 
und trocknen nach 4-6 Tagen wieder ein. 

Auch bei den folgenden akuten Exanthemen sind die Erreger un­
bekannt. 

Schariach, Scarlatina, wird durch Kontagion Ubertragen, bisweilen 
auch durch dritte Person, Wasche und Gebrauchsgegenstande. Die 
Krankheit ist im Inkubationsstadium anscheinend nicht ansteckungs­
fahig, wohl aber noch lange in der Rekonvaleszenz bis in die 7. und 8. Woche 
nach Krankheitsbeginn. Inkubation meist 4-7 Tage, die Krankheit 
beginnt plotzlich mit Frost, Erbrechen und raschem Temperatur­
anstieg. Schon am ersten Tage macht sich eine hochrote Angina, oft 
mit weiBen Belagen, und DrUsenschweUungen am Unterkiefer geltend. 
Zunge zuerst weiB belegt, spater rote Himbeerzunge mit Sch wellung 
der Papillen. Am zweiten Krankheitstage Eruption des Ausschlags an 
Hals, Brust und RUcken, der sich in den nachsten Tagen auf den Ubrigen 
Korper und die Extremitaten ausbreitet: kleine scharlachrote, kaum 
erhabene PUnktchen, die groBtenteils miteinander konfluieren. 1m Gesicht 
diffuse Rotung, welche die Gegend urn den Mund und das Kinn charak­
teristisch £rei lal3t. Mit der Ausbreitung des Exanthems nimmt die 
Temperatur zunachst noch zu, faUt aber mit dem Erbleichen des Exanthems 
gegen Ende der ersten Krankheitswoche lytisch abo In den nachsten 
14 Tagen Abschuppung in groBeren Lamellen. Auf der Hohe der Krank­
heit Vermehrung der weil3en Blutkorperchen (Hyperleukocytose) und 
oft auch der eosinophilen Leukocyten. Komplikationen: Schwere, oft 
nekrotisierende Angina (Scharlachdiphtheroid), Verei terung der HalsdrUsen, 
Endokarditis, Gelenkschmerzen, schwere destruierende Otitis media; bei 
den Komplikationen spielen Streptokokken eine wichtige Rolle. Unter 
den Nachkrankheiten iat besonders die hamorrhagische Glomerulonephritis 
zu ftirchten, welche in der dritten und vierten Krankheitswoche aufzu­
treten pflegt. Spritzt man Scharlachkranken zu Beginn ihrer Erkrankung 
das Blutserum von Scharlachrekonvaleszenten ein, so scheint die Krank­
heit leichter zu verlaufen. Wenn man an einer von Scharlachexanthem 
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befallenen Hautstelle Rekonvaleszentenserum oder auch normalesMenschen­
blutserum subcutan einspritzt, so verschwindet an dieser Stelle das Exan­
them (Ausloschphanomen). Neuerdings wurden fiir die Scharlachatiologie 
von Dochez und Dick (schon vor Jahren von Moser u. a.) Strepto­
kokken verantwortlich gemacht. Diese besondere Streptokokkenart 
wird von Scharlachserum noch in starker Verdiinnung agglutiniert. 
Sie bildet ein Toxin, mit dem man ein, wie es scheint, therapeutisch 
gut wirksames antitoxi.~ehes (Pfe;de-) Seru~ gewinnen k.an~ (in D~uts~h­
land Behringwerke). Ahnlich Wle dIe SehIekprob~ belpIpht~efle glbt 
es eine D i c k pro be, welehe die Scharlachempfanghchk~lt anz~lgen soIl: 
Das Toxin der hamolysierenden Seharlaehstreptokokken 1st so emgestellt, 
daB es vor Gebrauch 1 : 20 mit physiologischer Kochsalzlosung verdiinnt, 
bei intraeutaner Injektion von 0,1 cern eine charakteristische Haut­
reaktion gibt, wenn Scharlachempfangliehkeit besteht (Behringwerke). 
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Abb.116. Temperaturkurve bei Scarlatina. 
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Abb. 117. Temperaturkurve bei Morbilli. 

Masern (Morbilli) werden durch direkte Kontagion, auch dureh 
dritte Person iibertragen. Die Krankheit ist schon wahrend des In­
kubationsstadiums ansteckungsfahig, aber nicht mehr in der Rekon­
valeszenz. Der unbekannte Erreger ist im Blut und in allen Sekreten vor­
handen. Inkubation 10 bis 14 Tage. Die Krankheit beginnt plOtzlich, 
oft mit Frost, ziemlich hohem Fieber, Sehnupfen, Husten, Bronchitis, 
Conjunctivitis, Lichtseheu und nicht selten mit Pseudocroup. Schon 
am 1. und 2. Tag kleine, weiBe, spritzerformige Flecken an der 
Innenseite der Lippen und der Wangenschleimhaut: Diese Koplik­
schen Flecken sind flir die Diagnose aussehlaggebend. Am 2. oder 3. Tag 
leichter Abfall der Temperatur und dann Ausbrueh des grobfleckigen, 
blaulichroten, oft durch Auslaufer konfluierenden Hautexanthems, 
das im Gesieht zuerst erseheint und sieh in den nachsten 2 bis 3 Tagen 
auf Rumpf und Extremitaten ausbreitet. Damit Hand in Hand steigt 
die Temperatur wieder an und erreieht ihren Hohepunkt am 4. bis 5. Tage. 
Rascher Temperaturabfall am 5. bis 7. Krankheitstage. Kleienformige 
Absehuppung, die etwa nach 14 Tagen beendigt ist. Auf der Hohe der 
Krankheit Verminderung der weiBen Blutkorperchen im Elute (Leuko­
penie). Komplikationen: sehr haufig durch Pneumokokken bedingt: 
Bronchiolitis, Bronchopneumonie, Laryngitis, Otitis media, aueh Darm­
katarrh. Vereinzelt Encephalitis, nieht selten Tuberkulose (verminderte 
Widerstandfahigkeit). Prophylaktische Einspritzungen von Masernrekon· 
valeszentenserum haben sich aIs sehr erfoIgreich erwiesen. 
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Die Riiteln, Rubeolae, sind mit den Masern nicht verwandt. In­
ku ba tion meist 18 Tage. Unter leichtem Fieber tritt schon am ersten 
Krankheitstage ein aus isolierten, nieht konfluierenden rosa Flecken be­
stehender Ausschlag im Gesicht und am iibrigen Karper auf, der unter 
raschem Absinken der Temperatur bald wieder verblaBt. Keine Bronchitis, 
bisweilen Drtisenschwellungen. 

Als Vierte Krankheit nach Filatoff und Dukes wird ein gleich­
falls sehr leicht verlaufendes fieberhaftes Exanthem bezeichnet, das nach 
einer Inkubation von 2-3 Wochen ohne Prodromi sofort mit dem Auf­
treten eines scharlachartigen Erythems beginnt. Der kleinfleckige oder 
diffuse Aussehlag iiberzieht im Laufe des ersten Tages den ganzen Karper, 
aueh die Umgebung des Mundes; geringes Fieber wahrend 1 bis 
3 Tagen. Bisweilen kommen aueh mehr masemartige oder quaddelfarmige 
Exantheme vor (Erythema infectiosum). 

Fleckfieber, Typhus exanthematicus. Die Krankheit wird durch 
Kleiderlause ii bertragen, In deren Karper das Virus eine En twicklung 
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Abb. 118. Temperaturkurve bei Typhus exanthematicus. 

durchzumachen scheint. Die Kleiderlaus, welche das Blut eines Fleek­
fieberkranken gesaugt hat, kann die Krankheit erst nach 6-7 Tagen 
durch den BiB auf einen andem Menschen tibertragen. Riketts und 
v. Prowazek fanden im Darm der mit Fleckfieberblut infizierten Kleider­
lause kleinste bakterienahnliche Gebilde, die bei Kontrollausen fehlten; sie 
sind weder zu den Bakterien noch zu den Protozoen mit Sicherheit zu 
rechnen. Ob diese Rikettsia Prowazeki als Erreger des Fleckfiebers an· 
zusehen ist, harrt noch der Entscheidung, doch ist ihr Nachweis in Lausen 
von verdachtigen Kranken von diagnostischer Bedeutung. - Als dia­
gnostisch wertvoll hat sich ferner die agglutinierende Wirkung des Blut­
serums von Fleckfieberkranken auf einen von Weil und Felix aus dem 
Urin von Fleckfieberkranken geziichteten proteusartigen Bakterienstamm 
(Proteus X 19) erwiesen (siehe Seite 330). Diese Bakterien werden vom 
Serum Gesunder oder anderer Kranker nicht, dagegen von dem Serum 
von Fleckfieberkranken meist noch in recht hoher Verdiinnung agglu tiniert, 
Das Krankheitsvirus ist im Blut der Fleckfieberkranken bis in die Rekon­
valeszenz hinein enthalten; in der Rekonvaleszenz kann das auf 62° 
erhitzte Blutserum, wenn man es bei Gesunden injiziert, diese vor der 
Erkrankung schtitzen. 
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Das Fleckfieber zeigt eine Inkubation von 4-14, bisweilen 
bis 21 Tagen. Beginn sehr rasch (brutal) mit Kopfschmerzen, Kreuz­
schmerzen, schwerem Krankheitsgeftihl, mit Frost und rasch ansteigen­
dem hohem Fieber, das in 1 bis 3 Tagen sein Maximum erreicht. 
Von da ab halt die Temperatur, oft mit Remissionen nach Ende der 
ersten Krankheitswoche, 10-14 Tage lang kontinuierlich an. Rascher 
Fieberabfall im Laufe von 2-4 Tagen oft bei schwerer lebensgefahr­
licher Beeintrachtigung der Herzkraft. Der Tod tritt unter den Er­
scheinungen eines Versagens der Herzkraft und der Zirkulation ein. 
Zu Beginn der Krankheit Rotung der Conjunctiva (Kaninchenauge), 
katarrhalische Entziindung der oberen Luftwege und Bronchitis. 
Milzschwellung, schwere Storung des Allgemeinbefindens, Delirien, Er­
regungszustande. Pulsfrequenz von Anfang an sehr hoch. Hyper­
leukocytose im Gegensatz zur Leukopenie des Abdominaltyphus. 
Diazoreaktion positiv. Am dritten bis ftinften Krankheitstag zeigt 
sich das Exanthem, das am Schultergiirtel beginnt und bald den 
ganzen Korper mit EinschluB der Stirn, der Handflachen und FuB­
sohlen iiberzieht, hie und da auch am Gaumen zu konstatieren. Es 
gleicht zu Beginn der Roseola des Abdominaltyphus, bald aber 
werden die Flecken verwaschener, nehmen eine schmutzige und 
livide Farbung an, ahnlich wie die Roseola der sekundaren Syphilis. 
SchlieBlich werden sie vielfach hamorrhagisch nach Art der Purpura 
und es treten auch blaulich durchscheinende Blutungen in den tieferen 
Schichten der Haut hinzu. Durch Stauung (Kompression der GefaBe 
am Oberarm) tritt das Exanthem deutlicher hervor. Nach der Ent­
fieberung kleienformige Abschuppung, vor deren Beginn sich die 
oberste Epidermisschicht beim Dariiberstreichen in feinen Schupp en 
und unter Hautrotung abreiben laBt (Radiergummiphanomen von 
Brauer). Komplikationen: Gangran an den Extremitaten und andern 
Korperstellen, Lahmungen durch Neuritis. 

Das Wolhynische Fieber oder Fiinftagefieber wurde bei den in SiidruB­
land und Rumanien kampfenden ~ruppen nicht selten beobachtet. Inku­
bationsdauer 20-24 Tage. Ubertragung durch Kleiderlause. Die 
Erkrankung beginnt ohne V~rboten oder nach kurzdauernder Mattigkeit mit 
Kopfweh, Frost und rasch ansteigendem ziemlich hohen Fieber und heftigen 
Gliederschmerzen, besonders in den Unterschenkeln. Nach ein oder zwei 
Tagen fallt die Temperatur zur Norm ab, das Allgemeinbefinden wird 
wieder gut. Am 5. Krankheitstag tritt gewohnlich ein neuer ahnlicher 
Fieberanfall auf und dieser wiederholt sich noch zwei- oder mehrmal 
in je fiinftagigen Perioden. MaBige MilzvergroBerung und Leberschwel­
lung sowie Hyperleukocytose mit Myelocyten. Diazoreaktion negativ. 
In anderen Fallen geht die Krankheit mit mehrtagigem hOheren Fieber 
einher, ahnlich wie ein leichter Typhus. Die Schienbeinschmerzen konnen 
noch langere Zeit hindurch fortbestehen. Als Erreger kommt vielleicht 
eine Spirochatenart in Betracht, auch wurden der Rikettsia ahnliche 
Gebilde beschrieben, deren Beobachtung unsicher ist. 

Lyssa, die Hundswut, wird fast nur durch den BiB tollwutkranker 
Hunde oder Wolfe iibertragen .. Nach einer Inkubationszeit von 
14 Tagen bis mehreren Monaten beginnt die Krankheit mit tiefer Nieder­
geschlagenheit oder hochgradigen nervosen Erregungen, oft mit Par­
asthesien an der verletzten Korperstelle und mit leichten Temperatur­
steigerungen, Kopfschmerz und Schlaflosigkeit. Nach 1 bis 2 Tagen 
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treten Schlingbeschwerden auf, indem bei jedem Versucb zu schlucken, 
qualende zusammenziehende Krampfe der Schlundmuskulatur, auch des 
Kehlkopfs, sich gel tend machen. Die Kranken vermeiden deshalb trotz 
des groBten Durstes, jeden Versuch zu trinken (Wasserscheu), schlieBlich 
kann jeder auBere Reiz die Krampfe aus16sen, die sich auch auf die At­
mungsmuskeln sowie die Muskeln des Rumpfes und der Extremitaten 
ausdehnen. Angstzustande, Delirien und tobsuchtsartige Wutausbrilche 
beherrschen das Krankheitsbild. Nach einigen Tagen tritt unter gehauften 
Krampfanfallen eine Erschopfung ein und das Leiden endet ohne Aus­
nahme durch Kollaps in den Tod. 

Der Erreger ist unbekannt, er muB sehr klein sein, da er durch Porzellan­
filter hindurchgeht. Der Ansteckungsstoff findet sich im Speichel def 
erkrankten Tiere und vor allem in ihrem Zentralnervensystem. In den 
Ganglienzellen des GroBhirns, z. B. des Pes hippocampi [Ammonshorn] 
lassen sich nach Gie ms a kleine intracellular liegende rundliche Gebilde, 
die Negri schen Korperchen, nachweisen. Die Diagnose bei dem der 
Tollwut verdachtigen Hunde wird durch mikroskopische Untersuchung 
des Gehirns gestellt und ferner dadurch, daB man die Medulla oblongata 
von lyssakranken Tieren bei Kaninchen nach Trepanation subdural ein­
bringt. Paste u r hat entdeckt, daB dasVirus durch Trocknung des Rilcken­
marks der erkrankten Kaninchen abgeschwacht werden kann, und indem 
man eine Emulsion von solchen -langere oder ktirzere Zeit - getrockneten 
Rilckenmarkes in steigenden Dosen einspritzt, kann der Ausbruch der 
Krankheit bei infizierten Menschen verhindert werden. Man schickt 
die von wutkranken Hunden Gebissenen sob aid als moglich in ein zu 
diesen Impfungen eingerichtetes Institut, z. B. nach Berlin, Milnchen 
(Schwabinger Krankenhaus) oder Ntirnberg. 

Das Gelbfieber kommt in den Landern urn den mexikanischen Golf, in 
Sildamerika und Westafrika endemisch vor, wird aber bisweilen auch in die 
Kilstenstadte des sildlichen Europa verschleppt. Der Erreger findet sich 
im Blute des Kranken und gehort offenbar unter die invisiblen Mikro­
organismen. Die Krankheit wird ilbertragen durch eine Stechmtickenart, 
die Stegomyia callopus fasciata (Aedis Egypti). Das Blut der Gelbfieber­
kranken wirkt nur dann infektios auf die Stechmilcke, wenn diese das 
Blut innerhalb der ersten drei Krankheitstage saugt. 1m Korper der 
Stechmilcke macht der lnfektionserreger offenbar eine Reifung durch, 
denn erst nach zwolf weiteren Tagen kann sie durch einen Stich die Krank­
heit auf andere Men5chen ilbertragen. 1m Korper der Stechmilcke bleibt 
aber der lnfektionserreger wochenlang infektios. - Noguchi hatte eine 
auBerordentlich feine Spirochate, die Leptospira icterogenes, als Erreger 
des Gelbfiebers angesehen, also eine Spirochate, welche der bei der Weil­
schen Krankheit gefundenen sehr ahnlich ist, doch sind die Angaben 
von Noguchi nicht bestatigt worden. 

Das Gelbfieber beginnt nach einer lnkubation von 3 bis 
5 Tagen mit Schilttelfrost und hohem Fieber, Pulsbeschleunigung, 
Kopf- und Gliederschmerzen und besonders Lendenschmerzen. Conjunc­
tiva injiziert. Nach einer Fieberdauer von 2-4 Tagen sinkt die Tem­
peratur zur Norm ab und bei einer groBen Anzahl der Falle schlieBt 
sich allmahlich Genesung an. Haufig tritt aber nach dem Fieber­
abfaH die Krankheit in ihr zweites schwereres Stadium; unter neuem 
Fieberanstieg macht sich bald darauf ein schnell sich entwickelnder 
Ikterus bemerkbar; die nur unbedeutend angeschwollene Leber wird 
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stark druckschmerzhaft; Milzschwellung fehlt. der Ham wird sehr 
sparlich, reich an Gallenfarbstoff und Cylindern; ab und zu vollige 
Anurie; blutiges Erbrechen und stark blutige Stiihle, ferner Blutungen 
aus dem Zahnfleisch, Delirien. In giinstigen Fallen fallt das Fieber 
am Ende der ersten Woche staffelformig wieder ab und der Kranke 
erholt sich langsam, Letalitat 30 bis 90%. 

Ubersicht tiber die Inkubationsdauer 
der Inf ektionskrankheiten. 

Cholera ..... 
Weicher Schanker 
Influenza 
Milzbrand .... 
Erysipel (Hautentziindung am 1. bis 2. Tag der 

Krankheit) • . • . . 
Epidemische Genickstarre 
Tularamie 
Tripper ........ . 
Diphtherie . . . . . . . 
Pest .....•.... 
Scharlach (Ausschlag am 2. Krankheitstag) 

" meistens 
Bacillenruhr . . . . . . . 
Pappatacifieber . . . . . . 
Heine-Medinsche Krankheit 
Maul- und Klauenseuche 
Rotz ........ . 
Meningitis cerebrospinalis 
Gelbfieber . 
Tetanus ... 
Denguefieber . 
Riickfallfieber 
Maltafieber. . 
Serumkrankhei t 
Malaria tropica . 
Malaria tertiana und quartana 
Keuchhusten . . . . . . . . 
Abdominaltyphus . . . . . . 
Pocken (Ausschlag am 4. Krankheitstag) 
Encephalitis lethargica ..... . . . 
Encephalitis postvaccinalis. . . . . . . 
Masern (Ausschlag am 3. Krankheitstag) 
Para typhus . . . . . . . . . . . . . . 
Fleckfieber. . . . . . . . . . . . . . 
Psittakose . . . . . . . . . . . . . . 
Varicellen (Blaschenausschlag sofort am 1. Tag) 
Roteln (Ausschlag am 1. Krankheitstag) 
Mumps (Ohrspeicheldriisenentziindung am 

1. Krankheitstag) • . . . . . . . . . 

In Tagen 
1 
1-2 
1-3 
1-3 

1-3 
1-4 
1-9 
2-3 
2-5 
2-5 
2-8 
4-7 
2-7 
2-8 
2-10 
2-4 
3-8 
4-5 
4-6 
4-16, selten Hinger 
5-6 
5-7 

6 
6-10 
5-10 

10-20 
7-14 
7-21 
9-13 
9-13 
9-13 
9-14 
9-14 
9-14 
8-14 

14-21 
If! 

18-20 
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In Tagen 
Vierte Krankheit, Erythema infectiosum (Aus­

schlag am 1. Krankheitstag) 14-21 
Hundswut, Lyssa . 

Wolhynisches Fieber 
Amobendysenterie . 
Syphilis, 1. Inkubationsstadium zwischen Infek­

tion und Auftreten des harten Schankers . 
Syphilis, 2. Inkubationsstadium zwischen Auf­

treten des harten Schankers und Ausbruch der 
Roseola und der anderen sekundaren Erschei-
nungen 

14 Tage bis mehrere 
Monate 

20-24 
21-24 

14-21 

21-50 

Anzeigepflicht bel Infektionskrankheiten. 
Es mlissen innerhalb 24 Stunden an das zustandige Gesundheitsamt 

gemeldet werden: 
1. Gemeingefahrliche ii be r tr agb are Krankheiten: Verdacht, 

Krankheit, Sterbefall an Aussatz, Cholera, Fleckfieber, Pest, Pocken 
und Papageienkrankheit (Psittacosis). 

2. Weitere libertragbare Krankheiten: 
A. Verdacht, Krankheit und Sterbefall an Kindbettfieber (nach 

standesamtlich meldepflichtiger Geburt und nach Fehlgeburt), 
ubertragbarer Kinderlahmung, bakterieller Lebensmittelver­
giftung (Botulismus), Milzbrand, Paratyphus, Rotz, iibertrag­
barer Ruhr, Tollwut (auch BiBverletzungen durch tollwutige 
oder tollwutverdachtige Tiere), Tularamie, Typhus, ansteckender 
Lungen- und Kehlkopftuberkulose, Hauttuberkulose, Tuber­
kulose anderer Organe; 

B. Erkrankung und Sterbefall an Bangscher Krankheit, Diphthe­
rie, libertragbarer Gehirnentzundung, libertragbarer Genick­
starre, Keuchhusten, Kornerkrankheit (Trachoma), Malaria, 
Ruckfallfieber, Scharlach, Trichinose, Weilscher Krankheit; 

C. j ede Person, die, ohne selbst krank zu sein, die Erreger der 
bakteriellen Lebensmittelvergiftung, des Paratyphus, der liber­
tragbaren Ruhr oder des Typhus ausscheidet. 

Der Vollzug der SchutzmaBnahmen ist Aufgabe der Ortspolizei oder 
des Gesundheitsamtes. Eine Absonderung des Kranken ist nur in Fallen 
erforderlich, wo eine Dbertragung der Krankheit yom Kranken auf andere 
moglich ist, auch kann die Ausubung bestimmter Berufe und die Tatigkeit 
in bestimmten Betrieben ganz oder teilweise untersagt werden. 

Das Nervensystem. 

Die klinisch wichtigsten Punkte aus der Anatomie 
und den Funktionen des Nervensystems. 

Das Nervensystem ist aufgebaut aus den Ganglienzellen, den Nerven­
fasern und dem Stlitzgewebe; das letztere besteht im Gehirn und Riicken­
mark hauptsachlich aus Glia. Auch die Glia ist entwicklungsgeschichtlich 
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ektodermalen Ursprungs, sie besteht aus einem feinen Fasernetz und 
verschiedenen Zellarten. Bei Degenerations- und Entziindungsprozessen 
findet eine Wucherung der Gliazellen statt, die als bewegliche Phagocyten 
das Myelin der zerfallenden Nervenfasern aufnehmen und es als "Kornchen­
zellen" in die Lymph- und Blutwege abfiihren. AuBerdem greifen sie die 
zugrunde gegangenen Ganglienzellen an und fressen sie (als Neuronophagen) 
auf. 1m AnschluB daran findet eine Wucherung des gliosen Fasernetzes 
statt, welches wie eine Narbe das zugrunde gegangene Nervengewebe 
ersetzt, so z. B. bei multipler Sklerose, Encephalitis und Tabes. 

Unter den von den Ganglienzellen ausgehenden Nervenfasern unter­
scheidet man erstens den oder die Achsencylinderfortsatze eN euriten), die 
oft eine bedeutende Lange erreichen konnen und welche in ihrem Verlauf 
meistens Zweige, sogenannte Kollateralen aussenden, und zweitens die 
Dendritenfortsatze, die sich vielfach verzweigen und die Verbindung mit 
anderen Ganglienzellen herstellen. Die Ganglienzelle mit den von ihr aus­
gehenden Nervenfasern wird als Einheit betrachtet und als Neuron be­
zeichnet. Doch kann dieser von W. His undWaldeyer aufgestellte Begriff 
von der individuellen Selbstandigkeit jeder Nervenzelle nicht mehr in der 
alten Scharfe aufrecht erhalten werden, nachdem Held gezeigt hat, daB die 
von einer Ganglienzelle ausgehenden feinsten Nervenfibrillen in die 
benachbarten Ganglienzellen und durch deren Protoplasma hindurch in 
das allgemeine Netz der Fibrillen iibergehen. Sie bilden gewissermaBen 
mit dem Gliafasernetz ein Syncytium. Es handelt sich also nicht, wie 
man £riiher annahm, urn einen einfachen K 0 n t a k t ( eine Synapsis) welcher 
von den Zellauslaufern einer Ganglienzelle mit einer anderen Ganglien. 
zelle hergestellt wird. 

Degeneriert eineGanglienzelle, so degenerieren auchihre N ervenauslaufer. 
Wird eine Nervenfaser von ihrer Ganglienzelle abgetrennt, so degeneriert 
sie von der Durchtrennungsstelle ab, indem der Achsencylinder und die 
Markscheide zerfallen. Wenn ein peripherer (motorischer oder sensibler) 
Nerv durchschnitten oder in anderer Weise geschadigt wird, so ist eine 
volls tandige Reg e n era ti 0 n moglich, und zwar geh t diese von dem 
Neurilemm [der Schwannschen Scheidel aus. Nach Zerstorung von 
Nervenfasern im zen tralen Nervensystem, also im Gehirn und Riicken­
mark, tritt jedoch niemals eine Wiederherstellung der Nervenfasern 
ein, die Degeneration ist dauernd. 

Die Meningen und die BlutgefaBe des Zentralnervensystems ent­
wickeln sich aus dem mittleren Keimblatt, sind also mesodermalen Ur­
sprungs. Zwischen der Pia mater und der sich dariiber hinwegspannenden 
Arachnoidea liegen die Subarachnoidealraume, welche sich an manchen 
Stellen, Z. B. vor dem Pons und zwischen Kleinhirn und Oblongata zu 
groBeren Hohlraumen, den sogenannten Zisternen ausdehnen. Die Sub­
arachnoidealraume des Gehirns stehen mit den Hirnventrikeln in Kom· 
munikation und ebenso auch mit dem Subarachnoidealraum des Riicken­
marks bis hinab zum Kreuzbein (5. Abb. 144). Sie sind erfiillt von einer 
wasserhellen, fast eiweiBfreien und hochst zellarmen FlUssigkeit, dem Liquor 
cerebrospinalis, iiber dessen Beschaffenheit S. 234 nachzulesen ist. In 
diesen Subarachnoidealraumen entwickeln sich jene akuten und chroni­
schen Entziindungsvorgange, welche wir als Meningitis bezeichnen und 
bei denen die Fliissigkeit triib, zellreich wird und einen erhohten Gehalt 
an EiweiB, namentlich an Globulinen aufweist. 
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Die Arterien des Gehirns stammen einerseits aus den Arteriae carotis 
internae, andererseits aus den Arteriae vertebrales, die sich am oberen Ende 
der Oblongata zur Arteria basialis [basilaris J vereinigen. Aus den Arteriae 
carotis internae und der Art. basialis bildet sich der Circulus arteriosus. 
Aus der Arteria basialis entspringen die Arterienzweige zur Oblongata, 
Briicke und zum Kleinhirn, sowie die Arteria cerebralis posterior, welche 
den Occipitallappen und die untere Flache des Temporallappens versorgt. 
Aus der Arteria carotis interna entspringt die Arteria cerebralis anterior 
fiir die Unter- und Innenseite, sowie den Pol des Frontallappens, ferner 
die Arteria cerebralis media [Arteria fossae Sylvii], aus weIcher die Zentral­
ganglien und die innere Kapsel sowie die ganze seitliche Flache des GroB­
hirns mit Blut versorgt werden. - Die arteriellen GefaBe verlaufen mit 
der Pia und senken sich von dieser aus in die Rinde und das Mark ein. 

Die yen 0 sen BlutgefaBe verlaufen nicht, wie meist im tibrigen Korper, 
mit den Arterien, sondern sie sammeln sich an der Gehirnoberflache durch 
die Hirnhau te in die groBen Venensinus der Dura, welche sich durch das 
Foramen jugulare in die Vena jugularis ergieBen. Das venose Blut aus 
dem Innern des Gehirns wird durch die Vena cerebralis magna [magna 
GaleniJ in den Sinus rectus des Tentorium (oberhalb des Kleinhirns) ent­
leert; eine Kompression dieser Vene, weIche oberhalb der Vierhiigel und 
unter dem Splenium corporis callosi das Gehirn verlaBt, erzeugt Stauungen 
im GroBhirn und Vermehrung der Fltissigkeit in den Gehirnventrikeln 
(Hydrocephalus internus). 

Die graue Hirnrinde darf als dasjenige Organ angesehen werden, 
in welchem sich aIle jene Funktionen sensorischer und motorischer Art 
abspielen, die sich unter dem Licht und der Leitung des BewuBtseins 
vollziehen. Die Sinneseindrticke, weIche der grauen Hirnrinde yom 
eigenen Korper und von der AuBenwelt, z. B. durch das Auge, das Ohr 
zustromen, hinterlassen dort bleibende Eindriicke, also Gedachtnisspuren 
(Engramme), die dann mit den Eindriicken der Gegenwart in Beziehung 
gebracht werden. Es vollzieht sich eine komplizierte Verarbeitung dieser 
Eindriicke, also eine Uberlegung, und schlieBlich resultiert eine bewuBte 
Handlung. Die unter Mitwirkung des BewuBtseins sich vollziehenden 
Handlungen werden beeinfluBt durch die T r i e be; die letzteren auBern 
sich in Wunsch oder Abwehr und sie haben ihre Quelle in den angeborenen 
Instinkten zur Erhaltung des Individuums und der Rasse, sie walt en 
groBenteils im UnterbewuBtsein. 

Die verschiedenen Sinneseindrticke werden von besonderen circum­
scripten Arealen der Hirnrinde aufgenommen, je nachdem sie von den 
Augen, den Ohren, den Geruchs- und Geschmacksorganen, von der Haut 
und den Muskeln vermittelt werden. Die Hirnrinde bietet in diesen 
einzelnen Regionen eine sehr verschiedenartige Archi tektur dar und 
dieser Unterschied ist besonders in der Tiefe der phylogenetisch alten 
Zentralfurche, dem Sulcus centralis [Fissura Rolandi] ausgepragt. Die 
vordere Zentralwindung zeigt in ihrer (sehr viel breiteren) Rinden­
substanz jene groBen pyramidenfOrmigen GanglienzelIen, deren Achsen­
cylinder durch die innere Kapsel bis in die untersten Teile des Riicken­
marks als Pyramiden bahnen herabreichen, sie dienen den bewuBten 
Bewegungen. Die hi n te re Ze n tral win dung ist dagegen frei von diesen 
Pyramidenzellen und enthalt mehrere Lager von kornchenartigen oder 
spindelformigen Ganglienzellen, welche offenbar zur Registrierung sensibler 
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Eindriicke dienen. Besonders deutlich ist diese gran uHire Beschaffen­
heit der Rinde auch in der Fissura calcarina des Occipitallappens erkennbar, 
also dort, wo die bewuBte Aufnahme der Seheindriicke stattfindet, ferner 
in den Gyri temporales transversi [Heschlsche Windung] der Fossa 
cerebri lateralis [Sylviij, in welcher wir die Wahrnehmung der Gehors­
eindriicke lokalisieren. Wir konnen somit annehmen, daB die gran uHiren 
Rindenareale der Aufnahme sensorischer, also zentripetaler Eindriicke 
dienen, daB dagegen die mit groBen Pyramidenzellen ausgestatteten 
Rindenpartien motorische, also zentrifugale Impulse aussenden. 

Die vordere Zentralwindung und der damit in Zusammenhang stehende, 
an der medianen Flache gelegene Lobus paracentralis werden als die 
motorischen Rindenfelder bezeichnet, und zwar liegt im Lobus para­
centralis und im obersten Teil der vorderen Zentralwindung das Inner­
vationsgebiet flir das Bein, im mittleren Drittel der vorderen Zentral­
windung dasjenige flir den Rumpf, den Arm und die Hande, im unteren 
Drittel dasjenige fiir Gesicht, Kehlkopf und Zunge. Bei Operationen 
konnte an der freigelegten HirnoberfHiche gezeigt werden, daB durch 
elektrische Reizung circumscripter Punkte der vorderen Zentralwindung 
und ihrer Umgebung ganz bestimmte Muskeln und Muskelgruppen zur 
Kontraktion gebracht werden, und zwar werden meist nicht einzf:!lne 
Muskeln, sondern es werden gewisse zusammengehorige Bewegungen 
koordinierter Muskelgruppen mit ihren Antagonisten innerviert, wie 
z. B. das Erheben des Armes, das Beugen und Strecken eines Fingers, 
der Hand, des Ellenbogens und der Hand, das Greifen und aile feineren 
Ziel- und Zweckbewegungen. 

Da in der GroBhirnrinde die motorischen Zentren der einzelnen 
Muskelgebiete weit auseinander liegen, so erzeugt eine circumscripte 
Lasion der vorderen Zentralwindung, z. B. nach Schadelverletzungen, 
bei Abscessen und Tumoren, meist Lahmung eines einzelnen Gliedes 
oder einer Muskelgruppe allein, also eine Monoplegie. Sehr haufig 
stellen sich dabei klonische Krampfe ein, die von der ladierten Stelle 
ausgehen und sich von dort aus gesetzmaBig auf die Muskulatur der ganzen 
Seite ausdehnen (Rindenepilepsie, Jacksonsche Epilepsie). Lasion der 
inneren Kapsel erzeugt dagegen meist totale Hemiplegie, weil hier 
die gesamten motorischen Bahnen auf einen engen Raum zusammen­
gedrangt sind. 

Die innere Kapsel und die angrenzenden Gegenden, besonders der 
Linsenkern, sind am haufigsten der Sitz jener Blutergiisse, durch welche 
eine Apoplexie (Schlaganfall) und Hemiplegie erzeugt wird. AuBer durch 
Blutungen werden solche Hemiplegien auch oft hervorgerufen durch 
GefaBverschluB, der dann zur Bildung eines Erweichungsherdes fiihrt. 
Ein GefaBverschluB kann bedingt sein durch 10k ale Verengerung und 
Thrombosierung der Arterien, bei Arteriosklerose oder Syphilis (auto­
chthoner GefaBverschluB), oder durch einen Embolus, der dann meist von 
einer endokarditisch erkrankten Herzklappe stammt. Tritt ein GefaB­
verschluB langsam ein oder betrifft er nur eine kleine Arterie, so kann die 
BewuBtseinstriibung, d. h. der Schlaganfall, ausbleiben. Hemiplegien 
jiingerer Leute beruhen meist auf syphilitischen GefaBerkrankungen oder 
auf Embolien infolge von Herzfehlern. Gehirnblutungen oder autochthone 
Arterienverengerung und -verschlieBung deuten meist auf Arterio­
sklerose und treten gewohnlich erst im spateren Lebensalter auf, am 
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haufigsten bei solchen Patienten, welche einen abnorm hohen Blutdruck 
darbieten. 

In der hinteren Zentralwindung werden die sensiblen Eindrucke 
aus der ganzen gegeniiberliegenden Korperhalfte aufgenommen, und zwar 
nicht nur diejenigen der Haut, sondern auch der Muskeln und Gelenke, 
also die Stellungs- und Bewegungsempfindungen. Die Rindenareale, 
in welchen die Empfindungen aus den verschiedenen Korperregionen 
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Abb. 121. Ansicbt der Hirnbasis. 

wahrgenommen werden, sind in der nachsten Nachbarschaft zu den ent­
sprechenden motorischen Rindenzentren der vorderen Zentralwindung 
gelegen. Namlich oben diejenigen fiir die Empfindung aus den Beinen, 
in der Mitte fiir Rumpf, Arm und Hand, unten fur Gesicht und Zunge. 
Die zusammengehorigen sensiblen und motorischen Rindenpartien sind 
durch reichliche Assoziationsfasern miteinander verbunden, welche es 
ermoglichen, daB aIle Bewegungen unter der dauernden Leitung und 
Kontrolle der sensiblen Eindriicke stattfinden. Umfangreiche Erkrankungs­
herde im Parietallappen, z. B. im Bereich der hinteren Zentralwindung 
und des oberen Par i eta 11 a p pen s, fiihren zu Storungen des Tast- und 
Formerkennens, des Lagegefiihls der Glieder und zum Verlust der kin­
asthetischen Erinnerungsbilder. Die Patienten konnen bei geschlossenen 

Muller-Seifert 47./48. 23 
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Augen einen Gegenstand, wie z. B. eine Uhr, einen Loffel, eine Schere, 
eine Miinze, nicht mehr durch das Tastgefiihl ihrer Hande erkennen, sie 
finden sich in ihrer eigenen Hosentasche nicht mehr zurecht. Diese 
Astereognose betrifft bisweilen nur einige Finger. Der Gebrauch der 
Gegenstande des taglichen Lebens ist dadurch in hohem Grade gestort 
(taktile Apraxie). 

Die sensiblen Eindriicke aus dem ganzen Korper werden der hinteren 
Zentralwindung und iiberhaupt dem Parietallappen durch den Stabkranz 
zugeleitet, und zwar aus dem lateralen und ventralen Kern des Thalamus 
der sie aus der medialen Schleifenbahn und damit aus dem Rilckenmark 
erhalt. 

In der Tiefe der Insula [Reilii], nahe an ihrem hinteren Ende, finden 
sich vom unteren Parietallappen zur obersten SchIafenwindung herab­
ziehende Windungen, die Gyri temperales transversi [Heschlsche Win­
dung], deren Rinde als zentrale Wahrnehmungsstation der Gehors­
eindriicke anzusehen ist. Da die beiderseitigen Horspharen eng mit­
einander verkniipft sind, so erweckt eine einsei tige Vernichtung dieser 
Windung keine einseitige Horstorung, wohl aber stellt sich bei doppel­
seitiger Vernichtung der Horsphare vollkommene Taubheit ein. 

Die in der Schnecke des Felsenbeins angeordneten Zellen des Nervus 
statoacusticus [acusticus] senden ihre Auslaufer zur Medulla oblongata, 
und von den dort gelegenen Statoacusticuskernen zieht die Horbahn 
teils in den Striae medullares [acusticae], teils im Corpus trapezoides als 
la te rale S chlei f e zu den hinteren Vierhiigeln und von diesen zum Corpus 
geniculatum mediale, welches unterhalb des Pulvinar dicht neben dem 
Corpus geniculatum laterale gelegen ist (s. Seite 365). Vom Corpus geni­
culatum mediale verIauft die Horbahn zur Hirnrinde den Gyri temporales 
transversi [H es chlsche WindungJ. 

Die Geruchsempfindungen werden von der Schleimhaut der 
Nase durch die Bulbi olfactorii der Hirnbasis zugeleitet. Von dieser 
gelangen sie durch den Fornix im wei ten Bogen bis in die vordersten 
Rindenpartien des Schlafenlappens, also in den Gyrus hippocampi. 
Andererseits fiihren Riechfasern in den Thalamus, der auch vom Tractus 
opticus und von der Filhlsphare des gesam ten Parietallappens Zuzilge erhalt 
und der somit als ein Zentralorgan aller sensiblen und sensorischen Ein­
driicke aufzufassen ist. 

An der Innenseite des Occipitallappens, namlich urn den Sulcus 
calcarinus bis in die Spitze des Occipitallappens sind jene "granularen" 
Rindenstellen gelegen, welche der bewuBten Aufnahme der S e h e i n d rii c k e 
dienen. Diese Rindenteile sind durch eine weiBe Linie markhaltiger Nerven­
fasern, den Striae ariae striatae [Gennarischen Streifen] ausgezeichnet; 
die Sehsphare jedes der beiden Hinterhauptslappen empfangt nicht etwa 
die Wahrnehmungen aus dem gesamten Retinagebiet der Augen, sondern 
es werden von der linken Occipitalrinde ausschlieBlich die Seheindriicke 
aus den linksseitigen Half ten beider Retinae aufgenommen, von der rechten 
Occipitalrinde diejenigen der beiden rechtsseitigen Netzhauthalften. Durch 
den hinters ten Teil des Balkens, also das Splenium corporis eallosi werden 
die Seheindrilcke den beiden Occipitallappen, also diejenigen von der 
rechten und linken Retinahalfte zu einem Gesamteindruck verbunden. 
Der Ort des seharfsten Sehens in der Retina, also die Macula lutea ist in 
beiden Oceipitallappen reprasentiert. Die Zerstorung eines Oeeipital­
lappens oder allein seiner Aria striata [Regio ealcarina) hat zur Folge, 



Abb.122. Schematische DarstelJung der Sehbahnen mit ihren Beziehungen zum Gesichts· 
feld, zum Corpus geniculatum laterale, zum Thalamus, zllr Vierhiigelgegend und zum 

Occipitallappen (nach Hi 1\ e r). 
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daB die Seheindrucke aus den gleichnamigen Half ten beider Retinae 
nicht mehr wahrgenommen werden konnen und daB somit eine Halb­
sichtigkeit, eine homonyme Hemianopsie beider Augen auftritt. Da 
die Lichtstrahlen sich im Auge kreuzen, betrifft die Erblindung die 
gegeniiberliegende Seite des Gesichtsfeldes (s. Abb. 122). 

Aus den Stabchen und Zapfen der Retina ziehen die Nervenfasern 
des Fasciculus opticus [N. opticus] zum Chiasma fasciculorum opticorum, 
wo sie eine partielle Kreuzung erfahren, indem die Fasern von den 
rechten Retinahalften zum rechten, diejenigen von den linken Retina­
half ten zum linken Tractus opticus ziehen. Der Tractus opticus ver­
lauft an der Facies basialis cerebri [Basis cerebri] nach hinten zum 
Corpus geniculatum laterale. Von den Zellen dieses Zentrums 
ziehen Faserbiindel zum Pulvinar und auch zu den vorderen Vierhiigeln, 
wo unterhalb des Aquaeductus mesencephali [Sylvii] die Oculomotorius­
kerne gelegen sind. Auf diesem Wege durften die Pupillenreflexe zustande 
kommen. Die Sehbahn, welche die bewuBten Seheindrucke vermittelt, 
verlauft vom Corpus genicula tum laterale au Ben am Cornu occipitale 
ventriculi lateralis [Hinterhorn] vorbei zur Innenseite und zur Spitze 
des Occipitallappens. Eine Unterbrechung dieser zentralen Sehbahn fiihrt 
ebenso wie die Zersttirung der Sehrinde selbst zur Hemianopsie auf den 
beiden gegeniiberliegenden Halften des Gesichtsfeldes. 

Eine Unterbrechung der sich kreuzenden Fasern im Chias rna fas­
ciculorum opticorum [nervorum opt.] hat eine bitemporale Hemi­
anopsie zurFolge, also einen Ausfall der beiden lateralen Gesichtsfeld­
half ten. Da das Chiasma unmittelbar vor dem Infundibulum, also dem 
Trichter des dritten Ventrikels und damit vor der Hypophyse gelegen 
ist, so pflegen Geschwiilste in dieser Gegend nicht selten diese "Scheu­
klappenhemianopsie" zur Folge zu haben. - Wenn ein akuter 
KrankheitsprozeB, z. B. eine Blutung oder ein Erweichungsherd, die 
cerebrale Sehbahn in der Tiefe des Gyrus angularis unterbricht, so tritt 
neben einer Hemianopsie meist auch eine "Deviation conjuguee", also 
eine zwangsmaBige Ablenkung der beiden Augen nach der gleichnamigen 
Seite ein, d. h. die beiden Augen lenken sich derjenigen Seite zu, auf 
welcher das Sehvermogen erhalten ist. Der Patient blickt also nach der 
Seite des Krankheitsherdes. 

Bei Erkrankungen des GroBhirns betrifft eine krankhafte Ablenkung 
der Augen stets beide Bulbi in gleichem Sinne, weil vom GroBhirn aus 
stets der Blick beid e r Augen in gleichem Sinne innerviert wird. Ein­
seitige Augen m us k ellah m un ge n und somit Doppelbilder treten bei 
Erkrankungen des GroBhirns niemals auf, sondern stets nur bei den­
jenigen der Augenmuskelkerne in der Vierhugel- und Bruckengegend und 
ihrer Nerven. Bei Lahmungen des Abducenskernes in der Oblongata 
jedoch kommt auch eine gleichseitige Deviation der Augen vor, und 
zwar blickt der Kranke in der Rich tung seiner gelahmten Glieder. 

Fur die Untersuchung des Auges gilt folgendes: Man prufe 
die Sehscharfe, wenn notig, nach Korrektion einer vorhandenen 
Kurzsichtigkeit oder Fernsichtigkeit, man untersuche ferner das 
Gesichtsfeld, die Farbenempfindung und fiihre die ophthalmo­
skopische Untersuchung aus. 
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Eine Atrophie des Fasciculus opticus [N. opticus] au Bert sich durch por­
zeIlanweiBes Aussehen der Papille, und zwar ist bei der tabischen Op­
ticusatrophie die Papille scharf begrenzt und die GefaBe verhalten sich 
normal; bei der Atrophie nach Neuritis fasc. opt. und Stauungspapille 
durch Hirndruck sind die Grenzen der Papille verwaschen, die Arterien 
verengt, die Venen erweitert und geschlangelt. Bei beginnender Opticus­
atrophie ist das Farbenunterscheidungsvermogen besonders fUr Rot und 
GrUn gestOrt und das Gesichtsfeld ist unregelmaBig eingesehrankt, bei 
sehwerer Opticusatrophie entsteht Herabsetzung des Sehvermogens und 
sehlieBlieh vollige Blindhei t. Die N e uri tis fa s c. 0 P t. und die S tau u n g s­
papille au Bert sieh durch eine Schwellung der Papille, die Grenzen 
sind verwasehen, die GefaBe verlaufen im Bogen Uber den PapiIlen­
rand, die Venen sind korkzieherartig geschlangelt und erweitert, die 
Arterien verengt. Stauungspapille, namlich ein knopfformiges Vorspringen 
der gesehwollenen Sehnervenpapille in den Bulbus, komm t vor bei Tumoren 
des Gehirns und der Schadelhohle sowie Uberhaupt bei langdauerndem 
Hirndruck. Neuritis fasc. opt. auBerdem bei Nephritis, Leukamie, Poly­
neuritis, Bleivergiftung. (Siehe Abb. 123-127.) 

In der Nachbarschaft und in der weiteren Umgebung jener circum­
scripten Hirnregionen, welche als die p ri m a ren Aufnahmestationen 
der einzelnen Sinnesempfindungen und als Ausgangsstationen der willkUr­
lichen Bewegungen aufzufassen sind, liegen Rindengebiete, welche offenbar 
der weiteren Verarbeitung der Sinnesempfindungen und ihrer assoziativen 
Verbindung untereinander dienen, auBerdem aber auch de.: AusfUhrung 
aller derjenigen komplizierten Handlungen, welche durch Ubung erlernt 
werden. Durch ein ausgedehntes System von Assoziationsfasern stehen 
aIle Regionen der Hirnrinde miteinander in Verbindung, so daB ein 
Zusammenwirken der verschiedenen SinneseindrUcke zu einem Gesamt­
eindruck, einem Begriff und zumEn twu rf einer Handl ung ermoglieht 
wird. So findet sich nach vorne von der vorderen Zentralwindung, und 
zwar in der mittleren Stirnwindung, ein motorisches Gebiet, von welchem 
aus die willkUrliehe Einstellung beider Augen sowie die Drehung des 
Kopfes, also die Bliekrichtung, auf einen bestimmten Punkt unter 
dem EinfluB der Aufmerksamkeit erfolgt. Umfangreichere Zerstorungen 
der Stirnhirnrinde konnen ferner zur Folge haben, daB kompliziertere 
Handlungen Uberhaupt nieht mehr ausgefUhrt werden konnen, namentlich 
solche, welche sich aus einer Reihe von aufeinanderfolgenden Akten 
zusammensetzen (AnzUnden eines Lichtes, Ankleiden, Essen, Trinken, 
Sehreiben, Klavierspielen). Bemerkenswerterweise pflegt eine derartige 
"motorische Apraxie" nur bei Zerstorungen der linken Frontalregion 
aufzutreten und man muB deshalb annehmen, daB der Entwurf und die 
Aufeinanderfolge komplizierterer Handlungen ganz Uberwiegend in der 
linken GroBhirnhemisphare erfolgt. Eine motorische Apraxie der linken 
Hand kann auch dann zustande kommen, wenn die von der linken GroB­
hirnhemisphare zur rechten Frontalregion herUberziehenden Fasern des 
Balkens durch einen Krankheitsherd unterbrochen sind. 

Bei Erkrankungen, namentlich bei Tumoren des Stirnhirns, kommt 
es vor, daB die Patienten ihre Handlungen und ihr ganzes Benehmen 
nicht mehr den auBeren Umstanden entsprechend einrichten und daB 
sie damit das Schicklichkeitsgefiihl verletzen, indem sie z. B. ihren Stuhl­
gang mitten im Zimmer vollziehen; sie pflegen sich dann durch unan· 
gebrachte Witze zu entschuldigen (Witzelsucht). 
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Abb. 123. Normaler Aug nhillte rgrund . 

Abb.125. Neuriti fa . ulioptici. 

UU. 1 ~~ . A rophic des F. deulu opticus 
[N. oplieus] bei Tabes. 

Abb.126. tannn spa pille. 

Abb. 127. Retinitis bei hypertonischen Nierenkrankheiten. 
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Die iiberwiegende Bedeutung, welche die linke GroBhirnhemisphare 
(wenigstens bei Rechtshandern) besitzt, auBert sich auch darin, daB bei 
ihrer Lasion ein Verlust des Sprachvermogens (Aphasie) eintritt, also einer 
Fahigkeit, welche nur dem Menschen zukommt. Und zwar kann die 
Aphasie sowohl die motorische Lautsprache als auch das akustische 
Sprachverstandnis betreffen. Findet eine Zerstarung der dem Sprach­
vermogen dienenden Regionen der linken Hemisphare statt, so vermogen 
die entsprechenden Rindenpartien der rechten Hemisphare nicht oder nur 
sehr unvollkommen als Ersatz einzutreten. 

Nach vorne von den untersten Teilen der vorderen Zentralwindung, 
also von jener Stelle, von der aus die Bewegungen der Zunge, des Kehlkopfs, 
des Gaumens und der Lippen innerviert werden, liegt eine Windung, welche 
den vorderen aufsteigenden Ast der Fossa cerebri lateralis [Sylvii] um­
gibt. Lasionen dieser "B roc a schen Windung" erzeugen motorische Aphasie, 
d. h. eine Unfahigkeit, die gesamte Sprachmuskulatur zur korrekten Her­
vorbringung der Lau tsprache zu koordinieren. Die Kranken sind nich t mehr 
imstande zu sprechen, sie bringen nur mehr unverstandliche Laute und 
Wortreste hervor, obwohl die dazu notigen Muskeln nicht gelahmt sind und 
zu anderen Funktionen, z. B. zur Mimik oder beim Esssen noch richtig 
funktionieren. Dabei kann das innerliche Wort mit seiner Silbenzahl 
und seiner Betonung, ja selbst im musikalischen Sinne noch erhalten sein. 
Auch pflegt dabei das Sprachverstandnis vollkommen intakt zu sein: 
die Patienten kommen allen Anforderungen, die man an sie richtet, korrekt 
nacho Dagegen sind sie unfahig, ein vorgesagtes Wort nachzusprechen. 
Bei umfangreicheren Zerstorungen jener Gegend haben die Patienten aber 
auch das innerliche Wort verloren und sie konnen die W orte deshalb 
auch schriftlich nicht zum Ausdruck bringen (Agraphie). Auch leidet 
dabei nicht selten das Lesevermogen, namentlich bei solchen Leuten, 
welche gewohnt sind, halblaut zu lesen. 

Als amnestische Aphasie pflegt man jene Sprachstorungen zu 
bezeichnen, bei welch en nicht nur das innerliche Wortbild, sondern auch 
das Sprechvermogen und das Nachsprechen erhalten sind, bei welchen 
aber dem Patienten die Worte, namentlich die Substantiva, also die 
sprachliche Bezeichnung der Gegenstande nicht einfallen, nicht parat 
sind. Sie konnen den Namen einer Person oder die Bezeichnung fUr einen 
Gegenstand (die Uhr, den Loffel, die Brille usw.) nicht finden und 
umschreiben sie mit Ausdriicken wie "Dingsda" oder "zum Essen" oder 
mit Verben und mit bezeichnenden Bewegungen. Sie fiihlen sich erlost, 
wenn man ihnen das fehlende Wort vorsagt und konnen es dann korrekt 
nachsprechen. Auch das Sprachverstandnis ist dabei erhalten. Diese 
amnestische Aphasie kommt in leichteren Graden auch ohne anatomische 
Defekte bei cerebraler Ermiidung und Zirkulationsstorungen vor. 

1m Gegensatz zu der motorischen Aphasie ist bei der sensorischen 
Aphasie zwar dasSprechvermogen erhalten, aber es findet sich eine 
Storung oder Unmoglichkeit des Sprachverstandnisses. Bei Zer­
storungen in der weiteren Umgebung der Gyri temporales transversi, also 
am hinteren Ende der Fossa cerebri lateralis [Sylvii], und namentlich in der 
obersten linken Schlafenwindung, entsteht W 0 rtta u bh ei t. Die Patienten 
vermogen zwar noch zu horen, aber es fehlt ihnen das Verstandnis fUr das 
gesprochene Wort, das ihnen wie aus einer fremden Sprache klingt und mit 
dem sie keinen Begriff mehr verbinden. Da sie somit auch die eigene 
Sprache nicht mehr kontrollieren konnen, so pflegt sich auch eine Starung 
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des ~prechvermogens ~inzustellen, die Patienten sprechen falsch (Para­
phasle), verwechseln Sllben und Buchstaben, konnen keine Satze mehr 
bilden und zeigen dabei im Gegensatz zu der motorischen Aphasie, einen 
fortwahrenden Drang zu reden, der aber nur unverstandliches Kauder­
welsch hervorzubringen pflegt (Logorrhoe). 

Circumscripte Lasionen im Sulcus calcarinus oder der Sehbahn er­
zeugen, wie erwahnt, homonyme Hemianopsie, d. h. Verlust des Seh­
vermogens der beiden gleichnamigen Retinahalften. Dabei pflegt das 
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Abb. 128. GroBhirn. Frontalschnitt. 
Bei dieser und den folgenden Abbildungen sind die beiden Haiften nieht in gleicher 

Sehnitthtibe, d. h. nieht seitengleich, dargestellt, sondern sie zeigen meist auf der rechten 
Seite einen hoheren Abschnitt. 

optische Erkennen der Gegenstande mit Hilfe der anderen Gesichtsfeld­
halfte erhalten zu sein. Umfangreichere ZerstOrungen der linken Occipital­
halfte, namentlich der Konvexitat des Occipitallappens und bei gleich­
zeitiger Unterbrechung der Balkenfasern, welche yom rechten Occipital­
lapp en zum linken hertiberziehen, pflegen einen Verlust des optischen 
Erkennungsvermogens, also eine optische Agnosie oder Seelenblind­
hei t zu erzeugen. Die Patienten konnen die Gegenstande zwar noch sehen, 
aber mit den Erinnerungsbildern nicht mehr identifizieren, also nicht 
erkennen. Die optische Agnosie betrifft vorwiegend auch das Lese­
vermogen und diese Al exi e ist, wie die optische Agnosie tiberhaupt, 
gewohnlich mit einer rechtsseitigen Hemianopsie verbunden. Die Alexie 
wird namentlich dann beobachtet, wenn durch einen tiefgreifenden Herd 
in der Gegend des linken Gyrus angularis nicht nur die Sehbahn, sondern 
auch jene Assoziationsbahnen zerstort sind, welche yom Occipital1appen 
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zum Temporallappen, also dem Ort des akustischen Sprachverstandnisses 
ziehen. Bei schweren optischen Agnosien konnen sich die Patienten mit 
dem Gesichtssinn gar nicht mehr orientieren. Sie haben die Erinnerungs­
bilder fiir die Raumanordnung ihrer Wohnung, der StraBe, ja selbst fiir 
die gewohnlichen Gebrauchsgegenstande, fiir ihr Bett, ihre Kleidungs­
stucke, die EBgeschirre, ja selbst fiir die Farben verloren. Sie sind infolge­
dessen vollkommen rat- und hilnos, optisch apraktisch. 

Samtliche Rindengebiete haben Faserverbindungen zu den Zen t ral­
ganglien, vor allem zum Thalamus. Dieser empfangt in seinem ven­
tralen und lateralen Kern durch die Schleife alle jene sensiblen Eindriicke, 
welche ihm aus den zentripetalen Bahnen des Riickenmarks und der Hirn­
nerven zuflieBen. Krankheitsherde im Thalamus pflegen dementsprechend 
mit Gefiihlsstorungen der gegeniiberliegenen Korperhalfte verbunden zu 
sein und auBern sich nicht sclten in heftigen, kaum unterdriickbaren 
Schmerzen der ganzen gegeniiberliegenden Korperhalfte. Uberhaupt 
erhalten die dem Thalamus zuflieBenden sensiblen Eindriicke dort haufig 
eine gewisse G e f ii hIs bet 0 nun g angenehmer oder unangenehmer Art. 
In den hintersten Abschnitten des Thalamus und dem Hohlengrau urn 
den Aquaeductus mesencephali [Sylvii] findet offenbar auch die Steuerung 
des Schlafes statt, und zwar steht diese Funktion in enger Beziehung zum 
Verhalten der Augen, insbesondere der Pupillen, indem sich bei Ermiidung 
die Augendeckel schlie Ben und im Schlaf die Augen nach oben rollen und 
die Pupillen sich verengern. Bei Reizung des vorderen Abschnittes des 
dritten Ventrikels wurden ErregungszusUinde beobachtet. 

In den grauen Kernmassen, welche unterhalb des Thalamus 
opticus und namentlich in der Umgebung des dritten Ventrikels bis zum 
Trichter gelegen sind, also in den hypothalamischen Zentren des 
Zwischenhirns und dem zentralen Hohlengrau, miissen wir eine Reihe von 
Apparaten erblicken, welche fiir die Regulation lebenswichtiger Funk­
tionen von Bedeutung sind. So fiir die Aufrechterhaltung der normalen 
Korpertempera tur und damit derSchweiBproduktion, welche bekanntlich der 
Abkiihlung bei einer abnorm hohen Korperwarme dient; wahrscheinlich auch 
des Elutdruckes, ferner fiir die Regulation des Wasserhaushaltes und damit 
des osmotischen Gleichgewichts der Safte, der Harnsekretion, wahrschein­
lich auch fiir den Durst und das Nahrungsbediirfnis sowie fiir den Zucker­
und Salzgehalt des Elutes. Von diesen vegetativen Zentren aus diirften 
Nervenbahnen durch die Medulla oblongata zum Riickenmark und von 
dies em zum Sympathicus und Parasympathicus und damit zur Haut und 
samtlichen Organen ziehen. 

Der Linsenkern und der damit in engster Beziehung stehende 
Nucleus ca u da tus sind durch die innere Kapsel vom Thalamus getrennt, 
empfangen aber durch die Linsenkernschlinge reichliche Verbindungen aus 
dem Thalamus. Der Linsenkern und der Nucleus caudatus entwickeln 
sich aus dem Boden'des vordersten Hirnblaschens, also dem Vorderhirn 
und wir miissen annehmen, daB sie im Gegensatz zum Thalamus moto­
rischen Funktionen dienen. Wir unterscheiden im Linsenkern den auBeren 
grauen Teil, das Put arne n, welches die gleiche histologische Zu­
sammensetzung darbietet, wie der mit ihm zusammenhangende Nucleus 
caudatus. Wegen der grauen Streifen, welche diese beiden Massen mit­
einander verbinden, faBt man sie unter dem Namen des Corpus stria tu m 
zusammen. Sie werden entwicklungsgeschichtlich erst spat markreif, 
und zwar ungefahr gleichzeitig mit der Hirnrinde, also im ersten Lebens-
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halbjahr, und man darf daraus schlieBen, daB das Corpus striatum zur 
Zeit und bald nach der Geburt ebenso wie auch die Hirnrinde noch nicht 
funktionsfahig ist. Anders die inneren Gheder des Linsenkerns, welche 
zur Zeit der Geburt des Menschen schon reichlich markscheidenhaltige 
Nervenfasern besitzen und somit funktionsfahig sein diirften. Sie werden 
als Pars paUida nuclei lentiformis [Globus pallidus] bezeichnet. Von der 
Pars pallida ziehen Nervenbahnen zu gewissen hypothalamischen Zentren, 
so zum Corpus hypothalamicus [Luysii], dem Nucleus niger, dem roten 
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Abb. 129. Horizontalscbnitt durcb das Grollbirn. 

Kern und zum Riickenmark. Da das neugeborene Kind bereits mancherlei 
Zappel- und Strampelbewegungen auch komplizierte motorische Funktionen 
wie das Schreien, Saugen und Schlucken ausfiihrt und eine lebhafte Mimik 
bei Schmerz-, Hunger- und Sattigungsgefiihl zum Ausdruck bringt, so muB 
man annehmen, daB die Pars pallida unter den Eindriicken der vom 
Thalamus zustromenden Impulse diesen primitiven motorischen Funk­
tionen dient_ 

Mit der Markreifung des Corpus striatum werden die Bewegungen des 
Kindes wahrend des ersten Lebensjahres geordneter. Die Haltung des 
Kopfes und des Rumpfes, das Sitzen werden sicherer, bald kommt das 
Greifen, das Kriechen, Stehen und Gehen. Auch bei voll ausgebildeter 
Entwicklung der Hirnrinde und damit der willkiirlichen Bewegungen 
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kommen dem Corpus striatum und der Pars pallida [Globus p.] noch 
wichtige Funktionen zu, die sich unterhalb der Schwelle des BewuBt­
seins vollziehen. So z. B. die Koordination der Bewegung des Rumpfes 
und der Arme beim Gehen, Stehen, beim Emporheben einer Last und 
tiberhaupt aIle jene Stellungen und Mitbewegungen, welche bei der Aus­
ftihrung von willktirlichen Handlungen als unbewuBte Voraussetzungen 
notwendig sind. SchlieBlich auch der mimische Gesichtsausdruck und 
die Affektbewegungen, die sich stets unwillktirlich voIlziehen. Der ge­
samte motorische Apparat, der sich yom Linsenkern ausgehend tiber den 
Nucleus hypothalamicus [Corpus Luysii], den Nucleus niger [Substantia 
nigra], der Crura cerebri und den Nucleus ruber zum Rtickenmark er­
streckt und dies en unwillktirlichen Bewegungen zugrunde liegt, wird als 
extrapyramidales motorisches System dem corticalen motorischen 
Apparat der vorderen Zentralwindung und damit der Pyramidenbahn 
gegenti bergestellt. 

Bei Erkrankungen des Linsenkerns tritt der "amyostatische 
Symptomenkomplex" S t rti m p e lIs in Erscheinung, der sich in einer 
mangelhaften Zusammenarbeit der unwillktirlichen MuskeWitigkeit mit 
den corticalen willktirlichen Bewegungen auBert. Die letzteren konnen 
dabei noch ziemlich richtig voIlzogen werden, es stellt sich aber eine auf­
fallige Bewegungsarmut (Akinesie) des Rumpfes, der Glieder, der Gesichts­
muskeln und der Augen ein j die Glieder sind wie eingefroren, es besteht 
ein Maskengesicht und dieser Rigor auBert sich bei passiven Bewegungen 
der Glieder, indem sie einen wachsartigen Widerstand leisten, der 
sich von der federnd zurtickschnellenden Muskelspannung bel den spas ti­
schen Lahmungen der Pyramidenbahn wohl unterscheiden laBt. Der 
Gang wird langsam mit kleinen, schlilrfenden Schritten, ohne Mit­
bewegungen der Arme und des Rumpfes. Die Haltung ist nach vorwarts 
gebeugt. Nicht selten besteht ein rhythmischer Tremor der Hande. Die 
Reflexe sind nicht oder nur wenig gesteigert. Diese Bewegungsarmu t 
und der Muskelrigor finden sich hauptsachlich bei den Degenerationen 
cler Pars pallida [Globus p.] und des Nucleus niger. Das Krankheitsbild 
gleicht vollkommen demjenigen bei der Paralysis agitans, also der Par­
kinsonschen Krankheit und man spricht deshalb von Parkinsonismus. 

Bei der "Wilsonschen Krankheit", welche auf einer langsamen 
D~generation der Linsenkerne beruht, wird nicht selten auch eine Ver­
hartung der Leber beobachtet. 

Bei anderen Erkrankungen des Linsenkerns, und zwar namentlich 
des Putamen, treten im Gegensatz zu der Bewegungsarmut und dem 
Rigor der Muskeln ungewollte und ungeordnete choreatische Bewe­
gungen der Hande, der Arme und des Gesichtes auf, und zwar bei hypo­
tonischer Muskulatur. Sie kommen vor als Chorea minor (Sydenham) 
bei dem Veitstanz der Kinder, welcher sich bisweilen an rheumatische 
Erkrankungen anschlieBt, ferner als Chorea gravidarum bei jugendlichen 
Erstgeschwangerten und hin und wieder auch bei alteren Individuen 
im AnschluB an Schlaganfalle. Ais Huntingtonsche Chorea bezeichnet 
man ein groBenteils auf hereditarer Basis beruhendes chronisches Leiden, 
das gleichfalls mit unwillktirlichen Muskelbewegungen. oft halbseitiger 
Art, einhergeht und im Lauf der Jahre zu psychischer Degeneration ftihrt. 
Die unwillktirlichen Bewegungen zeigen dabei oft den Charakter der 
A th e t 0 s e. Diesem Leiden liegt eine chronische Degeneration des Put­
am ens zugrunde (s. S. 361). 
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Dem Klei n h i rn flieBen durch die Crura meduIlocerebeIlares [Corpora 
restiformia) der Oblongata aIle jene EindrUcke zu, welche durch die 
Kleinhirnsei tenstrangbahnen des Riickenmarks iiberdie Bewegungen 
der Glieder, die Haltung des Rumpfes und die Stellung des Korpers zum 
Erdboden orientieren. Diese Stellungs- und Bewegungsempfindungen 
werden nur hochst unvollstandig vom BewuBtsein, also von der cerebralen 
Rinde wabrgenommen. Sie werden aber im Kleinhirn unter der Schwelle 
des BewuBtseins zur Koordination, namentlich beim Gehen und Stehen 
verwandt. - Das GroBhirn steht mit dem Kleinhirn in Beziehung durch 
die machtigen seitlichen Crura pontocerebellare [Briickenarme], welche 
aus dem Stirnhirn, den Parietal- und Schlafenlappen stammen und 
durch die innere Kapsel zu den Kernen der BrUcke ziehen. Von diesen 
aus strahlen sie nach vorheriger Kreuzung als seitliche Briickenarme in 
die Hemispharen des Kleinhirns. Ferner steht der in ~~r Mitte des 
Kleinhirnmarkes gelegene Nucleus dentatus nach vorheriger Uberkreuzung 
der Mittellinie durch die Crura cerebellocerebrales [Bindearme] in Ver· 
bindung mit dem roten Kern und damit mit dem Thalamus und den 
hypothalamischen Kernen. Diese Bahn fUhrt offenbar regulierende Im­
pulse aus dem Kleinhirn zu den genannten Stellen und vermittelt das 
richtige AusmaB fUr das Zusammenarbeiten (die Eumetrie und Synergie) 
der Bewegungen. Insbesondere dient der mittlere, entwicklungsgeschicht­
lich altere Teil des Kleinhirns der Regulierung jener Muskelbewegungen und 
des Muskeltonus, welcher zur Aufrechterhaltung des Gleichgewichts beim 
Sitzen, Stehen und Gehen notwendig ist. Das Kleinhirn steht in engsten 
Beziehungen zu dem in den Bogengangen des Felsenbeines gelegenen 
Vestibularisapparat, der die Orientierung des Korpers gegenUber der 
Schwerkraft der Erde und den drei Dimensionen des Raumes, und damit 
die Aufrecbterhaltung des Gleichgewichts ermoglicht. 

Erkrankungen des Kleinhirns auBern sich durch Koordinationsstorung 
und Hypotonie der Muskelinnervationen, namentlich derjenigen der Beine 
und des Rumpfes. Sie fUhren zur cerebellaren Ataxie. Der Patient hat 
beim Steben und Gehen die Neigung, nach seitwarts und riickwa.rts zu 
fallen, sein Gang ist taumelnd, wie der eines Betrunkenen. Halt man dem 
Kranken einen Gegenstand vor und BiBt ibn dann die Augen schlie Ben 
und mit gestrecktem Arm darauf hindeuten, so zeigt er daran vorbei, 
indem der Arm meist nach auBen und unten abweicht, oft macht sicb 
auch Tremor sowie Nystagmus geltend. - Babinski hat als Symptom 
der Kleinbirnerkrankungen auch die Adiadochokinese beschrieben, die 
sich in der Unfahigkeit auBert, rasch hintereinanderfolgende antagonistische 
Bewegungen auszufiihren, wie z. B. Supination und Pronation, Flexion 
und Extension der Hand. SchlieBlich wird bei Erkrankungen des Klein­
birns oft Schwindel beobachtet. 

Das Mittelhirn ist an seiner oberen Flache durch die Vierhiigel aus­
gezeichnet. Unterhalb des Aquaeductus mesencephali [Sylvii], der 
den dritten Ventrikel mit dem vierten Ventrikel der Oblongata verbindet, 
sind die Kerne der Augenmuskeln angeordnet. Man unterscheidet im 
Mittelhirn FuB und Haube, welche durch den Nucleus niger [Substantia 
nigra] getrennt sind. Das machtige Crus cerebri [HirnschenkelfuBJ 
enthalt in seinen mittleren Partien die motorische Pyramidenbahn 
und in seinen medianen und lateralen Abschnitten jene Bahnen, welche 
vom GroBhirn durch die innere Kapse1 zur Briicke und von dieser zum 
Kleinhirn ziehen. In der Haube sind die samtlichen sensiblen Bahnen 



P
u

h'
in

a
r 

C
or

p.
 g

cn
ic

ul
at

. 
m

ed
ia

le
 

~
 

\
e

;/
 

, 
.... ~

 
;\.

\t
\ 

\ 
T

r.
 t

ec
to

sp
in

. 

C
ar

ot
is

 i
n

l.
 

I 
C

hi
a.s

m
a 

A
ra

ch
no

id
ea

 
F

as
ci

cu
lu

s 
o

p
ti

cu
s 

(N
. 

o
p

t.
] 

Iu
S

 
th

al
am

o·
 

ol
iv

a
ri

s 
u

lo
m

o
l.

 K
er

n
e 

cc
rc

bc
ll

oc
cr

c­
Ie

 
[B

in
de

ar
m

] 
r 

l\
cr

n
 

ru
lJ

ro
sp

in
 . 

• 
o

p
li

cu
s 

'#
 

I 
U

n
tc

tb
o

rn
 

A
bb

. 
13

0.
 M

it
te

lh
ir

n 
m

it
 v

or
de

re
n 

V
ie

rh
ii

ge
ln

. 
O

cu
lo

m
ot

or
iu

sk
er

n.
 r

ot
em

 K
er

n,
 N

uc
le

us
 n

ig
er

 [
S

ub
st

. 
ni

gr
a]

 
u

n
d

 C
ru

s 
[P

ed
un

cu
lu

s]
 c

er
eb

ri
 i

n 
B

ez
ie

hu
ng

 z
um

 C
or

pu
s 

ge
ni

cu
la

tu
m

 m
ed

ia
le

 u
n

d
 l

at
er

al
e 

u
n

d
 F

as
ci

cu
lu

s 
o

p
ti

cu
s 

[N
. 

o
p

t.
].

 
M

an
 b

ea
ch

te
 d

as
 V

er
ha

lt
en

 d
er

 S
ub

ar
ac

hn
oi

de
al

­
ra

um
e 

zu
r 

P
ia

 u
n

d
 d

en
 H

ir
nv

en
tr

ik
el

n.
 

!? '" c 8: en
 

n P
" ~.
 

n P"
 ... dQ
' 

cn
 ... '" =' "'0
 

.:: =' :>
;"

 ... '" ~ .:: cn
 p.
 >
 

=' ~ ... o S ro'
 

p.
 

Z
 '" ... <
 '" =' en '<
 

en
 .... '" S cn
 w
 
~
 



366 Das Nervensystem. 

als mediale Schleife zu erkennen, ferner der rate Kern und die zu 
ihm ziehenden Crura cerebellocerebrales [Bindearme]. Krankheitsherde im 
Mittelhirn filhren zu einseitiger oder doppelseitiger Oculomotoriuslah­
mung und damit zu Doppelsehen, Herabhangen des oberen Augenlids 

Oculomot . J.: crnc 
Commissur d. 

hint. Vierhugel H in t . Vierbugel 
Hint. Langsbundel Lat. Srbleife 

Tractu halamoolivaris 
Crus medello ­

cerebellare 
Tr. spino­

thalam.--.... ::: 

Med. 
Schleife 

Nucleus 
nige r 

[ ub t. 
oigrn] cospin. 

Cru [Pedunculus) cerebr i. T r. ru brospin . T r. frontopon t . 
Abb. 131. Gegend der binteren Vierbiigel mit Aquaeductus mesencepbali [Sylvii], lateraler 

Scbleife und HirnscbenkelfuB, Oculomotoriuskernen . 

CruS ccrebellocerebrale 
Tractusthalamooli\'aris 

Lat. chleifc 
DCCllSS3tio tractus spi­

nocerebell. vcnlrali s 
M d. Schleife 

Briicken­
kerne 

Pyramiden' 
bahn 

. IV. Decu 
Radix N. l V. I Aquaeduct . mesenccpbali [ yh ' ii] 

Decussatio politis fUruckenarmkrruzu,,~] 

rus ponlo­
cerebellar<: 

Tr. ponlo­
cerebell. 

Abb. 132. Briickengegend mit Trocbleariskern, binterem Lilngsbiindel, Decussatio tractus 
spinocerebell. ventr. lateraler und medialer Scbleife und Decussalio ponlis 

[Briickenarmkreuzung]. 



Die klinisch wichtigsten Punkte aus d. Anatomie d. Nervensystems. 367 

und Reflexstorungen der Pupille. Bei groBeren Herden der Hirn­
sc~enke.lgegend tritt g:kreuzte Lahmung auf, indem auf der gleichen 
Selte eme Oculomotonuslahmung und auf der gekreuzten Seite Hemi­
plegie und Hemianasthesie auftreten. 

In der Brilckengegend, bald yom Kleinhirn ilberdacht, erweitert sich 
der Aquaeductus mesencephali [Sylvii] zum vierten Ventrikel; an seinem 
B?~en befindet sich der Abducenskern, der die Bewegung des gleich­
seltlgen Bulbus nach auBen innerviert und bei des sen Lasion die Bewegung 
des Augapfels nach auBen unmoglich ist. Die Koordination der Bulbus­
bewegungen, also der Kerne des Oculomotorius, des Trochlearis und des 
Abducens, wird durch das hintere Langsbilndel besorgt, so daB z. B. beim 

CIUS ccrcbellocerebrale 
[Bindearm] 

Crus ponto, 
rerebellaro 
[Brucken-

arm] 

SellS. Trigem. Kern 

;' Motor. Trigem. Hauplkem 

~~~ __ Trigem. Scbleifc 

Tr. ponLOcerebeil . 

Rad. spin. '. V. 

;\. Trigeminus 

Ggl. semi· 
lunare 

[Gasseri) 

Abb. 133. Briicke mit seitlichen Crura pontocerebellares, Crura cerebellocerebrales vom 
Kleinhirn, viertcll Velltrikel, Trigeminusursprung. 

Blick nach rechts gleichzeitig der rechte Abducens und der linke Rectus 
nasalis desOculomotorius innerviert wird. Aus der Mitte des Pons ent­
springt das machtige Bilndel des Nervus trigeminus, der in der Haube 
der Brilcke auch seinen motorischen und seine sensiblen Kerne hat. Von 
dem letzteren aus zieht die aufsteigende Trigeminuswurzel bis tief in die 
Oblongata herab und es konnen deshalb nicht nur bei Lasionen, der 
Brilcke, sondern auch der seitlichen Oblongatagegend GefilhlsstOruugen 
im Gesicht auftreten. Am unteren Ende der Brilcke und in den obersten 
Teilen der daraus austretenden Oblongata finden sich die Facialis- und 
Intermediuskerne, welche ihre Wurzeln im Bogen nach auBen heraus­
schicken. 1m Winkel der Briicke und der Oblongata liegen ferner die 
Kerne des Hornerven (N. cochleae) und des Gleichgewichtsnerven (N. vesti­
buli) , welcher aus den Bogengangen des Felsenbeinlabyrinthes zur 
Oblongata zieht und in einem dreieckigen Kern am Boden der Rautengrube 
einstrahlt. Von diesem aus ziehen Bahnen ilber den Nucleus terminalis 
lateral is nervi vestibuli [D ei t ers scher Kern] im Winkel zwischen Oblongata 
und Kleinhirn zum Kleinhirn empor. Der Nucleus terminalis lateralis 
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nervi vestibuli [D e it e r s scher Kern] steht auch mit dem hinteren Langs­
biindel und dadurch mit den Augenmuskelkernen in Verbindung und 
auf dies em Wege diirfte auch von den Augen aus die Regulation der 
SteHung des Korpers und die Aufrechterhaltung des Gleichgewichts 
erfolgen. Der Nucleus terminalis la teralis nervi yes tibuli [D e i t e r s scher 
Kern] sendet auch Fasern nach abwarts zum Riickenmark und damit 
zu jenen Muskeln, welche der SteHung des Kopfes und des Rumpfes dienen. 

Am Boden der Rautengrube findet sich neben der MitteHinie der 
Hypoglossuskern, des sen Wurzeln zur ventralen Flache der Oblongata 
herabziehen, neben der Pyramidenbahn austreten und als motorische 
Nerven zur Zunge ziehen. Lateral yom Hypoglossuskern liegt am Boden 

Kleinhirn· 
wunn -p~~"v'~4~ 

Crus 
cere bello· 
cerebra Ie 

[BiDdearm) 
Hint. 

Uogs· ~W&ddi~r~ 
hilndel 

Rad. spin. 
N.V 

Flocculus 

Zentr. Haubenbahn 

Prramideobahn 

Tr.spinocere· 
bell. ventr. 

Crus medullo· 
cerebellare 
Facialisknic 
Abducens· 

kern 

Facialiskern 
1 _ _ J'_Crus ponto· 

cerebeJlarc 
N. VIII 

N.,VII 

Abb.134. Uoterstes Eode der Brucke mit Ausstrabluog der Crura medullocerebellares 
[Corpora restiformia] in das Kleinhirn, Facialis· und Abduceoskern. Corpus trapezoides. 

der Rautengrube der par asympa thi s che [visc eral e] Vaguskern, 
von welchem aus alle jene Fasern des Vagus entspringen diirften, welche 
den vegetativen Funktionen dieses Nerven in der Brust und Bauchhohle 
dienen. Der sensible Vagus kern liegt als sogenanntes isoliertes Bundel 
dicht unter dem Glossopharyngicuskern, er versorgt die Sensi­
bilitat des Rachens, des Kehlkopfs, der Trachea und des Oesophagus. 
Der motorische Vaguskern (Nucleus ambiguus) liegt, ahnlich wie der 
Facialiskern, in der Tiefe der Oblongata, er versorgt Schlund, Kehlkopf 
und Oesophagus mit motorischen Fasern und wendet sich im Bogen zum 
Vagusstamm. Die Vaguskerne stehen in funktioneller Beziehung zur Sub­
stantia reticularis der Oblongata, in welcher wir wichtige Regulations· 
zentren fiir die At m u n g, den Kreislauf, den Blutdruck und fUr die 
visceralen Nerven der Bauchorgane vermuten. 

Die motorische Pyramidenbahn, welche sich aus den zerstreuten 
Biindeln der Briicke gesammelt hatte, liegt als geschlossene Masse an der 
ventralen (unteren) Seite der Oblongata und erfahrt an deren unterem 
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Ende zum groBten Teil eine Kreuzung zum Seitenstrang der anderen Seite 
des Riickenmarks. Nur ein kleiner Abschnitt der Pyramidenbahn bleibt 

Cm, medullocerellellarc SIr. acu t. 
[Corpus resliLl Hint. Langsllundcl I'\ucl. triongul. 

Xucl. 
lerminali. 
dorsalis ---t-J.~~ 

nerVI 
cochleae 
l;\uC I. 
cachl. 
dor .) 

(Xucl. 
terminal is 
ventrali~ 

nervi 
cochleae 

(Nuel. 
ecebl. 
venIT.) 

rractu5 th:!lamoolivaris / 
[ZcntT. Haubenbahll ) Xucl . 

oli\'aris [Unlcre Olj\'~J 
~!ed_ chleife 

Pyramide Rapbe 

Rad. spin. 
/ _. V. 

TT. pino­
ccrcbelJ. 
ventr. 

Abb.13t:i. Oblongata mit X. cochleae und sein n Kernel!, rus III dulloeer 'bellare 
[Corpus restiL) Glossopbaryngicuskcrn. 

Cru medullo­
ccrebell3re 

(Corpu rc lif.] 

Rad.s in,X.V. 

Xucl. 0Ii\'3ri' 
(l'ntcrc Oil\(· 

Hypoglos u,kcrn 
Hin t. L. ng bUlld.:1 1>ors. Vagubk m 

Ple~us chorioid. lIel. cuocalu> 

Nucl. am big. V, 
Tr. rubrospm. 

___ Tr.5pinoccrcbcll. 
~;:':'\~Kj~1\i\'i;WI'-r;;7 \ dors. [Flccbsig) 

TT. spinotb,,13m. 

1 r. spino ~rebeJI. venlr. 
[GowcrS) 

Tr. ohvocerebell. 

Raphe 

Abb.137. Oblongata mit Vagus- und Hypoglossuskern. 

als sogenannter Pyramidcnvorderstrang in der oberen Halfte des Riickcn­
marks ungekreuzt neben der vorderen Riickenmarksspalte licgen. -
Die Kreuzung der sensiblcn Nervcnbahncn aus den Hinterstrangen des 
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Riickenmarks findet durch die Fibrae arcuatae unmittelbar oberhalb 
der Pyramidenkreuzung statt. 

Das Riickenmark nimmt den Wirbelkanal nicht in seiner ganzen 
Lange ein: das unterste Ende des Markes, also der Conus medullaris [ter­
minalisJ liegt in der Hohe des ersten Lendenwirbels. Das erste Lumbal­
segment findet sich hinter dem Dornfortsatz des 10. oder 11. Brust­
wirbels, das erste Thoracalsegment hinter dem des 6. oder 7. Halswirbels 
(s. Abb. 144). Die vorderen und hinteren Wurzeln nehmen von ihrem 
Austritt aus dem Riickenmark einen absteigenden Verlauf bis zu den 

Nucleus partis medialis fase. dorsalis 
[ ucl. fun. gracil., Goll ) 

Nucleus partis laLcmlis !asc. dOTs . 
[ ucl. funic.cur.ca t. l 

Kern des " I. Hirll' . 
ubst. gelnt. des ner~CD 

Hintcrhorns .. 

' . ncC"cs­
sorius 

XI. 

\\'urzel 

Pars medialis lase. dor alis 
[Funicul. gracilis] 

Pars latl'ralis fase. dors. 
ll':unicul.cuncat., Burd~cb l 

eiteo· 
tTang 

citeo­
horn 

I 

MoloT. Vordechorn PYTamidenkreuzuog Vorderhorn 

Abb.138. Oblongata Pyramidenkreuzung. Die rechtsstehende SchnittMlfte ist in einer 
etwas hOheren, die linksstehende in einer tieferen Ebene (caudalwarts) angelegt. 

Intervertebrallochern, in welchen die Ganglia spinalia [Intervertebral­
ganglien] der sensiblen Wurzeln liegen, durch welche hindurch die Nerven 
nach der Peripherie ziehen. Die Wurzeln der unteren Lendensegmente 
und des Sakralmarkes bilden die Cauda equina, deren Sakralwurzeln 
bis in die Kreuzbeinhohle herabziehen. 

Die graue Substanz des Riickenmarks ist ebenso wie im Gehirn 
und in der Oblongata urn den Zentralkanal he rum angeordnet, der im 
Riickenmark groBenteils obliteriert ist. Die Cerebrospinalfliissigkeit kann 
deswegen nicht in ihm zirkulieren, sondern fliel3t in der Hauptsache im 
Subarachnoidalraum, der bis ins Kreuzbein hinabsteigt und der Lumbal­
punktion zuganglich ist. 

In den grauen Vorderhornern des Riickenmarks finden sich, zu 
Gruppen angeordnet, groBe motorische Ganglienzellen, deren Achsen­
cylinder als vordere Wurzeln das Riickenmark verlassen und zu den 
Muskeln ziehen. - In dem Winkel zwischen Vorderhorn und Hinterhorn 
finden sich Gruppen von kleinen Ganglienzellen, deren Achsencylinder 

24* 
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gleichfalls durch die vorderen Wurzeln das Riickenmark verlassen und 
als weiBe Rami communicantes zu den sympathischen Ganglien 
des Grenzstranges ziehen; sie dienen der Innervation der BlutgefaBe und 

damit der Regulation des Blu t­
drucks, ferner der driisigen 
Organe: der SchweiBdriisen, 
der Hauttemperatur. der Le­
ber, der Nieren, dem Magen­
Darmkanal. 

Die Hinterhorner der 
grauen Substanz dienen der 
Sensibilitat. Aus den Hinter­
hornern ziehen zum V order­
horn reichliche Nervenbahnen, 
die _ die Reflexe vermitteln. 
AuBerdem entspringen aus 
den Ganglienzellen der Hinter-

bb. 13!l. Ccn';calmark. horner diejenigen Faserbiindel, 
welche die Mittellinie uber­
kreuzen und im Vorderseiten­

bb. 140. Thoracalmark. 

strang der anderen Seite nach 
aufwarts ziehen. - Die Hinter­
strange sind mitAusnahme des 
ovalen Feldes und kurzer Asso­
zia tions bahnen ausschlieBlich 
aufsteigender, also sensibler 
Art, und zwar dienen sie vor 
aHem der Tiefensensibilitat 
und bis zu einem gewissen 
Grade auch der Leitung der 
Hau tempfindung. 

Die peripheren sensib­
len Nerven entspringen nicht 
aus dem Ruckenmark, son­
dern aus den Ganglienzellen 
der Ganglia spinalia. Der 
eine Achsencylinderfortsatz 
dieser Ganglienzellen geh t 
als sensibler Nerv zur Peri­
pherie, der andere tritt durch 
die hinteren Wurzeln in das 
Riickenmark ein, und zwar 
zum Teil direkt in den gleich­
seitigen Hinterstrang, in weI­
chern er ungekreuzt bis zu 
den Hinterstrangkernen der 
Medulla oblongata empor­
steigt. Da die neu eintretenden 
Fasern unmittelbarneben dem 

Hinterhorn (in der Wurzeleintrittszone) im Hinterstrang angeordnet 
sind, so ergibt sich, daB in den der Mittellinie nahe gelegenen Partien 
der Hinterstrange diejenigen Bahnen lieget, welche aus den unteren 
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Absehnitten des Rlickenmarks stammen, also aus dem SakraI- und 
Lumbalmark, und daB sieh in den lateralen Partien die Bahnen aus 
hoheren Abschnitten des Rlickenmarks finden. 1m CervieaImark kann 
man die von der unteren Korperhalfte stammenden, median gelegenen 
Bahnen als Pars medialis fase. dors. [G 0 II] oder zarte Strange unter-
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scheiden von den lateralen Faserbilndeln aus den oberen Extremitaten, 
der Pars lateralis fasc. dors. [Burdach] oder Keilstrangen. 

Ein anderer Teil der hinteren Wurzelfasern tritt in die graue Substanz 
der Hinterh6rner ein, endigt dort in Zellen, deren Fasern im Verlauf 
der nachst h6heren 3 bis 6 Segmente die Mittellinie ilberkreuzen, urn 
im Vorderseitenstrang der gegeniiberliegenden Seite als Tractus spino­
thalamicus zum verHingerten Mark emporzusteigen. Sie dienen vor­
wiegend der Leitung der Schmerz- und Temperaturempfindung, 
sowie auch der taktilen Empfindung. - Diejenige Stelle der Riicken­
marksperipherie, wo die hinteren \Vurzeln die Pia durchbrechend, in die 
Hinterh6rner und Hinterstrange eintreten, wirel als Nageottesche Stelle 
bezeichnet; hier beginnt bei Tabes dorsalis die graue Degeneration der 
Hinterstrange. 

Der Fasciculus dorsalis [Gollschen und Burdachschen Strange] endigt 
in der Medulla oblongata in dorsal gelegenen Kernen, und zwar den 
Nuclei medialis und lateralis. Von diesen gehen Fasern aus, welche im 
Bogen die Mittellinie ilberkreuzen (Schleifenkreuzung) und sich mit den 
schon gekreuzten sensiblen Bahnen aus dem Vorderseitenstrang des Riicken­
marks vereinigen. Die sensible Bahn verlauft von nun an vereinigt als 
,.mediale Schleife" durch die Oblongata und durch die Haube des 
Pons und der Vierhilgelgegend zum zentralen und lateralen Kern des 
Thalamus, von dort zu den postzentralen Rindenfeldern. 1m S ei ten­
s t ran g des Rilckenmarks, und zwar in dessen hinterer Halfte, ver­
laufen die motorischen Pyramidenbahnen, also die langen Achsen­
cylinder, welche aus der vorderen Zentralwindung durch die innere 
Kapsel und das Crus cerebri bis zum unteren Ende des Riicken­
marks herabreichen und den willkilrlichen Bewegungen dienen. Nach 
ihrer Durchtrennung, sei es im Gehirn oder an irgendeiner Stelle 
des Rilckenmarks, degenerieren sie nach abwarts bis zu den Sakral­
segmenten. Ventral, also nach vorne von diesem Pyramidenseitenstrang 
liegen noch andere zentrifugale Bahnen, welche offenbar jenen moto­
rischen Funktionen dienen, die sich unterhalb der Schwelle des Be­
wul3tseins vollziehen (der Tractus rubrospinalis das [Monakowsche 
Bilndel] aus dem raten Kern und der Tractus tectospinalis [motorische 
Hau benbahn D. 

Bei que re r D u rch t ren n ung de s R il c ken mar kes degenerieren 
nach aufwarts von der Lasionsstelle die Hinterstrange, besonders die 
Pars medialis fase. dors. [Gollsehen Strange] und ferner die Kleinhirn­
seitenstrangbilndel, welche gleichfalls lange aufsteigende Bahnen dar­
stellen und durch die Crura medullocerebellares [Corpora restiformia] 
zum Kleinhirn emporfilhren. Nach abwarts von der Uisionsstelle de­
generieren die Pyramidenseiten- und Pyramidenvorderstrangbahnen. 

Jedes Paar der aus dem Riickenmark austretenden vorderen Wurzeln 
und der in gleieher H6he eintretenden hinteren Wurzeln entspricht einem 
bestimmten Segment des Rilckenmarks, und man kann sich dieses aus 
lauter einzelnen solehen Segmenten oder Metameren aufgebaut 
denken. Aus dem Studium zahlreieher Flille von Querschnittserkran­
kungen des Rilckenmarks ist es bekannt, welche Muskeln von jedem 
dieser Segmente (und den in gleicher H6he entspringenden vorderen 
\Vurzeln) innerviert werden, und welches Hautgebiet jedes der hinteren 
Wurzelpaare mit sensiblen Fasern versorgt. Da die peripheren Nerven 
5ich im Plexus brachialis, lumbalis und sacralis vielfach durchflechten, 
so sind die Muskelgruppen, welehe von einem Rilckenmarkssegment 
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innerviert werden, wesentlich anders angeordnet als diejenigen, welche 
zu einem bestimmten peripheren Nerven (z. B. dem Radialis oder 
Medianus) gehoren; auch die Bezirke der Hautsensibilitat, welche 
von den einzelnen Ruckenmarkssegmenten versorgt werden, decken 
sich keineswegs mit denen der peripheren Hautnerven, und zwar 
verlaufen die segmentaren Hautbezirke am Rumpf ziemlich horizontal, 
gurtelformig, indem sie die schrag nach abwarts steigenden Intercostal­
raume spitzwinklig schneidenj an den Extremitaten kann man die An­
ordnung der sensiblen Segmente am besten verstehen, wenn man sich 
die Arme und Beine, wie beim vierftiBigen Tier, senkrecht zur Wirbel­
saule gestellt denkt. 

Uber die oberen Extremitaten verlaufen diese segmentaren Sensi­
bilitatszonen in der Form langgestreckter Bander, indem der AuBenseite 
des Oberarms, der Radialseite des Vorderarms und der Daumenseite 
der Hand die hoher oben gelegenen Ruckenmarkssegmente (C6, C7 und 
Ca) entsprechen. Dagegen gehoren die Ulnarseite der Hand und des 
Vorderarms sowie die Achselhohle der tiefer unten gelegenen Rucken­
markssegmente (Ca, Thl und Th2) an. An den unteren Extremitaten sind 
im allgemeinen die Vorderflachen der Ober- und Unterschenkel von den 
Lumbalsegmenten, die Hinterflachen von den Sakralsegmenten versorgt. 
Die Umgebung des Afters, welche wie beim vierftiBigen Tier als die 
hinterste Gegend des Korpers anzusehen ist, empfangt ihre sensiblen 
Fasern aus den untersten Ruckenmarksabschnitten (Nervus pudendalis 
[N. pudendus internusJ). 

Urn bei Ruckenmarkskrankheiten diagnostizieren zu konnen, in 
welcher Hohe der krankhafte ProzeB lokalisiert ist, ist es notwendig, 
die Anordnung der motorischen, sensiblen und Reflexfunktionen in 
den einzelnen Ruckenmarkssegmenten zu kennen. Die Abb. 144, 50-

wie die ZusammenstelIung auf S.387 u.f. geben daruber AufschluBl. 
Es ist dabei zu berucksichtigen, daB die Hautbezirke, welche von je 
einem Ruckenmarkssegment versorgt werden, von den beiden benach­
barten etwas uberdeckt werden, so daB bei Ausfall eines einzigen hin­
teren Wurzelpaares der zugehorige Hautbezirk nicht vollig anasthetisch 
wird, sondern, zum groBten Teil, von den beiden benachbarten Seg­
men ten noch versorgt werden kann. - Auch von der Motilitat gilt 
dasselbe, da das Innervationsgebiet eines Muskels und insbesondere 
der langen Muskeln sich nicht auf ein Ruckenmarkssegment beschrankt, 
sondem auch in den nachst hoheren und tieferen Segmenten (und vor­
deren Wurzelpaaren) noch reprasentiert sein kann und bei den lang­
gestreckten Muskeln meist uber eine ganze Reihe von Segmenten hin­
zieht. Aus diesen Grunden weichen die Angaben der verschiedenen Unter­
sucher und Lehrbucher in mane hen Einzelheiten voneinander abo 

Es versteht sich von selbst, daB bei Zerstorung des ganzen Rucken­
marksquerschnittes, z. B. durch eine Querschnittsmyelitis oder einen 
Ruckenmarkstumor, nicht bloB die Funktion der ladierten Stelle, sondern 
auch die willkurliche Bewegung und die Sensibilitat alIer tieferen Teile 
aufgehoben ist; so findet sich Z. B. bei Zerstiirung des mittleren Cervical­
marks: Lahmung der oberen un d unteren Extremitaten, Sensibilitats­
storung von den Schultern abwarts, Steigerung des Kniephanomens, 

1 Man vergleiche mit dieser "segmentaren" Verteilung der Moti­
litat und Sensibilitat diejenige nach den peripheren Nerven, welche auf 
S. 383 und 385 dargestelIt ist, urn den Unterschied zu erkennen. 
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Abb. 145. Verteilung der HautsensibiJitiit nach den Segmenten des Riickenmarks. Die 
Buchstaben C, Th, Lund S bedeuten, daB die betreffende Zone vom Cervical-, Thoracal-, 
Lumbal- oder Sakralteil des Riickenmarks mit sensiblen Fasern innerviert ist. Die 
verschiedenen Schraffierungen und Punktierungen sollen nur dazu dienen, die 
Zeichnung iibersichtlicher zu machen. Die Figuren sind unter Zugrundelegung der 

Angaben von He a d gezeichnet. 
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Abb. 146. Die arabischen Ziffern geben die Ordnungszahlen der Segmente an. Also 
z. B. C, = Ausbreitungsgebiet des 4. Cervicalsegments. Die auf der rechten, weiB· 
gelassenen Seite des Rumpfes eingetragenen romischen Zahlen CVIl, ThV und XII, 
LIV geben die Stelle des Processus spinalis des 7. Cervical-, 5. und 12. Thoracal- und 

l4. Lumbalwirbels an. Sie dienen 2ur Orientierung am Lebenden. 
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Ful3klonus, Babinski, unwillkilrliche Entleerung von Blase und Mastdarm. 
Bei Querschnittserkrankung des filnften Dorsalsegments: Lahmung der 
Beine, Anasthesie von dem 8. Brustwirbel und von der Mamillarhohe 
abwarts, Steigerung des Kniephanomens, Ful3klonus, Babinski, unwill­
kilrliche Entleerung von Blase und Mastdarm. - Bei Affektion des mitt­
leren Lendenmarks sind die Beine gelahmt, die Patellarsehnenreflexe 
erloschen, Ful3klonus und Babinski sind vorhanden, Anasthesie der Unter­
schenkel, des Gesal3es und der Rilckseite des Ober- und Unterschenkels, 
unwillktirliche Entleerung von Blase und Mastdarm. Zerstorung des 
Sakralmarks erzeugt sogenannte Reithosenanasthesie; bei ZerstOrung 
des 3. und 4. Sakralsegments (des Conus medullaris [terminalis]): Keine 
Lahmung der Beine, dagegen Anasthesie am Gesal3, unwillkilrliche Ent­
lee rung von Blase und Mastdarm, Verlust des Analreflexes. Zerstorungen 
des Conus medullaris [terminalis] kommen am haufigsten durch ein 
Trauma zustande, z. B. durch einen schweren Fall auf das Gesal3. 

Zur Sichtbarmachung von Tumoren, Verklemmungen und Verwach­
sungen im Wirbelkanal spritzt man ein Kontrastmittel in die Cisterna 
cerebello-medullaris, das schwerer als der Liquor ist, und beobachtet dann 
das Absinken des Kontrastmittels bis in die Cauda equina. Ein Stopp 
tritt bei Geschwillsten, Verklebungen und Erkrankungen der Wirbelsaule 
auf und zeigt auf diese Weise genau die Stelle des verengenden Prozesses. 

Gehirnnerven. 
I. Fila olfactoria des Bulbus olfactorius. Die Prtifung des Geruch­

sinnes wird vorgenommen durch Vorhalten von riechenden, jedoch 
nicht reizenden Substanzen (atherische Ole, Asa foedita, Moschus 
usw.). 

II. Terminalis, vielleicht sensibler Nerv ftir die Nasenschleimhaut. 
Fasciculus opticus [N. opticus] siehe S. 356 u. f. ist wegen seiner 
entwicklungsgeschichtlichen Abstammung und seiner histologischen 
Beschaffenheit ein Hirnteil. 

III. Oculomotorius versorgt den M. levator palpebrae superiori~, 
Rectus bulbi superior, nasalis und inferior, obliquus bulbi inferior, 
ferner auch parasympathisch durch das Ganglion ciliare den 
M. sphincter pupillae und M. ciliaris, welcher durch seine Ein­
wirkung auf die Linse die Akkommodation bewirkt. Der rectus 
bulbi superior dreht den Bulbus nach oben und etwas nach nasal, 
der rectus bulbi nasalis nach nasal der rectus bulbi inferior nach 
unten und etwas nach nasal, der obliquus bulbi inferior nach oben 
und temporal. - Bei Lahmung: Ptosis (Herabhangen des oberen 
Augenlides), das gelahmte Auge weicht nach temporal ab, gekreuzte 
nebeneinanderstehende Doppelbilder (bei Erheben des Lides), Er­
weiterung und Reaktionslosigkeit der Pupille, Akkommodations­
storung. 

IV. Trochlearis versorgt den M. obliquus bulbi superior. Dieser dreht 
den Bulbus nach unten und temporal. Bei Lahmung: gleichnamige, 
schiefstehende Doppelbilder beim Blick nach un ten. 

V. Trigeminus; die motorische Partie (portio minor) versorgt die 
Kaumuskeln: Mm. masseter, temporalis, pterygoidei, mylohyoi­
deus und den Venter mandibularis des Biventer, den Tensor 
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tympani, Tensor veli palatini. Der sensible Teil (portio major) 
versorgt die Haut des Gesichtes und des Kopfes bis zu den 
Ohren, und zwar versorgt der erste Ast (N. ophthalmicus) 
die Haut der Stirn und des Scheitels bis zur Mitte des Hauptes, 
der oberen Augenlider und des Nasenrtickens; der zweite -Ast 
(N. maxillaris) die Oberlippe und die obere Halfte der Wange, der 
dritte Ast (N. mandibularis) die untere Halfte der Wange, die 
Haut tiber dem Schlafenbein und das Kinn. - AuBerdem versorgt 
der Trigeminus die Cornea und Conjunctiva mit sensiblen Fasern, 
und bei seiner Lasion (z. B. bei einem Tumor im Brtickenwinkel 
ist die Cornea des Auges anasthetisch und der Cornealreflex fehlt, 
siehe Seite 407); ferner versorgt der Trigeminus die Dura mater 
sowie die Mund-, Rachen- und Nasenschleimhaut mit sensiblen 
Fasern. Bei einer Lasion Whit der Patient die Speisen in seiner 
einen Mundhaifte nicht mehr, und man kann eine weiche Feder 
in die Nasenhohle einftihren, ohne NieBreiz zu erzeugen. Der N. 
lingualis aus dem Trigeminus ist der sensible N erv ftir die vor­
deren zwei Drittel der Zunge. 

V I. A b d u c ens versorgt den M. rectus bulbi temporalis [lat.]; bei seiner 
Lahmung kann der Bulbus nicht nach temporal bewegt werden, 
das geHi.hmte Auge weicht nach nasal abo und es entstehen unge­
kreuzte Doppelbilder. wenn der Blick nach der Seite der Lahmung 
gerichtet wird; bei Wendung des Blickes nach der gesunden Seite 
keine Doppelbilder. 

VII. F ac ia lis versorgt die mimischen Gesichtsmuskeln, auBerdem 
den M. stylohyoideus und den Venter mastoideus des Biventer. Bei 
Lahmung ist die befallene Gesichtshalfte unbeweglich. Naso­
labiaIfalte verstrichen. Die Stirne kann nicht gerunzelt, das Auge 
kann nicht geschlossen werden; .bei dem Versuch des Lidschlusses 
bewegt sich der Bulbus nach oben (Bellsches Phanomen), die 
Lippen konnen nicht bewegt werden. Bei zentralen Lahmungen 
der Gesichtsmuskeln (z. B. bei Blutungen in der inneren Kapsel) 
ist meist nur die untere Gesichtshalfte geHihmt, bei peripheren 
(z. B. bei Zerstorungen im Felsenbein) ist auch die obere gelahmt 
und es besteht Entartungsreaktion. 

XIII. Intermedius, versorgt mit einem Ast (N. petrosus superficialis 
major) tiber das Ganglion pterygo- palatinum parasympathisch die 
Tranendrtise. Der andere Ast zieht als Chorda tympani durch die 
Paukenhohle und legt sich nach seinem Austritt aus der Fissura 
petro-tympanica als Geschmacksnerv dem N. lingualis (aus Trigem.) 
an. Er versorgt auBerdem tiber das parasympathische Ganglion 
submandibulare die submandibularen und sublingualen Speichel­
driisen und die der Zunge. Durch den gemeinsamen Verlauf des 
Nervus facial is mit der Chorda tympani erklart es sich, daB bei 
Lasion zwischen Ganglion geniculi und Abgang der Chorda tympani 
aus dem Canalis facialis StOrungen des Geschmackes in den vor­
deren zwei Dritteln der Zunge und Verminderung der Speichel­
sekretion eintreten. 

VIII. S tat 0 a c u s tic us, man prii fe das Gehorvermogen und nehme die 
otoskopische Untersuchung vor. Die Bogengange des Felsenbein-
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labyrinths sind das Sinnesorgan flir die Orientierung in den drei 
Dimensionen des Raumes und insbesondere zur lotrechten Linie, 
also flir die Erhaltung der aufrechten HaItung. Der von den 
Bogengangen, Utriculus und Sacculus ausgehende Teil des Stato­
acusticus wird als Nervus vestibuli von dem eigentlichen, aus 
der Schnecke stammenden Hornerven, dem Nervus cochleae unter­
schieden. Uber die Prlifung der Horfunktion und des Vestibularis­
apparates siehe das Kapitel Ohr. 

IX. Glossopharyngicus, versorgt das hintere Drittel der Zunge 
sowie den Schlund mit Geschmacksfasern und sensiblen Fasern. 
Prlifung durch Aufpinseln von Chinin-, Zucker-, SalzlOsung, Essig 
auf das hintere Drittel der herausgestreckten Zunge; die Zunge 
darf dabei nicht zurUckgezogen werden: man halte den Kranken 
ein Tafelchen vor, auf welchem die Geschmacksqualitaten: bitter, 
sliB, salzig, sauer verzeichnet stehen und lasse ihn mit dem Finger 
darauf deuten. Der Nervus glossopharyngicus versorgt motorisch 
den M. stylopharyngicus und zusammen mit dem Vagus die Mus­
kulatur des Schlundkopfes und Gaumensegels. Seine parasym­
pathischen Fasern versorgen liber das Ganglion oticum die Parotis. 

X. Vagus versorgt den auBeren Gehorgang, Schlund, Kehlkopf, 
Oesophagus und Magen mit sensiblen Fasern und sendet para­
sympathische Fasern zu den Eingeweiden der Brust und des 
Bauches. Vagusreizung bewirkt: Pulsverlangsamung; Uihmung: 
Pulsbeschleunigung und Verlangsamung der Atmung. AuBerdem 
verlaufen im Vagus Fasern, welche die Sensibilitat und die 
Bewegung der Gaumen- und Schlundmuskula tur • des K e h 1-
kopfes und des Oesophagus innervieren. Bei ihrer Uihmung 
Gaumen- und Schlundlahmung, naselnde Sprache und Unmog­
lichkeit zu schlucken, Stimmstorung und Kadaverstellung der 
Stimmlippe, ferner Aufhebung der Sensibilitat und der Reflexe des 
Kehlkopfs und dadurch Fehlschlucken. - Uber die Versorgung der 
Lunge und der Baucheingeweide durch den Vagus siehe Kapitel 
vegetatives Nervensystem. 

XI. Acc ess 0 ri u s versorgt den M. sternocleidomastoideus und den 
groBten Teil des Trapezius. 

Der M. sternocleidomastoideus nahert den Warzenfortsatz 
dem Brustbein und hebt und dreht dabei das Kinn nach der anderen 
Seite. Der M. trapezius hebt die Scapula und besonders das Akro­
mion. Bei Lahmung sinkt das Akromion mit dem Arm nach 
abwarts, Erschwerung des Hebens der Schulter. 

XII. Hypoglossus, motorischer Nerv der Zunge (Mm. genio-, hyo-, 
styloglossus, Innenmuskeln der Zunge; Mm. genio-, omo-, sterno-, 
thyreohyoideus und sternothyreoideus). Bei Lahmung des Hypo­
glossus weicht die Zunge nach der gelahmten Seite ab durch Kon­
traktion des M. genioglossus und styloglossus der gesunden Seite. 
Bei peripheren Lahmungen atrophiert die betreffende Zungen­
halfte. 

Uber die Lage der Hirnnervenkerne im Hirnstamm und der Oblon­
gata siehe die Abb. 130 bis 138. 
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Riickenmarksnerven. 
1. Plexus cervicalis (1.-4. Cervicalnerv) versorgt mit sensiblen 

Fasern das Hinterhaupt hinter dem Ohre, Hals und Schultern bis zum 
Schliisselbein; mit motorischen die tiefen Halsmuskeln und die Mm. 
scaleni; yom 4. Nerv. cervical. geht der Phrenicus, der motorische Nerv 
des Zwerchfells, abo Der N. occipitalis major versorgt die Sensibilitat 
des Hinterkopfes bis zum Scheitel, sein Druckpunkt liegt hinter dem Proc. 
mastoides. Der N. occipitalis minor versorgt die Sensibilitat eines 
Streifens hinter dem Ohr. der N. auricularis magnus die der Ohrmuschel, 
des Kieferrandes und der seitlichen Halshaut. 

2. Plexus brachialis (5.-8. Cervicalnerv, 1. und 2. Brustnerv). 
Bei Lasion einer bestimmten Stelle des Plexus am Halse (siehe Abb. 151), 
namlich der 5. Cervicalwurzel, entsteht motorische Lahmung der Mm. 
deltoideus, biceps, brachialis, brachioradialis, infraspinam [infraspinatus] 
(Erb sche Lahmung). Bei Lahmung von C8 und Thl Unterarmtypus 
(K I u m p k e sche Lahmung). 
Nervi thoracici ventrales [ant.] versorgen die Musculi pectoralis major und 

minor; der p. major adduziert und senkt den Arm nach ventral zu, 
z. B. bei Ausfiihrung eines Schlages. 

N. thoracicus longus: M. serratus lateralis [ant.]; dieser fixiert das Schulter­
blatt, dreht es und hebt das Akromion; bei Serratuslahmung kann 
der Arm nicht mehr tiber die Horizontale bis zur Vertikalstellung 
erhoben werden. Wird der Arm nach vorne gestreckt, so entfernt 
sich der innere Schulterblattrand von den Rippen und steht fltigel­
formig yom Thorax abo 

N. dorsalis scapulae: Mm. rhomboides (heben das Schulterblatt nach 
innen und untersttitzen die Wirkung des Serratus). Mm. levator 
scapulae und serratus dorsalis cranialis [post. sup.]. 

N. suprascapularis: der M. supra spinam fixiert den Humeruskopf im 
Schultergelenk, rotiert den Arm nach au£en und beteiligt sich neben 
dem Deltoides in geringem Grade an der Hebung des Arms. M. 
infra spinam dreht den Oberarm nach au£en, z. B. beim Schreiben 
und Nahen. 

N. subscapularis: der M. subscapularis rollt den Oberarm nach einwarts. 
- Mm. teres major und latissimus dorsi: ziehen den Oberarm an 
den Rumpf und nach hinten (z. B. wenn die Hand auf die Kreuz­
beingegend gelegt wird), senken und adduzieren die Schulterblatter, 
z. B. bei der militarischen Haltung. 

N. axillaris: der M. deltoides erhebt den Arm bis zur Horizontalen (die 
Hebung des Armes tiber die Horizontale hinaus nach oben geschieht 
durch Drehung des Schulterblattes mittels des Serratus lateralis [ant.] 
bei Lahmung des Deltoides hangt er schlaff am Rumpf herab. M. 
teres minor, unterstUtzt den M. infraspinam. Sensible Fasern des 
Axillaris 5. Abbildung 147 und 148. 

N. cutaneus brachii ulnaris [med.]: Haut der lnnenflache des Oberarmes 
5. Abbildung 147 und 148. 

N. cutaneus antebrachii ulnari5 [med.]: Haut der medialen (ulnaren) 
Kante des Vorderarms. 

N. mU5culocutaneus: Mm. biceps und brachialis beugen den Vorderarm, 
der erstere supiniert zugleich den pronierten Vorderarm, M. coraco-
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brachialis zieht den erhobenen Oberarm herab. Sensible Fasern: 
N. cutaneus antebrachii radialis [lat.]. 

N. median us: Mm. flexor carpi radialis, pronator teres und quadratus 
(die Funktionen ergeben sich aus den Namen), flexor digitorum 
sublimis (beugt die 2. Phalanx) und die radiale Halfte des pro­
fundus (der flexor digit. profundus beugt die 3. Phalanx), M. pal· 
maris longus. Mm. flexor pollicis longus und brevis beugen die 

• D. supraclav. 

N. cut. bracb. uln. (merl.J , . cut. antebr. uln. [med. ; 

N. medianus 

Abb. Iii. 

R. cut. brach. 
rad. [Ia" ] (aullar;,) 

N. cut. brach. 
dors. (radialis) 

X. cut. . cut. brach. uln. [mt'd.J 
aDtebr. uln. [mcd.l 

Abb. 148. 

zweite und erste Phalanx, abductor pollicis brevis und opponens 
pollicis opponieren und drehen den Daumen nach der Vola. - Sensible 
Fasern d. Abbildungen 147 und 148. 

Bei MedianusUihmung ist die Pronation und Beugung der 
Hand fast ganz aufgehoben: Beugung und Opposition des Daumens 
unmiiglich. Der Daumen kann nicht mehr in gestrecktem Zustande 
die Endphalanx des gleichfalls gestreckten kleinen Fingers be­
rtihren, sondern beide Finger werden bei dem Versuch, diese Bewegung 
auszuftihren, im 2. und 3. Gelenk flektiert. Beugung der Finger 
in den beiden letzten Phalangen unmiiglich, dagegen k6nnen die 
Grundphalangen durch die Mm. interossei gebeugt werden. 

Die Patienten kiinnen einen Gegenstand mit den ersten drei 
Fingern nicht festhalten und deshalb z. B. nicht schreiben oder nahen, 
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dagegen vermogen sie ihn mit dem vierten und funften Finger 
zu fassen, deren Flexor digitorum profundus zum Teil yom N. ulnaris 
versorgt wird. Atrophie des Daumenballens (Affenhand). 

N. ulnaris: Mm. flexor carpi ulnaris. flexor digitor. profundus fur die 
letzten zwei Finger. Muskeln des Kleinfingerballens. Mm. interossei 
und lumbricales, diese beugen die Grundphalanx und strecken die letzte; 
die interossei volares nahern die Finger einander, die dorsales ent­
fernen sie voneinander. M. adductor pollicis legt den Metacarpus 
des Daumens dem des Zeigefingers an. - Sensible Fasern cf. Abbil­
dungen 147 und 148. 

Bei Ulnarislahmung ist die Beugung und ulnare Seitwarts­
bewegung der Hand sowie auch die Flexion der letzten zwei Finger 
geschwacht. Aufhebung der Bewegung des kleinen Fingers, der 
Beugung der Grundphalangen und Streckung der Endphalangen 
der vier letzten Finger, sowie des Spreizens und Wiederzusammen­
bringens der Finger. Bei lange bestehenden Lahmungen: Klauen­
hand: Grundphalangen dorsal, Mittel- und Endphalangen volar ge­
beugt, Atrophie der Interossei, des Adductor pollicis und des Klein­
fingerballens. 

N. radialis. - Strecker des Armes, der Hand und der Finger; M. triceps, 
streckt den Vorderarm. M. brachioradialis, beugt den Vorderarm; 
M. supinator supiniert den gestreckten Vorderarm; M. extensor 
carpi radialis longus et brevis, M. extensor carpi ulnaris (Strecker 
des Handgelenks). Mm. extensor digitorum communis, extensor 
indicis proprius und digiti quinti (strecken die Grundphalangen). 
M. extensor pollicis longus (bewegt den Metacarpus des Daumens nach 
au13en und streckt die zweite Phalanx). M. extensor pollicis brevis 
(streckt die erste Phalanx). M. abductor pollicis longus (abdu­
ziert den Daumen). - Hautaste cL Abbildungen 147 und 148. 
Cutaneus brachii dorsalis [post.], Hinter- und Au13enflache des Ober­
arms; Cutaneus antebrachii dorsalis [post. inL]: Dorsale Flache des 
Vorderarms, Daumenseite des Handruckens. 

Radialislahmung: Die Hand hangt im Handgelenk schlaff 
herab, die Finger befinden sich in leichter Beugestellung; Unver­
mogen, die Hand und die Finger zu strecken, sowie den Daumen zu 
abduzieren und zu strecken (Schreibhand). Der gestreckte Arm kann 
nicht supiniert werden (bei gebeugtem Arm kann der Vorderarm durch 
den M. biceps supiniert werden). Wenn der Triceps an der Lah­
mung mitbeteiligt ist, kann der Vorderarm nicht gestreckt werden. 
Die Bleilahmung bietet ein ahnliches Bild, nur ist dabei der 
Triceps und Brachioradialis meist verschont. Die sensiblen Sto­
rungen bei Lasion der Armnerven ergeben sich aus den Abbildungen, 
sind jedoch oft weniger deutlich ausgepragt als die motorischen 
Lahmungen; bei der Bleilahmung pflegen sensible Stiirungen gam: 
zu fehlen. 

3. Th 0 r a cal n e r v e n - Haut von Brust und Bauch, Intercostal­
muskeln und Bauchmuskeln. 

4. Plexus lumbalis (12. Brust-, 1.-4. Lumbalnerv). - Die hinteren 
Aste versorgen den M. erector trunci = Mm. sacrospinales, transversospinales 
und interspinales und die Haut der oberen Gesa13gegend. - Die vorderen, 
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sensiblen Aste: Nn. iliohypogastricus, ilioinguinalis, ramus femoralis [lumbo­
inguinalisJ und ramus genitalis [spermaticus externus] nervi genitofemo­
ralis, N. cutaneus femoris lateral. versorgen die Haut der Htifte, des Mons 
pubis und die Vorder- und AuBenseite der oberen Schenkelhalfte. 
N. f em oralis: M. iliopsoas (bcugt das Htiftgelenk, bzw. den Oberschenkel), 

M. quadriceps femoris (streckt den Unterschenkel), M. sartorius; 

N. i1io· 
hypo. 

gastricus 

N. cut . 
fern.lat. 

N. cut. Sura" 
fib. [lal. ) (~. 

fibularis) 

N. cu t. 
dor . ped. 
fib. (lat.] 
( uralis) 

N. n. cJunium 

. sapbe· 
nuS 

N. sural is 
[cu t. slIrae 

rned.) 
(tibialis) 

1 r. calcan . fib. [.lat.J. (suralis~ 

Abb.140. 

R. femoralis X. gellilofem. [Iurnboinguinalis] 

N. cut. 
fern. lat. 

R.ell!. 
ventr. 
:ant.] 

(lemo· 
rali ) 

I R. gcnitali r-:. geDilofem. 
[sperrnalicus exL] 

Abb. 150. 

N. ilioinguinali 
. dors. penis 

(puden· 
dus) 

sensible Aste: vordere Seite des Oberschenkels und Knies, Innenseite 
des Unterschenkels (N. saphenus). 

N. obtura torius: Mm. obturator ext., pectineus, adductor magnus, 
longus und brevis, M. gracilis (adduzieren den Oberschen.~el, ermiiglichen 
es, ein Bein tiber das andere zu schlagen). Sensible Aste: Innenseite 
des Oberschenkels. 
5. Plexus sacralis (5. Lumbal-, 1.-5. Sakralnerv) versorgt Blase, 

Mastdarm, Geschlechtsteile, Damm und Nates mit motorischen und 
sensiblen Fasern, entsendet den 

Muller·Seifert 47./48. 25 
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N. glutaeus cranialis [sup.]: Mm. glutaeus medius und mlmmus 
abduzieren das Bein und neigen bei fixiertem Bein den Rumpf zur 
Seite; beim Gang fixieren sie das Becken auf dem Standbein, halten 
dadurch den Rumpf aufrecht und verhiiten eine Senkung des Beckens 
nach der Seite des schwingenden Beins. Bei Uihmung neigt sich 
wahrend des Gehens das Becken nach der gesunden, der Rumpf 
nach der gelahmten Seite, bei doppelseitiger Lahmung watschelnder 
Gang. M. piriformis dreht das Bein nach au13en. M. tensor fasciae 
latae beugt den Oberschenkel und dreht ihn nach innen. 

N. glutaeus caudalis [inL]: M. glutaeus maximus, streckt den Ober­
schenkel kraftvoll nach hinten und dreht ihn nach auBen, z. B. beim 
Treppensteigen, Aufstehen, Springen. 

N. cutaneus femoris dorsalis [post.]: Haut des unteren Teils der 
Hinterbacke und der Hinterflache des Oberschenkels. 

N. ischiadicus: Haut des Unterschenkels und FuBes mit Ausnahme 
des Saphenusgebietes. Auswartsroller des Oberschenkels: Mm. 
gemelli, obturator int., quadratus femoris. - Mm. biceps femoris, 
semitendineus und semimembranaceus (= Beuger des Unterschenkels 
im Knie). Der Ischiadicus teilt sich in der Mitte des Oberschenkels 
in den Nervus fibularis [peroneus] und N. tibialis. 

N. fib u I a r i s [p e ron e us] (hauptsachlich Fasern aus der 5. Lenden­
wurzel) versorgt die Haut der AuBen- und Hinterseite des Unter­
schenkels und des Fu13riickens, sowie den M. tibialis anterior (hebt 
den Fu13, und zwar mit der Innenseite). Mm. extensor digitor. longus, 
extensor hallucis longus, Mm. fibulares (heben den FuB und be­
sonders den au13eren Fu13rand). 

Bei Fib u I a r is I a h m u n g hangt die FuBspitze herab, beim Gehen 
schleift sie am Boden und das Knie muB deshalb stark gehoben werden 
(Steppergang). 

N. tibialis versorgt die Haut der FuBsohle, des auBeren Fu13randes und 
Knochels und die Muskulatur der Wade: Mm. gastrocnemius und 
soleus strecken den FuB mit der Achillessehne. M. tibialis posterior 
(adduziert den FuB und hebt den inneren FuBrand). Mm. flexor 
digitorum longus und brevis, flexor hallucis long. und brev., sowie 
die Muskeln der FuBsohle. 

Bei Tibialislahmung Unmoglichkeit, den Fu13 plantarwarts 
zu strecken, des Stehens auf den Zehen, des Springens. 

N. pudendalis [pud. int.] versorgt die Haut der Aftergegend, des 
Dammes, der Labien, des Penis und des Scrotums (aber nicht die 
Sensibilitat des Hodens und Samenstrangs, welche yom 2. Lumbal­
segment versorgt wird), die Schleimhaut der Urethra und Vagina, 
ferner die Muskeln des Beckenbodens und den quergestreiften M. 
sphincter urethrae diaphragmaticae [Compressor urethrae] und 
Sphincter ani externus. 
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Ruckenmarks-l 
Segmente I 

bzw. 
Wurzeln 

1. Cervical­
Segment 

2. u. 3. Cer­
vical-S. 

4. Cervical-So 

5. Cervical-So 

6. Cervical-So 

7. Cervical-So 

, 
I 
I 

Muskeln bzw. Funktionen ! Sensibilitat i Reflexe 

Kleine Nackenmuskeln. 
Drehung und Riickwarts-

beugung des Kopfes. 
Halsmuskeln. 
Trapezius. 
Vorwiirtsbeugung des Kopfes, 

Heben der Schultern. 
Scaleni. 

Nacken und 
Hinterhaupt. 

Hinterhaupt, 
AuBenfJache 
des Halses. 

Zwerchfell (N. phrenicus). 
Levator scapulae. 
Rhomboides major u. minor, 

supra- u. infraspinam. 
Inspiration, Auswiirtsrollung 

Nacken, Schulter 
u. Brust bis zur I 

II. Rippe und ! 

Spina scapulae.lscapular­
I reflex. 

des Oberarms. 
Deltoides. 
Biceps. 
Coraco-brachialis. 
Brachialis [int.]. 
Brachioradialis. 
Supinator. 
Pectoralis. 
Supra- und infraspinam. 

Erheben des Oberarms, 
Beugung und Supination 

des Vorderarms. 

Ruckseite der 
Schulter u. des 
Arms, auBere 
Seite des Ober-
arms. 

Pectoralis major u. minor. AuBenseite des 
Latissimus dorsi u.Teres maj.1 Obe~arm~ und 
Subscapularis. Radlalselte des 
Deltoides. Vorderarms. 
Serratus lateralis [ant.]. 
Pronatoren des Vorderarms. 
Triceps. 

Adduction und Einwiirts­
rollung des Oberarms, 

Streckung und Pronation 
des V orderarms. 

Extensoren des Handgelenks 
und der Finger. 

Flexoren des Handgelenks. 
Flexion und Extension des 

Handgelenks. 

AuBenseite (Ra­
dialseite) des 
Vorderarms u. 
Daumens. 

: Biceps­
sehnen­
reflex. 

. Triceps­
sehnen­
reflex. 

Sehnen-
I reflexe 

am Vor­
derarm 
und der 
Hand. 

8. Cervical-So Lange Extensoren und lange 
Beuger der Finger. 

Mitte d. Vorder- i 

arms, Mitte der 
Hand an Beuge­
u. StreckfHiche .. 

IThenar (Daumenballen). 

25* 
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Riickenmarks- ' 
Segmente 

bzw. 
Wurzeln 

Das Nervensystem. 

Muskeln bzw. Funktionen I Sensibilitat 

i 

1. Thoracal-S. Kleine Muskeln der Handi!. u. 2. Thoracal­
und der Finger [Interossei, I: segment: 
Thenar (Daumenballen), Innenseite (Ul­
Hypothenar (Kleinfinger-, narseite) des 
ballen)]. Ober- u. Vorder-

s. C. u. 1. Th.: Bewegung des arms, kleiner 
Daumens und der Finger! Finger. 

2. bis 12. Tho- Riiekenmuskeln. 2. bis 4. Thoracal-
raeal-S. Intereostalmuskeln. segment: 

7. bis 12. Th. Riiekenmuskeln. 
Bauchmuskeln. 

Riiekenhautvom 
VII. Halswirbel 
und der Spina 
scapulae bis zum 
V. Brustwirbel. 
Brusthaut von 
der II. Rippe bis 
zur Mamillar-
hahe. 

. 5. u. 6. Thoracal­
segment: 
Riicken vom V. 

! bis VIII. Brust­
wirbel. Brust­
haut von der 
Mamilla bis zur 
VII. Rippe. 
7. bis 9. Thoracal­
segment: 
Riickenhaut V. 

VIII. bis XII. 
Brustwirbel, 
Bauchhaut von 
der VII. Rippe 
bis zur Nabel­
hahe. 
10. bis 12. Thora­
calsegment : 
Lendengegend 
yom XII. Brust­
wirbe! bis V. 
Lendenwirbel, 
Bauchhaut yom 
N abel bis zum 
Lig. inguinale 

, [P ou p a rtsehes 
I Band]. 

Reflexe 

C8 bis Thg. 
Erweite­
rung der 
Pupille 
dureh den 
Sympa­
thieus. 
Sympath. 
Herz 
CS-Th!. 

Sympath. 
Magen 
Diinn­
darm 
Tha-Ths' 

Gallen­
blase 
Thg-Th1o ' 
Colon 
Thll-Th12· 

Oberer 
Baueh­
decken­
reflex 
zwischen 
S. u. 9. Th. 

Unterer 
Bauch­
decken­
reflex 
vom 10. 
bis 12. Th. 
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RUckenmarks­
Segmente 

bzw. 
\Vurzeln 

1. Lumbal-S. 

2. Lumbal-S. 

3. Lumbal-S. 

4. Lumbal-S. 

5. Lumbal-S. 

1. Sakral-S. 

Muskeln bzw. Funktionen 

'Unterste Bauchmuskeln. 
I Quadratus lumborum. 
i Sartorius. Psoas. 
I Ilio-psoas. 
Cremaster. 
Quadriceps femoris. 

I 

I Tlio-psoas. 
Quadriceps femoris. 
Adductoren des Oberschen-

kelso Quadriceps femoris. 
Einwartsroller des Ober­

schenkels. 
2. U. 3. L.: Beugung, Ein­

wartsrollung und Abduc­
I tion des Oberschenkels. 
'M. quadriceps femoris. 

Streckung des Unter­
schenkels. 

I Glutaeus medius u. minimus. 

I
· Semimembranaceus, Semi­

tendineus. 

I 
Biceps femoris. 
Tensor fasciae latae. Tibialis 
: anterior. 
iAbduction des Oberschenkels, 
,Beugung des Unterschenkels. 

I
I Glutaeus maximus. L4-S2• 

Piriformis. 1 Aus-
Obturator into warts-
Gemelli. roller des 
Quadratus femor J Ober­

schenkels. 
Extensbren (Dorsalflexoren) 

des FuBes: 
I Tibialis anterior, Fibulares 
: [Peronei]. Extensor digitor. 

I
iongus. 
Streckung und Au/warts­

I I rollung des Oberschenkels; 

I 
Dorsaltlexion des FufJes 

und der Zehen. 

Sensibilitat 

AuBere Seite der 
GluHialgegend, 
Inguinalgegend. 

AuBenseite des 
Oberschenkels, 
Sensibilitat des 
Hodens und Sa­
menstrangs. 
Vorder- u. Innen­
seite des Ober­
schenkels. Knie. 

Innenseite des 
Unterschenkels 
und FuBes, Vor­
derseite und In­
nenseite des 
Oberschenkels. 

AuBenseite des 
Unterschenkels 
und FuBes. 
AuBenseite des 
Oberschenkels? 

Hinterseite des 
Oberschenkels? 
Hinterseite der 
Wade, FuB­
sohle, auBerer 
FuBrand, Zehen. 

Reflexe 

Sympath. 
vesicae 
urinar.Lt · 

1.-3. L. 
Cre­
master­
reflex. 

2.-4. L. 
Patellar­
sehnen­
reflex. 

4.-5. L. 
Glutaal­
reflex. 

Plantar­
reflex. 
Achilles­
reflex. 
L 6-S\I' 
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Riickenmarks-! 
Segmente I M k 1 b Funktionen bzw. I us en zw. 

Wurzeln I 

2. Sakral-S. 

3. Sakral-S. 

GroBe Wadenmuskeln. 
(Gastrocnemius, Soleus). 

Extensores et Flexores di­
gitor 1. et hallucis l. 

Tibialis posterior. 
Kleine FuBmuskeln. 

Plantar/lexion des Fu/1es, 
Beugung der Zehen. Erektion. 

Perinealmuskeln. 
Quergestreifte Muskulaturd. 

Harnrohre, des Mastdarms 
u. der Geschlechtsorgane. 

Sphincteren. 
Willkiirliche Einleitung der 
Harn- und Kotentleerung. 

Sensibilitat 

GesaB u. Hinter­
flache des Ober­
schenkels 
(s. Reithosen­
anasthesie). 
AuBenseite des 
Unterschenkels 
u. auBerer FuB­
rand,Sensibilitat 
der Blase und 
des Mastdarms. 

Medialer Teil des 
GesaBes, Damm, 
Scrotum, Penis. 

Reflexe 

Achilles­
sehnen­
reflex. 
Erektion. 

Ejacula­
tion. 
Blase u. 
Rectum. 
S2-S5' 

4. u. 5. sakral-
I 
Willkiirliche Einleitung der Umgebung des Anal­

u.Coccygeal- Harn- und Kotentleerung. Afters, Damm, reflex. 
S. Anus. S5' 

Uber das sympathische und parasympathische Nervensystem siehe 
das spatere Kapitel. 

Die Symptome der Nervenkrankheiten 
und deren Untersuchung. 

Allgemeinsymptome. 
Storungen des BewuBtseins kommen bei den ver­

schiedensten Gehirnkrankheiten vor, unter anderem bei ab­
normer Steigerung des Hirndrucks, im apoplektischen Insult, 
ferner im epileptischen Anfall, bei Hirntumoren und Meningitis, 
hin und wieder auch im hysterischen Anfall. Man unterscheidet 
mangelnde Aufmerksamkeit, Apa thieund Da m merzustande, 
d. h. einen Zustand zwischen Schlafen und Wachen, bei welchem 
sich haufig die traumhaften Vorstellungen als Delirien kund­
geben. Krankhafte Schlafrigkeit bezeichnet man als Som­
nolenz; gelingt es nur durch starke Reize den Kranken aus 
seinem schlafartigen Zustand voriibergehend zum BewuBtsein 
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zu erwecken, so sprlcht man von Sopor. Koma nennt man 
eine tiefe Bewuf3tlosigkeit, aus welcher der Kranke nicht er­
weckt werden kann und bei welcher auch die Reflexe (Corneal­
und Pupillarre£lex) erloschen sein konnen. 

Bewuf3tseinsst6rungen finden sich auBerdem bei vielen 
schweren Infektionskrankheiten, z. B. im Typhus, ferner bei 
manchen Vergiftungen, bei Nephritis und Diabetes (uramisches 
und diabetisches Koma), bei hochgradigen Schwachezustanden 
verschiedenster Ursachen. 

St6rungen der In telligenz: Vollziehen sich alle gei"tigen 
Vorgange mangelhaft, so spricht man von Schwachsinn, 
dessen h6here Grade Blodsinn genannt werden. Sind die 
Zustande angeboren, so bezeichnet man sie als Idiotie. Be­
ruhen sie auf mangelhafter Schilddrusenfunktion, entweder 
bei Mangel oder bei kropfiger Entartung der Thyreoidea, so 
handelt es sich urn Kretinismus; dieser ist auf3erdem durch 
ein Zuruckbleiben und krankhafte Veranderungen des Knochen­
wachstums, durch ein eigentiimliches gedunsenes Aussehen 
des Gesichtes und der Weichteile, durch eingesunkene Nasen­
wurzel und bisweilen auch durch H6rst6rungen und selbst 
Taubstummheit gekennzeichnet. 

Gedachtnissch wache ist bis zu einem gewissen Grade 
gewohnlich im Alter vorhanden; hochgradige Gedachtnisschwache 
ist oft ein Zeichen von Gehirnerkrankungen, zumal von solchen 
der Rinde. Damit nicht zu verwechseln ist die Amnesie, bei 
welcher die Erlnnerung nur fur eine kurzere Periode und ihre 
Ereignisse verloren ist. Diese findet sich bei man chen akuten 
schweren Krankheiten des K6rpers und Geistes und ist besonders 
bezeichnend fur den epileptischen Anfall und seine Aquivalente. 
Als Merkfahigkeit wird die Fahigkeit bezeichnet, frische 
Eindrucke im Gedachtnis festzuhalten und zu reproduzieren, 
z. B. einen langeren Satz oder eine mehrstellige Zahl zu wieder­
holen; die Merkfahigkeit erweist sich bei vielen Gehirnkrank­
heiten als gest6rt, besonders bei Dementia paralytica. Als 
Korsakoffschen Symptomenkomplex bezeichnet man die 
Erscheinung, daf3 das Gedachtnis nur fUr die jungstvergangene 
Zeit erloschen ist, wahrend es fur fruher vorausgegangene Er­
eignisse erhalten ist. Diese K or s a k 0 ff sche Amnesie kommt haufig 
bei Polyneuritis und besonders bei derjenigen der Saufer vor. 

Als ret r 0 g r a d e Am n e s i e bezeichnet man eine Gedach tnis­
liicke nach einem Unfall, wenn sich der Pat. auch an Vorgange 
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vor dem Ereignis nicht mehr erinnern kann. Sie ist fUr Commotio 
cerebri bezeichnend. 

Der Schlaf ist ein periodisch wiederkehrender normaler Ruhezustand, 
der sich durch die Erweckbarkeit von ahnlichen Zustanden wie z. B. 
dem Koma, der Narkose, Ohnmacht, Hirnerschutterung usw. untel­
~cheidet. Wahrend des Schlafes lassen sich auch mancherlei Schwankungen 
des vegetativen Systems aufweisen (z. B. Senkung des Blutdrucks und 
Veranderung der Atmung). Schlafstorungen kommen bei vielen akuten 
und chronischen Krankheiten vor, z. B. bei der Pneumonie, beim Lympho­
granulom, bei Magenkrankheiten, bei Alkoholismus und vor allem bei 
der epidemischen Encephalitis. Diese wurde deshalb als "Schlafkrankheit" 
bezeichnet, weil in den ersten Wochen des Leidens haufig dauernde 
Schlafzustande beobachtet werden. Sie gehen im weiteren Verlauf der 
Krankheit nicht sehen in eine ebenso hartnackige Schlaflosigkeit uber. 
Dabei werden haufig AugenmuskelstOrungen, Nystagmus und bei Kindern 
Chorea beobachtet. Als Narkolepsie bezeichnet man anfallsweise auf­
tretende Schlafanfalle von kurzer Dauer, auch wahrend des Tages. Del 
Wechsel von Wachen und Schlafen wird nach neueren Untersuchungen 
von Zentren gesteuert, welche im zentralen Hohlengrau, und zwar an der 
hinters ten Wand des dritten Ventrikels nahe den Oculomotoriuskernen 
urn den Aquaeductus mesencephali [Sylvii] und der Oblongata gelegen 
sind. Dicse Centren wirken in hemmenden oder fordernden Sinne auf 
die Hirnrindentatigkeit und damit auf die Aufmerksamkeit ein. 

Unter den psychischcn StOrungen unterscheidet man die endogenen, 
welche aus der angeborenen Anlage des Kranken entstehen und ferner 
die exogenen Reaktionsformen, welche durch Einflusse von auBen in die 
Gehirnfunktionen eingreifen. (Bei Traumen, Vergiftungen, Z. B. Alkohol, 
lnfektionskrankheiten.) Bei den letzteren treten die Storungen gewohnlich 
wahrend der Fieberperiode auf, bisweilen aber erst "epikritisch" nach 
dem Temperaturabfall. Sie auBern sich in Halluzinationen und in Delirien, 
bei welchen die Umgebung vollig verkannt wird und erschopfende Er­
regungszustande sich geltend machen. 

Als Generationspsychosen bezeichnet man psychische StOrungen, 
welche wahrend der Menstruation, der Graviditat, wahrend des \Vochen­
bettes, der Laktationsperiode und im Klimakterium auftreten. 

Veranderungen der S ti m m u n g k6nnen den Charakter der 
Depression zeigen (traurige Verstimmung); sie ist meist mit 
Verlangsamung des Denkens, Mangel an Selbstvertrauen, 
psychischen Hemmungen und EntschluI3unfahigkeit verbunden; 
diesen melancholischen Zustandenstehen die manischen (hyper­
thymen) gegeniiber, bei we1chen krankhafte Erregtheit, Exal­
tation und gehobene Stimmung besteht, dabei ist der Ge­
dankenablauf beschleunigt (Ideenflucht, oberflachliche Gedanken­
verkettung, Unermiidbarkeit). - Eine dem Krankheitszustand 
nicht entsprechende Euphorie findet sich u. a. bei multipler 
Sklerose und bei Alkoholkranken. 

Ethische Defekte (Verlust des Schicklichkeitsgefiihls 
und des PflichtbewuI3tseins) k6nnen eben falls sowohl bei manchen 
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Gehirnkrankheiten (Tumoren des Stirnhirns, Rindendege­
nerationen) und chronischen Vergiftungen (mit Alkohol, Mor­
phium, Cocain), als auch bei manchen Geisteskrankheiten, vor 
allem bei Dementia paralytica, vorkommen. 

Als Wahn vorstell ungen bezeichnet man falsche Urteile, 
die sich auf Grund krankhafter psychischer Vorgange bilden, 
sie ki::innen sich bei Verstimmung oder infolge von Halluzinationen 
oder Illusionen einstellen, z. B. bei Paranoia und Schizophrenie. 

Kopfschmerzen kommen bei den verschiedensten Krank­
heitszustanden vor: bei vielen Infektionskrankheiten, zumal im 
Beginn (z. B. bei Typhus, Cerebrospinalmeningitis und In­
fluenza), bei manchen Vergiftungen (Alkohol), bei Verdauungs­
storungen, besonders bei Verstopfung, bei Anamie, Herzkrank­
heiten, bei akuten und chronischen Entziindungen der Nasen­
nebenhi::ihlen usw. Bei Migrane treten in unregelmaBigen Inter­
vallen Anfalle heftigen Kopfwehs auf, das oft auf die eine Kopf­
halfte beschrankt ist (Hemicrania) und das mit Erbrechen, 
Verdauungsbeschwerden, oft auch mit voriibergehenden meist 
hemianopischen Sehsti::irungen (Flimmerskotom) einhergeht. Der 
Anfall endigt meist mit einem erquickenden Schlaf, danach 
Entleerung einer auffallend groBen Harnmenge. RegelmaBig, 
jeden Tag zur bestimmten Stun de sich wiederholende halb­
seitige Stirn- oder Hinterhauptkopfschmerzen beruhen bis­
weilen auf Malaria und heilen durch Chinin. Schwere 
andauernde Kopfschmerzen sind niemals ein gleichgiiltiges Sym­
ptom; sie finden sich u. a. bei Nephritis. Bei Gehirnkrank­
heiten sind die Kopfschmerzen nicht immer vorhanden, doch 
fehlen sie nur sehr selten bei allen Affektionen der Meningen: 
bei der almten eitrigen oder tuberku16sen Hirnhautentziindung. 
der Pachymeningitis haemorrhagica, der syphilitischen Menin­
gitis. Auch ist Kopfweh immer vorhanden bei Gehirntumoren 
und allen anderen Zustanden, die mit krankhafter Steigerung 
des Gehirndruckes einhergehen. 

Steigerung des Hirndruckes au Bert sich auBer durch schweren 
Kopfschmerz auch durch Erbrechen, Pulsverlangsamung, Be­
nommenheit und, bei Iangerer Dauer des Prozesses, durch Stau­
ungspapille; femer erweist sich bei der Lumbalpunktion der 
Druck des Liquor cerebrospinalis bedeutend gesteigert, jedoch 
nur in jenen Fallen, wo die Kommunikation der Hirnventrikel 
mit dem Arachnoidealraum des Riickenmarks nicht unter­
brochen ist. 
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Diejenigen Krankheitssymptome, welche nicht durch or· 
ganische Erkrankungen des Nervensystems bedingt sind, 
sondern auf krankhaften Vorstellungen (Suggestion und Auto­
suggestion) beruhen (wie z. B. bei der Hysterie und den Unfalls­
neurosen), werden als funktionelle St6rungen bezeichnet, die· 
jenigen dagegen, denen eine anatomisch nachweisbare Erkrankung 
des Nervensystems zugrunde liegt, als organische Leiden. 

Bei den Funktionen des Nervensystems und somit bei den­
jenigen der Nerven, welche diese vermitteln, unterscheidet man 
sensible, also zentripetale und andererseits motorische also 
zentrifugale, und schlieBlich jene Vorgange, welche auf einer 
Verbindung zwischen den sensiblen und motorischen Funktionen 
beruhen, namlich die Reflexe. Als ihr Zentrum gilt dabei das 
Riickenmark, ferner das Gehirn, und schlieBlich die Hirnrinde. 
Unter sensorischen Funktionen versteht man diejenigen, 
welche durch die h6heren Sinnesorgane z. B. durch das Auge, 
das Ohr, das Geruchsorgan und den Vestibularisapparat ver­
mittelt werden. 

Die Rontgendurchleuchtung der zelltralell N ervenorgane. 
Eine einfache Durchleuchtung oder Aufnahme des Kopfes 

laBt nur Veranderungen des knochernen Schadels erkennen, 
z. B. Veranderungen der Sella turcica bei Hypophysentumoren. 
U m Tumoren und Veranderungen im Gehirn sichtbar machen 
zu k6nnen, ftint man seine Hohlraume mit Luft. Die Fiil­
lung kann durch Punktion eines Seitenventrikels durch das 
Scheitelbein oder durch Punktion der Cisterna cerebello-medul­
laris durch das Foramen magnum hindurch vorgenommen werden, 
indem man den Liquor langsam ablaBt und ihn durch Luft er­
setzt. Dadurch konnen Veranderungen des Gehirns wie Ein­
engung der Ventrikel oder Erweiterung durch Hydrocephalus und 
Hirnschwund erkannt werden. 

Geschwiilste an der Hirnoberflache lassen sich durch die 
arterielle Encephalographie oft gut nachweisen. Man spritzt dazu 
in die beiderseits freigelegte Arteria carotis into ein korperwarmes, 
fliissiges, steriles Kontrastmittel ein und laBt gleichzeitig eine 
Rontgenaufnahme machen. Aus der abnormen GefaBversorgung 
und Lageveranderung der Hirnarterien konnen dann Tumoren 
erkannt werden. Beide Verfahren sind nicht ganz ungefahrlich 
und sollen nur in dringenden Fallen gebraucht werden. 
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Verhalten der Sensibilitat. 
Bei den sensiblen Nervenfunktionen kann man diejenigen 

unterscheiden, we1che Eindrucke aus der AuBenwelt ver­
mitteln, wie dies z. B. durch die Hautnerven und auch den 
Statoacusticus [acusticusJ und Fasciculus opticus geschieht. Diesen 
exterozepti ven Wahmehmungen stehen diepropriozepti ven 
Eindrucke gegenuber, we1che durch die Vorgange im Korper 
selbst veranlaBt werden, z. B. durch die Spannung der 
Muskeln und Sehnen, durch die SteHung der Glieder und be­
sonders auch durch die Vorgange an den inneren Organen (Herz, 
Lunge, Baucheingeweide). Die von den inneren Organen aus­
gehenden propriozeptiven Reize werden zum groBten Teil nicht 
vom BewuBtsein wahrgenommen, sondern sie fUhren durch 
Vermittlung tiefer gelegener Zentren zu adaquaten Reflexen. 

Unter den sensiblen Funktionen unterscheidet man ferner 
diejenigen, we1che von der Korperoberflache wahrgenommen 
und von den eigentlichen Hautnerven vermittelt werden, und 
andererseits bezeichnet man als Tiefensensibilitat die­
jenigen Eindrucke, welche von den Muskeln, den Sehnen, 
Gelenkkapseln und Knochen ausgehen. Sie verlaufen in der 
Bahn der gemischten Nervenstrange, we1che vorzugsweise zu 
den Muskeln ziehen. 

Die Oberflachensensibilitat, also diejenige der Haut 
und Schleimhaute, verrnittelt Empfindungen fUr Beruhrung 
(Druck), Schmerz und Temperatur, sie erlaubt den Ort einer 
Beruhrung mit ziemlicher Genauigkeit zu lokalisieren, und zu 
erkennen, ob eine gleichzeitige Beruhrung mit zwei Zirkelspitzen 
noch als eine oder bereits als zwei Empfindungen wahrgenommen 
wird. 

Diese Tastkreise betragen an der Hand und namentlich den Finger­
spitzen nur 2 bis 4 mm, sie sind viel groBer am Rumpf, den Beinen und 
den Oberarmen. Dabei zeigte sich, daB sich in der Haut bestimmte scharf 
lokalisierte Endapparate befinden, welche in spezifischer Weise entweder 
nUT der Wahrnehmung eines Druckes oder der Empfindung fUr Warm 
oder Kalt dienen. Die Empfindung von Warm und Kalt wird also von 
getrennten Endapparaten aufgenommen, und zwar liegt der Indifferenz­
punkt ungefahr im Bereich der Korpertemperatur. An bestimmten Haut­
punkten la13t sich ferner eine Schmerzempfindung schon bei geringen 
Reizen ausliisen, doch sind diese "Schmerzpunkte" nicht so scharf um­
schrieben und spezifisch, als die Hautpunkte fUr Warm, Kalt und Druck.­
Diese spezifischen Nervenpunkte sind auf jedem Quadratzentimeter der 
Haut in nicht sehr groBer Anzahl verteilt: Sucht man mit einem Borsten­
haar diese Nervenpunkte auf, so wird jedesmal nur eine bestimmte Wahr­
nehmung von Beriihrung, Kalt oder Warm oder auch von Schmerz erfolgen. 
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Am feinsten erweist sich die Empfindlichkeit der Haut an den Haut­
harchen, welche den groBten Teil der Korperoberflache bedecken und 
ferner an den haarlosen Stellen der Vola manus und der Fingerspitzen.­
Da jedoch diese Prlifung der Hautnervenpunkte auBerordentlich zeitraubend 
ist, so begnligt man sich am Krankenbett meist damit, durch feine oder 
gr6bere Berlihrung der Haut mit einem Pinsel oder Wattebauschchen, 
ferner durch Bestreichung mit einem rauhen oder glatten Gegenstand die 
Berlihrungsempfindung festzusteBen, sowie durch Kneifen mit einer 
Pinzette oder (unzweckmaBiger) durch Stechen mit einer Nadelspitze 
die Schmerzempfindung zu priifen. Genauer laBt sich das Vor­
handensein und der Grad einer Schmerzempfindung feststellen durch eine 
Prlifung mit dem faradischen Apparat: indem man einen Metallpinsel 
oder die von E r b angegebene Schmerzelektrode auf die Haut aufsetzt, 
stellt man fest, bei welchem Rollenabstand eine Schmerzempfindung 
auftritt. Bei manchen Krankheiten, z. B. der Tabes dorsalis ist die Lei­
tung flir die Schmerzempfindung verlangsamt, wah rend die Berlih­
rungsempfindung prompt erfolgt; der Kranke gibt nach einem Nadel­
stich die Berlihrungsempfindung sofort mit "jetzt" an und erst einige 
Sekunden spater die Schmerzempfindung mit "au". Bei derselben Krank­
heit kommt es ferner vor, daB ein kurz dauernder Reiz nicht als Schmerz 
empfunden wird, wohl aber konnen ofters wiederholte, an sich gering­
fUgige Reize, z. B. ein langer fortgesetztes Streich en der FuBsohle zu 
unertraglichen schmerzhaften Empfindungen flihren, weil die Einzel­
empfindungen nicht, wie normal, rasch abklingen, sondern andauern 
und sich summieren (Summation der Reize). 

Durch Auflegen eines mit kaltem oder warmem Wasser geflillten 
Reagensrohres wird die Klilte- und Warmeempfindung festgestellt. 

Ferner muB das Lokalisationsvermogen geprlift werden, indem 
der Patient angibt, oder mit dem Finger bezeichnet, an welcher Stelle 
seiner Haut eine Berlihrung stattgefunden hat. 

Wahrend einer solchen Sensibilitatsprlifung mlissen die Augen des 
Patienten verdeckt und der Patient muB bei gespannter Aufmerksamkeit 
gehalten werden. 

Findet sich bei dieser Prtifung eine vollige Gefiihllosigkeit, 
so spricht man von Anasthesie; eine krankhafte Verminderung 
des Empfindungsvermogens wird als Hypasthesie bezeichnet, 
sie au Bert sich haufig durch ein subjektives Gefiihl des Pelzig­
seins. Als Hyperasthesie bezeichnet man denjenigen Zustand, 
bei we1chem schon leichte Reize als una n g e n e h m empfunden 
werden, und von Parasthesie spricht man, wenn die Qualitat 
der Reize falsch wahrgenommen wird. 

Bei Durchschneidung der H aut nerven wird, wie He a d an seinem 
eigenen Arm gezeigt hat, die Haut flir aBe Eindrlicke empfindungslos. 
Dabei bleibt aber die Tiefenempfindung vollig erhalten und ein 
starkerer Druck auf Muskeln und Knochen wird nicht nur wahrgenommen, 
sondern unter Umstanden auch als Schmerz empfunden und ziemlich 
scharf lokalisiert. 

Die Wahrnehmung tiber den Kontraktionszustand der Mus­
keln wird durch besondere Endapparate in den Muskeln, die 
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"neuro-mllskularen Stammchen" vermittelt. Die Empfindung 
der Knochen bzw. des Periosts dient hallptsachlich der Wahr­
nehmung des Schmerzes, ferner eines StoBes und Druckes und 
auch von Zitterbewegllngen, wie sie z. B. durch das Aufsetzen 
einer angeschlagenen Stimmgabel oder eines Vibrationsapparates 
erzeugt wird (Pallasthesie). Die sensiblen Nerven der Muskeln, 
Sehnen und Gelenkkapseln vermitteln zusammen mit der Haut­
empfindllng in allBerordentlich scharter Weise die Wahr­
nehmungen fur die SteHung und Bewegung der Glieder und 
Gelenke und sie vermitteln allch den sag. Kraftsinn, d. h. die 
Beurteilung des Grades der Mllskelenergie, welche bei Uber­
windung eines Widerstandes oder beim Heben verschiedener 
Gewichte aufgewandt wird. 

Man prilft die Tiefensensibilitat, indem man dem Patienten 
aufgibt zu unterscheiden, ob eine oberflachliche Berilhrung oder ein 
tieferer Druck auf die Haut ausgeilbt worden ist, ferner indem man ihn 
(bei geschlossenen Augen) Gewichte abschatzen laBt und indem man an 
verschiedenen Gelenken leichte passive Bewegungen vornimmt und ihn 
angeben laBt, ob ein Finger, eine Zehe gebeugt, gestreckt, adduziert 
oder abduziert wurde, ferner ob er passive Bewegungen in Hand-, Ellen­
bogen- und Schultergelenk, in Hilft-, Knie- und Fu13gelenk richtig wahr­
nehmen und mit der anderen Extremitat reproduzieren kann. 

Bei schweren Storungen der Tiefensensibilitat sind die Patienten 
ilber die Lage ihrer Glieder und tiber die damit vorgenommenen passiven 
Bewegungen nicht mehr orientiert. Sie konnen mit der einen Hand die 
andere nicht mehr finden und wissen nicht, ob ihr Bein gestreckt oder 
gebeugt, tiber das andere gekreuzt ist oder zum Bett heraushangt. 

Die Empfindung der tiefen Teile, auch der Knochen, pflegt namentlich 
bei Tabes schwer gest6rt zu sein. Ihre Storung Whrt zu Unsicherheit 
der Bewegung und damit zu Ataxie. Wenn die Stellung der FuBsohlen 
zum Boden und die Empfindung der Gelenke und der Kontraktionszustand 
der Muskeln an den unteren Extremitaten nicht mehr mit der normalen 
Feinheit wahrgenommen wird, so gerat der Kranke beim Schlie13en 
der Augen ins Schwanken und droht zu fallen. Man prilft auf dieses 
Rombergsche Phanomen, indem man den Patienten veranla13t, 
seine Fti13e parallel eng nebeneinander zu stellen und dann die Augen 
zu schlie13en. Bei offenen Augen dagegen kann der Patient durch das 
Sehvermogen seine Stellung kontrollieren und sich leidlich aufrecht halten. 

Die Tatsache, daB unter krankhaften Zustanden bald nur 
die Tiefenempfindung, nicht aber die Hautempfindung 
gestort ist, oder umgekehrt, und daB bei Hautempfindungs­
storungen bisweilen zwar die Beruhrungsempfindung erhalten, 
aber die Wahrnehmung des Schmerzes oder der Warme und 
Kalte unmoglich ist, zwingt zu dem SchluB, daB diese verschie­
denen sensiblen Funktionen in getrennten Bahnen des Rucken­
marks verlaufen. 
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Bei volIiger Querdurchtrennung eines peripheren Nerven, z. B. des 
Radialis oder des Ischiadicus, wie auch bei volligen Querdurchtren­
nungen des Ruckenmarks pflegen natiirlich aIle sensiblen Eindriicke 
aus dem Bereich des durchtrennten Nervengebietes yom Gehirn und 
damit von der bewuBten Wahrnehmung abgeschlossen zu sein und es 
kommt zu einer volligen Anasthesie in dem Ausbreitungsgebiet. 

Bei halbseitiger Durchtrennung des Ruckenmarks, z. B. durch einen 
~lesserstich oder durch Tumoren ist auf der ladierten Seite die Motilita t 
gelahmt und die Sehnenreflexe sind gesteigert, es findet sich ferner auf 
der gelahmten Seite eine schwere Storung der Tiefensensibilitat, also 
der Lage- und Bewegungsempfindung. Die Bahnen fUr diese Tiefen­
empfindung mussen also ungekreuzt auf derselben Seite des Ruckenmarks 
emporziehen, und zwar darf angenommen werden, daB sie in den Hinter­
strangen verlaufen. Dagegen findet man nach halbseitigcr Durchtrennung 
des Riickenmarks auf der gegenuberliegenden Seite (wenige Segmente 
unterhalb der Lasion) eine auffallende Storung der Empfindung fiir den 
Schmerz, fUr Warm und Kalt. Aus diesem Befund ergibt sich, daB 
die Bahnen fUr die Schmerzempfindung, fUr Warme- und Kalteempfin­
dung bald nach ihrem Eintritt in die Hinterhorner die Mittellinie uber­
schreiten und im Vorderseitenstrang der anderen Ruckenmarksseite zur 
Oblongata emporsteigen. Die Beruhrungs empfindung pflegt bei halb­
seitiger Durchtrennung des Ruckenmarks sowohl auf der gleichen, vor 
aHem aber auf der gekreuzten Seite nicht intakt zu sein, und man darf 
deshalb ann ehmen, daB die Beruhrungsempfindung teils gekreuzt, teils 
ungekreuzt emporgeleitet wird. 

Bei der Syringomyelie sind die zentralen Teile des Ruckenmarks in 
der Umgebung des Zentralkanals zerstort und in eine Hohle verwandelt. 
Es ist fiir diese Krankheit bezeichnend, daB dabei im Bereich der H6hlen­
bildung die Schmerz- und Temperaturempfindung sehr gestOrt 
und oft ganz aufgehoben ist, so daB die Patienten Verbrennungen, Er­
frierungen, Verletzungen und Operationen nicht mehr als Schmerz empfin­
den, wobei aber die Beriihrungsempfindung leidlich intakt ist; man muB 
aus dieser dissoziierten Empfindungsstorung den SchluB ziehen, 
daB die Bahnen fiir die Schmerz- und Temperaturempfindung in der 
grauen Substanz, nahe dem Zentralkanal, die Mittellinie uberkreuzen. 

Lasionen in der mediaJen Schleife der Oblongata und der Haubenregion 
des Hirnstamms haben schwere St6rungen alIer Sensibilitatsqualitaten 
(Hemianasthesie) und Ataxie der gegenuberliegenden Seite zur Folge. -
Krankheitsherde im T h a I a m us fUhren gleichfalls zu StOrungen der 
Sensibilitat auf der ganzen gegeniiberliegenden Korperhalfte und sie sind 
nicht selten durch peinliche Parasthesien und durch schwere Schmerzen 
der gegeniiberliegenden Korperseite ausgezeichnet. 

Da sich die sensiblen Bahnen aus dem Thalamus durch die innere 
Kapsel facherformig auf weite Gebiete des Parietallappens verbreiten, 
so konnen circumscripte Krankheitsherde im Stabkranz bisweilen iso­
lierte SensibiliHitsstorungen auf be s c h ran k tern Gebiete, z. B. einer 
Hand, selbst nur einiger Finger oder eines Gliedes zur Folge haben. Bei 
Erkrankungen der Rinde konnen isolierte StOrungen, z. B. der Tiefen­
empfindung vorkommen, und zwar treten solche namentlich bei Zer­
storungen der hinteren Zentralwindung auf. Die StOrungen der einzclnen 
GefUhlswahrnehmungen sind jedoch bei Rindenl1isionen inkonstant und 
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wegen der mangelnden Aufmerksamkeit des Patienten schlecht nachweis­
bar. Dagegen findet sich bei Rindenlasionen der Parietal region oft eine er­
hebliche Starung des Er kenn ens und W ie d er er k en n e ns eines betasteten 
Gegenstandes. (Astereognose und infolgedessen taktile Apraxie s. S. 354.) 

Wenn Sensibilitatsstorungen bedingt sind durch Lasionen per i­
pherer Nerven, so falIt ihre Ausdehnung zusammen mit dem Verbrei­
tungsgebiet der erkrankten Nerven in der Haut (siehe die Abbildungen der 
Hautnerven-Gebiete auf S. 383 u. 385), doch ist die Sensibilitatsstorung 
stets auf ein entschieden kleineres Areal beschrankt, als es dem ana to­
mischen Ausbreitungsgebiet des ladierten Nerven entsprechen wiirde, 
wei I die Versorgungsgebiete der benachbarten Hautnerven sich groBen­
teils gegenseitig iiberdecken. Bei Riickenmarksaffektionen, z. B. 
bei Tabes, Myelitis oder Riickenmarkskompression sind die Sensibili­
tatsstorungen angeordnet entsprechend den S e g men ten (Metameren) 
des Riickenmarks, und diese segmentare Anordnung falIt mit derjenigen 
der peripheren Nerven keineswegs zusammen (vgl. die Abbildungen auf 
S. 383 u. 385 und die Tabelle auf S. 381ff.). Bei cerebralen Herden 
(Blutungen, Erweichungen in der Ftihlsphare des Gehirns oder der inneren 
Kapsel oder im Thalamus) betrifft die Sensibilitatsstorung meist eine 
Korperhalfte (Hemihypasthesie) oder einzelne Glieder, und zwar dann 
die distalen Teile (z. B. die Hande und Finger) in hoherem Grade als 
die proximalen; doch kommen bei beschrankten cerebralen Herden auch 
bisweilen SensibilitatsausfalIe von "radikularem Typus" vor, z. B. an 
der Ulnarseite der Arme und Hande. Bei cerebralen Erkrankungen, ins­
besondere bei Rindenerkrankungen ist gewohnlich das stereognostische 
Erkennungsvermogen und das Lokalisationsvermogen starker gestort als 
die Beriihrungsempfindung und die Temperaturempfindung, und diese 
starker als die Schmerzempfindung. - Auch bei der Hysterie findet sich 
Hemianasthesie oder Empfindungsstorung einzelner Glieder, namentlich oft 
fiir Schmerz (psychogene SensibilitatsstOrung); die funktionelIen (hysteri­
schen) sensiblen Storungen unterscheiden sich von den organischen durch 
ihre grobere Intensitat und durch die Anordnung nach Gliedern oder Glied­
teilen ohne Beziehung zum radikularen, zentralen oder peripheren Typus. 

Sensible Reizerscheinungen. 

Hierher gehort das Gefiihl von Prickeln, Ameisenlaufen. 
Kribbeln, Jucken, Brennen, welche ohne auBeren Reiz zustande 
kommen; man bezeichnet diese Sensationen als Parasthesien; 
ferner gehoren hierher auch die Schmerzen. 

Bei peripheren Nervenerkrankungen, z. B. alkoholischer oder post­
diphtherischer Neuritis, kommt es vor, daB in den erkrankten Gebieten 
das Empfindungsvermogen ftir auBere Reize (Bertihrungs-, Druck-, 
Temperatur-, Muskelempfindungen) aufgehoben ist, wah rend die Kranken 
doch tiber heftige Schmerzen klagen. Diese "Anaesthesia dolorosa" ist 
so zu erklaren, daB die in dem erkrankten Nervenstamm entstehenden 
Schmerzen auf dessen Endausbreitungsgebiet projiziert werden. 

Als N euralgien bezeichnet man Schmerzen, welche auf 
ein bestimmtes Nervengebiet beschrankt sind und meist dem 
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Verlauf des Nervenstammes folgen. Sie treten haufig in An­
fallen (Paroxysmen) auf, besonders bei den Neuralgien des 
Trigeminus; dagegen bieten andere Neuralgien, z. B. diejenige 
des Ischiadicus, meist einen kontinuierlichen Schmerz dar. Bei 
Neuralgie ist gew6hnlich der befallene Nerv druckempfindlich, 
und zwar am meisten dort, wo er liber Knochen Hiuft. So1che 
"Druckpunkte" finden sich z. B. bei Neuralgie des ersten 
Astes des Trigeminus in der Mitte des Supraorbitalrandes, bei 
Neuralgie des zweiten und dritten Trigeminusastes am Foramen 
infraorbitale und mentale, bei Interkostalneuralgie neben der 
Wirbelsaule, in der Mitte des Nerven und neben dem Sternum, 
bei Ischias an dem Articulus sacroilicus [Symphysis s.], am 
Foramen infrapiriforme, in der Kniekehle, am Capitulum fibulae 
und hinter beiden Malleolen. Fur Ischias ist das Laseguesche 
Phanomen charakteristisch: wenn man den Oberschenkel im 
Huftgelenk beugt, kann die Streckung des Kniegelenks nur mit 
Schmerz oder gar nicht ausgefiihrt werden, weil dabei der Nerv 
gespannt wird. Bei schwerem Ischias fehlt haufig der Achilles­
sehnenreflex. 

Dasselbe Phanomen (Unmoglichkeit, das Kniegelenk zu strecken 
bei gleichzeitiger Beugung im Hiiftgelenk) findet sich auch bei der Ent­
ziindung der Riickenmarkshaute (Meningitis spinalis) und wird dann 
Kernigsches Zeichen genannt. Wenn man einen Meningitiskranken 
im Bett in sitzende SteHung aufrichtet, kann er die Knie nicht gestreckt 
lassen, sondern zieht sie hoch. 

Die Erkrankungen der hinteren Wurzeln des Riickenmarks (z. B. 
bei Kompression durch Tumoren oder Karies) pflegen besonders heftige 
brennende Schmerzen zu erzeugen, die sich im Ausbreitungsgebiet dieser 
Nervenbahnen auBern (Wurzelschmerzen). 

Bei Tabes finden sich die lanzinierenden Schmerzen, d. h. solche, 
die blitzartig und meist mit groBer Heftigkeit ein Glied durchfahren. 
Als G ii rte Ige f lihl bezeichnet man Gefiihle eines zusammenschniirenden, 
schmerzhaften Drucks in der Brust- und Bauchgegend, sie kommen 
haufig bei Tabes vor, und ferner beobachtet man bei dieser Krankheit 
oft eine Kaltehyperasthesie am Rumpf, so daB Beriihrung mit kalten 
Gegenstanden Unbehagen und selbst exzessiven Schmerz erzeugt. 

Als Headsche Zonen bezeichnet man eine auf ein bestimmtes 
Hautgebiet beschrankte Uberempfindlichkeit gegen leichtes Kneifen oder 
auch gegen Streichen mit einer Nadel. Sie finden sich bei vielen Erkran­
kungen innerer Organe, und zwar in jenem Hautgebiet, dessen sensible 
Nerven zu demselben Riickenmarkssegment ziehen, in welchem auch 
die sensiblen (vegetativen) Nerven aus dies em inneren Organ ein· 
strahlen. Solche Zonen der Uberempfindlichkeit und oft gleichzeitig 
ein ausstrahlender Spontanschmerz derselben Region findet sich Z. B. bei 
Aortenaneurysmen und Verengerung der Kranzarterien des Herzens in der 
seitlichen Halsgegend entlang der Carotis sowie im linken (seltener dem 
rechten) Arm, und in dem 5. und 6. Thoracalsegment; bei Ulcus ventriculi 
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im 8. und 9. Thoracalsegment linkerseits; bei Gallensteinkolik im 6. bis 
9. Thoracalsegment rechterseits, bis zur Schulter; bei Nierensteinkoliken 
im 10. und 11. Thoracalsegment der erkrankten Seite, zur Symphyse und 
dem Hoden ausstrahlend. 

Verhalten der Reflexe. 
Die Eindrucke, welche von den peripherischen Endorganen 

der sensiblen und sensorischen Nerven, also von der Haut, den 
Sehnen, den Knochen und Sinnesorganen, wie auch von den 
Eingeweiden aufgenommen und zentralwarts weiter geleitet 
werden, wirken in den Zentren, z. B. im Ruckenmark, als Reize 
auf die motorischen Apparate. Sie losen in diesen einen Impuls 
aus, welcher durch zentrifugale Nerven auf die motorischen 
Erfolgsorgane, also auf die quergestreifte und glatte Muskulatur 
sowie auf die Drusen ubertragen wird. Dieser Vorgang wird 
als Reflex bezeichnet. Die Dbertragung der sensiblen Ein­
drucke auf die motorischen Ganglienzellengruppen des Reflex­
zentrums kann entweder direkt durch die Aufzweigungen 
(Kollateralen) der sensiblen Nerven erfolgen, oder, wahrschein­
lieher, durch Schaltzellen, welche die Verbindung zwischen dem 
sensiblen Hinterhorn und dem motorischen Vorderhorn des 
Ruckenmarks herstellen. Der Ort dieser Reizubertragung (des 
zentralen Reflexbogens) laf3t sich bei manchen einfachen Re­
flexen feststellen, er findet sich z. B. fUr den Patellarreflex in 
der H6he des 2. und 3. Lumbalsegmentes, fur den Achillessehnen­
reflex in der Hi:ihe des 1. und 2. Sakralsegmentes. Betrifft eine 
Ruckenmarksschadigung einen mehr cranial gelegenen Abschnitt, 
so bleibt der Reflex normal, besteht dagegen eine Querschnitts­
erkrankung in einem cranialer gelegenen Ruckenmarksabschnitt, 
z. B. im Thoracal- oder Cervicalmark, oder ist die Pyramidenbahn 
degeneriert, so sind die Sehnenreflexe g est e i g e r t, und man 
muf3 deshalb schlief3en, daf3 aus h6heren Regionen des Zentral­
nervensystems hemmende und regulierende Einflusse auf die 
spinalen Reflexapparate ausgeubt werden, welche hauptsachlich 
durch die Pyramidenbahn geleitet werden. So kann z. B. der 
Patellarreflex dadurch unterdriickt werden, daf3 das Indivi­
duum seine gespannte Aufmerksamkeit darauf richtet und die 
Quadricepsmuskulatur willkurlich kontrahiert. Wenn diese 
zentralen Hemmungen fehlen, so erfolgen die Reflexe in krank­
haft gesteigerter Weise und sie dehnen sich auf weitere Ge­
biete aus. 

Die Dbertragung der Reize von den sensiblen Nerven auf 
die motorischen Kerne geschieht bei vielen Reflexen, z. B. 

Miiller-Seifert 47./48. 26 



402 Das Nervensystem. 

manchen Hautreflexen, nicht ausschlieBlich in einer circum­
scripten Hohe des Riickenmarks, sondern die im Rtickenmark 
aufsteigenden sensiblen Nervenfasern senden in verschiedenen 
Segmenten, bis hoch hinauf, mehrmals Kollateralzweige durch 
die graue Substanz zu den motorischen Kernen. - Manche Haut­
reflexe haben ihre Dbertragungsstellen nicht nur im Rticken­
mark, sondern auch viel hoher oben, in der Oblongata und in 
den Zentralganglien des Gehirns und sie werden, selbst bei hohen 
Querschnittserkrankungen des Riickenmarks, wie auch bei 
cerebralen Unterbrechungen und bei Degeneration der Pyra­
midenbahn nicht gesteigert, sondern vernichtet, z. B. der Bauch­
deckenreflex. 

Fiir alle Reflexe gilt die Regel, daB sie erloschen, also nicht 
mehr auslosbar sind, sobald ihr Reflexbogen, sei es in der 
sensiblen oder motorischen Bahn, unterbrochen ist. Ist z. B. 
der N. ischiadicus durchschossen, so kommt der Achillesreflex 
sowie auch der FuBsohlenreflex nicht mehr zustande. Ftir 
jene Nervendegeneration, welche bei Polyneuritis, z. B. nach 
Diphtherie oder nach AlkoholrniBbrauch eintritt, ist es be­
zeichnend, daB dabei nicht nur der Patellar- und Achilles­
reflex, sondern auch der FuBsohlenreflex nicht mehr auszulosen 
sind, wahrend bei der Tabes gewohnlich die Sehnenreflexe 
fehlen, der FuBsohlenreflex (als ein Hautreflex) dagegen sehr 
lebhaft zu sein pflegt. Die Reflexe sind ferner dann erloschen, 
wenn ihr Reflexbogen in der grauen Substanz des Rtickenmarks 
oder des Gehirns zerstort ist. Bei einer Lasion des Sakralmarkes 
fehit der Achillesreflex, wahrend der Patellarreflex erhalten 
bleibt. Bei einer Lasion des 2. und 3. Lumbalsegmentes fehIt 
der Patellarreflex, wahrend der Achillessehnenreflex noch zu­
stande kommen kann. Eine krankhafte Steigerung der Sehnen­
reflexe macht sich dadurch geitend, daB sie schon bei leisem 
Beklopfen der Sehnen zustande kommen, daB der Ansschlag 
tibermaBig stark ist, und daB sie auch beim Beklopfen eines 
weiteren Gebietes, z. B. von der Tibia aus, ausgelost werden 
konnen. Ferner auBert sich die krankhafte Steigerung der 
Sehnenreflexe dadurch, daB die Muskelkontraktion nicht auf 
den zugehorigen Muskel, also z. B. den Quadriceps beschrankt 
ist, sondern daB sie auf weitere Muskelgruppen z. B. auf die 
Adductoren des Oberschenkels auch der anderen Seite tiber­
greift. SchlieBlich ist es fiir eine krankhafte Steigerung der 
Sehnenreflexe bezeichnend, daB auf einmaliges Beklopfen 
nicht eine einfache, sondern mehrcre Zuckungen auftreten: 
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Schiebt man die Patella mit einem kraftigen Ruck nach abwarts 
und halt sie fest, so treten rhythmische Kontraktionen des 
Quadriceps auf (Patellarklonus). Druckt man bei schwach­
gebeugtem Knie den FuB am GroBzehenballen rasch und an­
haltend dorsalwarts, so treten rhythmische Plantarflexionen 
des FuBes auf (FuBklonus). 

Die Ha u treflexe bieten unter krankhaften Verhaltnissen 
ein viel komplizierteres Verhalten dar, weil ihr Reflexbogen nicht 
auf eine bestimmte Ruckenmarkshohe beschrankt ist, sondern 
durch lange Bahnen zum Teil hoch hinauf reicht. Hat eine 
vollige Querdurchtrennung des Ruckenmarks im Cervical- oder 
Thoracalmark stattgefunden, z. B. durch einen SchuB oder den 
Druck eines Tumors, so pflegen die Hautreflexe an der unteren 
Extremitat lebhaft gesteigert zu sein. Ein Bestreichen der FUB­
sohle mit spitzen oder kalten Gegenstanden fuhrt zu einer 
Verkurzung des ganzen Beines, indem der FuB im FuBgelenk 
dorsalwarts in die Hohe gezogen, ferner das Kniegelenk und das 
Huftgelenk gebeugt wird. Die FuBsohle entzieht sichalso gewisser­
maBen dem Reiz, ohne daB dieses dem Kranken zum BewuBtsein 
kommen wurde (Fluchtreflex). In schweren Fallen kann der 
Hautreflex auch auf das andere Bein ubergreifen, wobei aber 
dieses gestreckt wird, und bisweilen treten dabei alternierende 
Streckungen und Beugungen der beiden Beine, also Strampel­
bewegungen auf. Auch kann bei einem solchen "Massenreflex" 
die Blase und der Mastdarm unwillkurlich entleert werden, und 
ein SchweiBausbruch erfolgen. Wahrend es fur den normalen 
FuBsohlenreflex bezeichnend ist, daB dabei die Zehen krallen­
fOrmig plantarwarts gebeugt werden, so tritt bei Querdurch­
trennung des Ruckenmarks im Thoracal- und Cervicalmark eine 
Anderung ein, indem nach kraftigem Streichen der FuBsohle 
mit einem spitzen Gegenstand die Zehen facherformig gespreizt 
werden und indem sich namentlich die groBe Zehe langsam in 
ihrem Grundgelenk nach oben bewegt. Dieses Babinskische 
Zeichen tritt auch dann ein, wenn die motorischen Pyra­
midenbahncll z. B. infolge eines Herdes in der inneren Kapsel 
oder bei Seitenstrangsklerose degeneriert sind. Da bei Kindem 
in den ersten Lebenswochen nach Bestreichen der FuBsohle 
gleichfalls eine Aufrichtung der groBen Zehe im Sinne des 
Babinskischen Zeichen beobachtet wird, und da in dieser 
Lebensperiode die Pyramidenbahn noch nicht entwickelt ist, so 
muB man annchmen, daB dem normalen FuBsohlenreflex des Er­
wachsenen ein hoherer Reflexbogen zukommt, des sen absteigender 
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Schenkel in der Pyramidenbahn verUiuft, und daB bei dessen 
Schadigung der alte tiefere Reflex wieder zum Vorschein kommt. 
Bei Zerstorung und Degeneration der Pyramidenbahn, z. B. nach 
einem Schlaganfall, pflegen die Bauchdeckenreflexe und der 
Kremasterreflex erloschen zu sein, wahrend der Patellar- und 
Achillessehnenreflex gesteigert sind. .Ahnliches gilt auch fur 
aile anderen Degenerationen der Pyramidenseitenstrange und 
ist besonders bezeichnend fUr die multiple Sklerose. 

Wird die Pyramidenbahn pIa tzlich unterbrochen, wie z. B. bei 
einem schweren Schlaganfall, oder findet eine vollige Querdurchtrennung 
des Riickenmarks statt, so pflegen in den ersten Tagen bis zu 3 Wochen 
die Sehnen und Hautreflexe nicht, wie es sonst die Regel ist, gesteigert, 
sondern erloschen zu sein und die Muskulatur ist hypotonisch, schlaff. 
Die Eigenfunktionen des Riickenmarks stehen nach einem solchen Schock 
gewissermaBen still und gewinnen erst allmahlich ihre Tatigkeit wieder, 
indem sich spastische Hypertonie und krankhafte Steigerung und Ver­
anderung dec Reflexe einstellt. 

Unter den klinisch wichtigen Reflexen unterscheidet man 
die Sehnenreflexe, die Raut- und Schleimhautreflexe, 
welche ihren Reflexbogen im Gehirn und Ruckenmark haben, 
und ferner die Eingeweidereflexe, welche hauptsachlich 
durch die Nervenfasern und Ganglien des autonomen (vegeta­
tiven) pathischen Nervensystems vermittelt werden. 

In den Bogengangen des Ohrlabyrinths lost ein Wechsel 
der SteHung des Korpers und namentlich des Kopfes gewisse 
Reize aus, welche durch den Nervus vestibuli zur Oblongata 
geleitet werden. Aus den Kernen dieser Nerven ziehen Bahnen 
zum Kleinhirn empor und vermitteln die Anpassung und den 
Tonus der gesamten Karpermuskulatur zur aufrechten SteHung 
und zur Erhaltung des Gleichgewichts. J ede Bewegung des 
Kopfes lost bei intaktem Vestibularapparat ganz bestimmte 
.Anderungen in der Raltung des Rumpfes und der Extremitaten 
aus. Man nennt diese von den Bogengangen ausgehenden Reflexe 
nach Magnus "Stellungs reflexe". Bei Zerstorung des kom­
plizierten Gleichgewichtsapparates, also der Bogengange, des 
N. vestibuli und des Kleinhirns treten Starung des Gleich­
gewichtes, der aufrechten Karperhaltung und damit Schwindel 
ein, der Tonus der Korpermuskulatur ist auf der ergriffenen 
Seite herabgesetzt und der Gang kann dem eines Betrunkenen 
ahnlich werden. 

Man kann sich die Reflexvorgange ahnlich wie eine Leiter vorstellen, 
bei welchen die zufiihrenden sensiblen Bahnen und die abfiihrenden moto­
cischen Bahnen in verschiedenen Hohen des Riickenmarks und Gehirns 
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durch zahlreiche Sprossen verbunden sind, und zwar von den einfachsten 
Visceralreflexen hinauf bis zu den hochsten und kompliziertesten Vor­
gangen im Gehirn. Diese Reflexe konnen sich vielfach miteinander 
kombinieren und Sherrington spricht infolgedessen von einer Inte­
gration der Reflexe. 

Als bedingte Reflexe bezeichnet man nach Pawlow diejenigen, 
welche nur unter bestimmten Voraussetzungen zustande kommen. So 
erzeugt z. B. der Geruch einer Speise, ja selbst nur deren Erwahnung eine 
Sekretion von Speichel wie auch von Magensaft, jedoch nur bei einem 
hungrigen Individuum, wahrend derselbe Eindruck nach der Sattigung 
keine Saftsekretion erzeugt und eher unangenehm empfunden wird. 
Auch auf dem Gebiet der Sexualfunktionen spielen die bedingten Re­
flexe eine wichtige Rolle. 

Vnter den Sehnenreflexen sind die wichtigsten: 

Der Patellarreflex (das Kniephanomen) wird in der 
Weise ausgelost, daB man mit einem Perkussionshammer einen 
Schlag auf die Patellarsehne ausfiihrt, es wird dann durch eine 
Muskelzuckung im Quadriceps femoris der Vnterschenkel ge­
streckt und nach vorwarts bewegt. Man kann das Kniepha­
nomen priifen, indem der Patient sitzt, einen Oberschenkel 
iiber den anderen legt und den Vnterschenkel vollstandig 
schlaff herabhangen laBt. Besser untersucht man am liegenden 
Kranken, indem man das Bein im Hiiftgelenk etwas nach 
au Ben rotiert, und das Knie durch die untergelegte Hand 
leicht beugt. Die Aufmerksamkeit des Patienten muB ab­
gelenkt werden, damit er die Quadricepsmuskulatur vollig 
entspannt. In man chen Fallen gelingt die Hervorrufung des 
Kniephanomens erst mit Hilfe des Jendrassikschen Kunst­
griffes, indem man dem Kranken aufgibt, die Hande zu falten 
und mit aIler Kraft auseinanderzuziehen oder die Hande des 
Arztes kraftig zu driicken. Ein Fehlen des Kniephanomens wird 
als We s t ph a 1 sches Zeichen bezeichnet. 

Der Ach i llesse hne n refle x: Bei Beklopfen der Achilles­
sehne tritt eine Zuckung der Wadenmuskeln auf: man priift den 
Achillessehnenreflex, indem man den Patienten auf einen Stuhl 
knien laBt und indem man mit dem Perkussionshammer einen 
Schlag auf die Achillessehne der schlaff herabhangenden FiiBe 
ausiibt. 

Der 0 b era r m ref lex: Beim Beklopfen der Tricepssehne 
tritt eine Streckung des Arms im Ellbogengelenk auf. 

Den Sehnenreflexen sind nahestehend die Knochen- oder 
Periostreflexe: klopft man auf das distale Ende des Radius, so 
tritt eine Flexion im Ellbogengelenk ein. - Wenn man nach 



406 Das Nervcnsystem. 

Mendel-Bechtereff den FuBrucken 1m Gebiet des Os 
cuboides [cuboideum] beklopft, so tritt bei Gesunden oft eine 
Dorsalflexion der 2. bis 5. Zehe ein, bei organ is chen Erkrankungen 
der Pyramidenbahn dagegen eine Plantarflexion und Spreizung 
der Zehen. Druckt man die mittleren Finger kraftig in die 
Hohlhand hinein, so findct eine Adduction und Dberstreckung 
des Daumens statt (Handreflex von Meyer). 

Bei Gesunden findet sich der Patellarreflex und der Achilles­
sehnenreflex konstant. Der Radiusperiostreflcx und der Tri­
cepsreflex sowie der Handreflex sind dagegen bei Gesunden 
nicht immer nachweisbar. Der Achillessehnenreflex fehIt haufig 
bei schwerer Ischias fur dauernd. 

Zu den Hautreflexen gehoren der: 
Bauchdeckenreflex: bei Streichen der Bauchhaut mit 

einem spitzen Gegenstand tritt eine Zusammenziehung der 
gleichseitigen Bauchmuskulatur ein. Dnd zwar unterscheidet 
man einen oberen und unteren Bauchdeckenreflex, von denen 
der erste bei Bestreichung der Bauchwand oberhalb der Nabel­
horizontalen, der letztere bei Reizung des unteren Quadranten 
ausgelost wird; die Bauchdeckenreflexe fehlen bisweilen auch 
bei gesunden Menschen, wenn die Bauchdecken allzusehr aus­
gedehnt waren, z. B. infolge einer Graviditat. Einseitiges 
Fehlen ist jedoch immer pathologisch. 

Cremasterreflex: bei Reizung der InnenfHiche der Ober­
schenkel tritt der gleichseitige Hoden in die Hohe. Der Cre­
masterreflex verhalt sich fast immer gleichsinnig wie der Bauch­
deckenreflex; beide fehlen bei Hemiplegien auf der Seite der 
Lahmung und doppelseitig bei multipler Sklerose. 

FuBsohlenreflex: bei Reizung der FuBsohlen durch 
Kitzeln, Streichen, Stechen, Beriihrung mit Eis oder mit dem 
elektrischen Strom tritt normalerweise eine Plantarflexion der 
Zehen ein, bei starkerem und fortgesetztem Reiz wird das Bein 
gegen den Leib angezogen, im Huft- und Kniegelenk gebeugt, 
im FuBgelenk dorsal flektiert, das ganze Bein also verkurzt 
(Verkurzungsreflex, Fluchtreflex). Bei Degeneration der Pyra­
midenbahn bewegt sich die grol3e Zehe nach Reizung der FuB­
sohle langsam und steil dorsalwarts (Babinskisches Zeichen). 

Zu den Hautreflexen gehort auch die Erektion der Brust­
warze und diejenige der Arrectores pilorum (Gansehautbildung) 
beim Daruberstreichen, besonders mit kalten Gegenstanden. 

Zu den Schleimhautreflexen gehoren: 
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Der Conj unctival- und Cornealreflex: SchluB der Lid­
spalte bei Beruhrung der Conjunctiva und Cornea mit einem 
spitz zugedrehten Wattebauschchen: der Conjunctivalreflex fehlt 
bisweilen auch bei Gesunden. Das Fehlen des Cornealreflexes 
ist ein wichtiges Zeichen einer Schadigung des 1. Astes des 
Trigeminus, z. B. bei Tumoren an der Hirnbasis im sog. Briicken­
winkel und findet sich auBerdem bei Lahmungen des Facialis, 
weil dabei der motorische Schenkel des Reflexbogens ge­
schadigt ist. 

Der Pharynxreflex oder Wiirgreflex tritt bei Beruhrung 
des weichen Gaumens und des Rachens auf und auBert sich in 
einer Zusammenziehung der Rachenmuskulatur. Da dieser 
Reflex bei Gesunden nicht konstant vorhanden ist und nament­
lich bei nervosen Menschen oft fehlt, hat nur sein halbseitiges 
Fehlen als Zeichen von Vagus- und Glossopharyngicuserkran­
kungen Bedeutung. 

Der Hustenreflex bei Reizung der Pleura und der Trachea 
durch Fremdk6rper, Schleim und Entziindungsprozesse fehlt bei 
Erkrankungen des Vagus und der Medulla oblongata. 

Der Analreflex: Bei Einfuhrung des Fingers in das Rectum 
fiihlt man eine kraftige Kontraktion des Sphincter ani. Bei 
Lasion des Sakralteils des Riickenmarks sowie der Cauda equina 
fehlt dieser Reflex, der Sphincter ani externus ist dann schlaff 
und das Rectum steht offen. 

Unter jenen Reflexvorgangen, bei welchen vegetative (auto­
nome) Nerven beteiligt sind, sind von Wichtigkeit die Pupil­
larreflexe, die Vorgange bei der H arn- und Koten tleerung 
und die Sexualreflexe. 

Die Pupille wird sowohl yom Oculomotorius mit Fasern fiir 
den M. sphincter pupillae und M. eiliaris, als auch yom Sympa­
thieus versorgt: von der Medulla oblongata ziehen durch das 
Halsmark Fasern nach abwarts, welche mit den vorderen Wur­
zeIn des 1. Thoracalsegments das Riiekenmark verlassen und in 
die Cervicalganglien und den Grenzstrang des Sympathicus 
iibertreten. Sie ziehen mit dem Halssympathicus wieder nach 
aufwarts in den Schadel und zum Auge. Reizung dieser Sympa­
thieusfasern, Z. B. durch Druck auf die Seite des Halses be­
wirkt Erweiterung der Pupille (Mydriasis), ihre Lahmung 
Pupillenverengerung (Miosis); Reizung des Oeulomotorius 
dagegen bewirkt Pupillenverengerung. Lahmung des Oculo­
motorius erzeugt Pupillenerweiterung, ferner ein Fehlen der 
reflektorischen Pupillenverengerung bei Lichteinfall, sowie beim 
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Blick in die Nahe. Auch fehlt bei Oculomotoriuslahmung die 
Fahigkeit, das Auge fur den Blick in die Nahe zu akkommo­
dieren. Bei Tabes, Dementia paralytica und Hirnsyphilis findet 
sich reflekt orische Pupillenstarre, und zwar zieht sich 
die Pupille bei Belichtung des Auges nicht mehr zusammen, 
wahrend die Pupillenverengerung beim Blick in die Nahe er­
halten bleibt (Argyll Robertsonsches Phanomen). 

Blutdruckziigler. An der Stelle des Ursprungs der Carotis into und 
ext. aus der Carotis comm. pflcgt ein Druck eine Verlangsamung des Herz­
schlages sowie eine Senkung des Blutdruckes zur Folge zu haben. Diese 
Blutdruckztigler ziehen mit dem Vagus zu der Medulla oblongata, wo der 
Reflex in einem Gefai3- und Hcrzzentrum ausge15st wird. 

Harn- und Kotentleerung. 

Die glatte Hohlmuskulatur der Blasenwand, Tunica muscularis vesicae 
urinalis [M. detrusor urinae] und des Sphincter vesicae werden nicht direkt 
von motorischen Rtickenmarksnerven innerviert und sind dementsprechend 
nicht dem Willen untertan, vielmehr werden sie wie aile anderen glatten 
Muskeln von marklosen vegetativen Nerven versorgt. Dagegen werden 
die quergestreiften Muskeln, welche die Pars intramuralis [post.] urethrae 
komprimieren (Ischio- und Bulbocavernosus, M. sphincter urethrae dia­
phragmaticae [Compressor ureth.]) von markhaltigen Riickenmarksnerven 
innerviert, und der Harn, welcher am Schlui3 der Miktion in den hinteren 
Teilen der Harnrohre noch angesammelt ist, kann willktirlich heraus­
geschleudert werden; auch bewirken diese quergestreiften Muskeln Harn­
verhaltung, willktirlichen Unterbrechung der Harnentleerung und Blasen­
schlui3. - Die spinalen Zentren flir die Blasenfunktion liegen im Lumbal­
und Sakralmark. Das Lumbalmark innervicrt tiber die unterstcn 
Ganglien des Sympathicusgrenzstranges den M. sphincter vesisae, wo­
gegen es den Tonus der Blasenmuskulatur vermindert. Durch das 
Sakralmark wird tiber den parasympathisc!"!-en Plexus pelvicus eine Kon­
traction der Blasenmuskulatur und eine Offnung des sphincter vesicae 
bewirkt. (siehe Tafel V). Die Nervenbahnen, durch welche die Blasen­
entleerung will k ti rlich eingeleitet und beendigt werden kann, ver­
laufen yom Gehirn dUTCh das ganze Rtickenmark wahrscheinlich in 
den Hinterstrangen bis in das Sakral- und Lumbalmark zu den spinalen 
Zentren. Von diesen Zentren aus ziehen die N ervenfasern als Teil der 
cauda equina zu den Sakral15chern und dann zum Grenzstrang bzw. als 
plexus pelvicus tiber die Beckenbodenganglien zur Blase (siehe Abb. 144, 
Tafel V). Wenn diese Bahn oder die Fasern von den Spinalen Zentren zur 
Blase unterbrochen werden, Z. B. durch eine Kompression der Cauda 
equina oder durch eine Querschnittserkrankung irgendeincs Rtickenmarks­
segmentes (bei Myelitis oder RM.-Kompression), so kann die Blasen­
entleerung nicht mehr willktirlich eingeleitet werden, auch wird dann das 
Geftihl des Druckes hinter der Symphyse nicht mehr wahrgenommen, das 
beim Gesunden die Ftillung der Blase anzeigt. Es tritt infolgedessen 
vollstandige Harnverhaltung auf und die Blase flillt sich alsdann 
ad maximum an. Eine solche totale Harnverhaltung, welche die An­
wendung des Katheters notwendig macht, dauert aber meist nur kurze 
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Zeit an. Bald fIieBt von Zeit zu Zeit unwillkiirlich eine kleine Harn­
menge ab, wobei jedoch die Blase iibermaBig, oft bis zum Nabel, ge­
fliIlt bleibt. Die volle Blase flieBt gewissermaBen iiber (Ischuria para­
doxa). Nach Hingerem Bestehen einer solchen Unterbrechung der Bahnen 
im Riickenmark oder der Cauda equina stellt sich die Harnentleerung 
allmahlich wieder automatisch ein, es kommt aIle 10 bis 30 Minuten 
oder noch seItener zur AusstoBung des Harns, ohne daB der Kranke es 
hind ern kann, oft auch ohne Empfindung davon zu haben, und meist 
ohne vollstandige Entleerung der Blase. Ein dauerndes Abtraufeln des 
Harns kommt bei Erkrankungen des Riickenmarks, des Sakralmarks 
oder der Cauda equina nicht vor. Die Lahmung der Blase kann man 
durch Riintgendarstellung nachweisen. Man findet bei dorsoventraler 
Aufnahmerichtung mit Kontrastmitteln statt der flachrunden, caudal­
konvexen Begrenzung des Blasenbodens, eine auf der Spitze stehende 
kegelfiirmige Ausstiilpung. Die Aussparung kommt durch das Versagen 
des M. sphincter urethrae zustande, wodurch die Kontrastfliissigkeit 
in die Pars prostatica eindringt (sog. S e h ram m sches oder S c h a r n i e r­
sches Zeichen). Bei der Tabes und der muItiplen Sklerose finden sich 
haufig Blasenstiirungen in der Weise, daB die Kranken abnorm lange 
pressen mussen, bis die Harnentleerung beginnt, oder daB der Harn­
drang und die Blasenentleerung zu rasch einsetzt, ohne daB der 
Kranke sie geniigend hindern kiinnte. - Bei Gehirnkrankheiten 
treten hauptsachlich dann Stiirungen der Harnentleerung auf, wenn 
das ParazentraIHippchen doppelseitig zerstiirt ist, z. B. bei SchuBver­
letzung, ferner bei BewuBtseinstrtibung. Benommene Kranke entleeren 
bisweilen den Harn ins Bett j bei tiefer BewuBtlosigkeit wird der Reiz 
der gefiillten Blase nicht mehr wahrgenommen, und diese fUllt sich 
ad maximum. Der Arzt muB deshalb bei ben ommen en oder bewuBt­
losen Kranken stets auf den Ftillungszustand der Blase achten. 

Ahnlich den Blasenfunktionen liegen die Verhaltnisse bei der 
Kotentleerung, da die Innervation diesclbe wie bei der Blase ist. 
Starkere Fiillung der Pars ampuIlaris recti verursacht dumpfe Em­
pfindungj die Kontraktion der glatten, von sympathischen Nerven 
versorgten Muskulatur des Enddarmes verursacht das Geflihl des Stuhl­
dranges, der durch die willktirliche Anspannung des quergestreiften 
Sphincter ani externus, unter Umstanden auch der Muskulatur der Nates 
unterdriickt werden kann. Bei der Defakation lOst die Anspannung der 
Bauchpresse die peristaltische Kontraktion der Pars ampullaris recti aus. 
Bei Unterbrechung der spinal en Bahnen kann die Defakation nicht mehr 
willkiirlich eingeleitet werden, sie geschieht unwillkiirlich, und meist nur 
in langen Zwischenraumen. Bei Anasthesie der Schleimhaut des Rectums 
geht der Vorgang der Stuhlentleerung ohne Empfindung des Kranken 
vonstatten. Bei Lasion des Sakralmarkes fehIt der Analreflex und der 
DauerverschluB des Sphincter ani extern us, der Analring steht infolge­
dessen dauernd und schlaff offen. 

Auch die Sexualreflexe kommen beim Manne wie auch beim Weibe 
im vegetativen Nervensystem zustande, werden aber sowohl durch 
psychische Vorstellung als auch durch sensible Reize und durch die 
Funktion der Geschlechtsdriisen und ihre Hormone beeinfluBt. 

Die Stiirungen in den Geschlechtsfunktionen des Mannes kiinnen 
entweder in einer mangelhaften Befruchtungsfahigkeit des Sperma liegen 
(Impotentia generandi wegen Fehlens der Sam en fad en : Azoospermie), 
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oder darin, daB wegen mangelnder Erektion der Geschlechtsakt nicht 
ausgefiihrt werden kann (Impotentia coeundi). Das letztere Verhalten 
kommt bei manchen Riickenmarkskrankheiten vor, z. B. bei Tabes und 
bei Querschnittsaffektionen, auBerdem aber auch bei psychischen Hem­
mungen, bei Diabetes und allgemeinen Schwachezustanden. 

Verhalten der Motilittit. 
Eine Unterbrechung oder eine Degeneration tIer (cortico­

motorischen) Pyramidenbahn, sei es im Gehirn oder im Riicken­
mark, fiihrt zu einer Lahmung; d. h. yom BewuBtsein aus 
kann eine Muskelgruppe, ein Glied oder unter Umstanden 
eine ganze Karperhalfte nicht mehr in Bewegung gesetzt 
werden. Bei einem Krankheitsherd im Gehirn ist die gegen­
iiberliegende Karperhalfte betroffen (Hemiplegie). Bei 
Querschnittserkrankungen des Riickenmarks sind gew6hnlich 
die beiden unterhalb der Lasionsstelle gelegenen Karper­
half ten gelahmt (Paraplegie). Auch spricht man von Para­
plegie, wenn symmetrische Gebiete wie z. B. die Augenmuskeln 
beider Augen gelahmt sind. Als Monoplegie bezeichnet man 
jene Lahmungen, welche nur ein Glied, eine Hand oder einen 
FuB betreffen, wie dies namentlich bei circumscripten Krankheits­
herden im GroBhirn vorkommt, weil in diesem die einzelnen 
Zentren weit auseinander liegen. 

Die peripheren motorischen Nerven sind die Achsen­
cylinderfortsatze jener groBen motorischen Ganglienzellen, 
welche gruppenweise im Vorderhorn des Riickenmarks angeordnet 
sind. Findet eine Zerst6rung dieser Ganglienzellen, z. B. durch 
ein Trauma, einen myelitischen Erweichungsherd oder durch 
einen Degenerationszustand statt, so degeneriert der peri­
phere motorische Nerv bis in seine Endausbreitung, namlich 
bis in die motorische Endplatte, welche der quergestreiften 
Muskelfaser anliegt. Auch bei Durchtrennung oder Zer­
quetschung eines peripheren Nerven findet eine Degeneration 
des peripher davon gelegenen Nervenabschnittes statt. Es zer­
fallen dabei die Achsencylinder und die Markscheide lost 
sich in fettige Schollen auf. 

Bei Schadigungen der peripheren Nerven ist deren An­
sprechbarkeit in dem Sinne verlangsamt, daB der Erfolg der 
N ervenreizung urn Bruchteile von Sekunden langsamer erfolgt 
als bei gesunden Nerven. Diese Priifung der Chronaxie kann nur 
mit schwierigen Apparaten vorgenommen werden, sie tritt 
friiher ein als die Entartungsreaktion. 
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Bei einer Zerstorung und Degeneration des peripheren 
motorischen Neurons, also der Vorderhornganglienzellen und 
des motorischen Nerven erhalten die zugehorigen Muskeln 
keinerlei Impulse mehr, sie sind vollig geHihmt und schlaff, 
sie zeigen die elektrische Entartungsreaktion und verfallen 
bald der Atrophie. Auch sind die Haut- und Sehnenreflexe 
erloschen, wei! der motorische Teil des Reflexbogens entartet ist. 
1st dagegen das zen t r a I e motorische Neuron (die Pyramid en­
bahn) zerstort, sei es durch einen Herd in der vorderen Zentral­
windung, in der inneren Kapsel, durch eine Querscbnitter­
krankung des Riickenmarks oder durch eine langsam fort­
schreitende Degeneration der Seitenstrange des Riickenmarks, 
so bleiben die motorischen Ganglienzellen des Vorderhorns des 
Riickenmarks und die motorischen Nerven erhalten und sie 
konnen ihren Einflu13 auf die Muskeln noch geltend machen. 
Die Muskeln degenerieren infolgedessen nich t, und Nerv 
und Muskeln behalten ihre elektrische Erregbarkeit. Die 
Muskeln sind dann zwar gelahmt, d. h. sie konnen willkiirlich 
nicht mehr in Bewegung gesetzt werden, ihr Tonus ist aber 
gesteigert und sie verharren in einem dauernden spastischen 
Kontraktionszustand, welcher am Arme mehr die Beuger, am 
Bein mehr die Strecker betrifft. Die eigentlichen Riickenmarks­
reflexe, vor aHem die Sehnenreflexe und gewisse Hautreflexe 
sind dann nicht erloschen, sondern krankhaft gesteigert, es be­
stehenCloni und derBabinskischeZehenreflex. Diese spastische 
Erhohung des Muskeltonus und der zugehorigen Sehnenreflexe 
kann in der Weise erklart werden, daB die Ganglienzellen des 
Vorderhorns bei Degeneration der Pyramidenbahn nicht mehr 
den hemmenden und regulierenden Einwirkungen der cerebralen 
Zentren unterworfen sind, und daB sie unter dem Einflu13 der 
zustromenden sensiblen Impulse des Riickenmarks in einen 
dauernden Erregungszustand geraten. 

Die Erkrankungen des zen tralen cortico-motorischen Neu­
rons, also der Pyramidenbahn, und diejenigen des peripheren 
motorischen Neurons bieten somit ganz verschiedene Krank­
heitsbilder dar und konnen leicht unterschieden werden. 
Doch mu13 betont werden, da13 auch Kombinationen von Er­
krankungen dieser beiden Systeme vorkommen, z. B. bei der 
amyotrophischen Lateralsklerose. 

Neben den willkiirlichen, zielstrebigen Bewegungen, 
welche von der Gro13hirnrinde und der Pyramidenbahn inner­
viert werden, kommen noch mannigfache primitive Muskel-
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spannungen und Bewegungen zllstande, we1che n ich t dem 
Bewu!3tsein unterstellt sind. Dazu geharen gewisse Stellungen 
und Bewegungen des Kopfes, der Schulter, des Rumpfes, nament­
lich diejenigen, we1che beim aufrechten Stehen und beim Gang 
notwendig sind. Ferner jene Einstellung der Glieder, we1che als 
l\1itbewegung bei jeder Aktion z. B. beim Heben einer Last, beim 
Abfeuern eines Gewehres erforderlich ist, auch die Mimik, also 
der Ausdruck der Gemiitsbewegung im Gesicht und den iibrigen 
Muskeln des Karpers. Diese Bewegungen, zu denen auch gewisse 
automatische Reflexaktionen geharen, werden von dcm extra­
pyramidalen motorischen System innerviert. Erkrankungen seiner 
Zentren, z. B. der Pars pallida [Globus pallidus] nuclei lentiform is 
au!3ern sich in einer au££alligen Bewegungsarmut namentlich 
auch der mimischen Gesichtsmuskulatur (Maskengesicht), der 
Gang wird schleppend, weil die Muskulatur des Rumpfes und 
der Arme nicht mehr in der iiblichen 'Weise mitwirkt, aIle 
I3ewegungen sind verlangsamt durch jene Muskelrigiditat, welche 
jede rasche Bewegung unmaglich macht. I3ei anderen Erkran­
kungen der extrapyramidalen Zentren: des roten Kerns, des 
Putamens und des damit zusammenhangenden Nucleus caudatus 
macht sich eine Starung im normalen Ablauf der Bewegungen 
geltend, indem an Stelle der Steifigkeit choreatische Zuckungen, 
Athetosebewegungen und Tremor sich einstellen (s. S. 363,418). 

Priifung der Motilitiit. 
Man priift, ob sich die einzelnen Muskeln und Muskelgruppen 

unter dem Willensimpuls richtig und mit normaler Kraft zu­
sammenziehen. Die Kraft, mit welcher die Muskelkontraktionen 
erfolgen, wird in der Weise beurteilt, daB man den Patienten 
au££ordert eine Muskelkontraktion, z. B. einen Handedruck, 
die Beugung oder Streclmng eines Gliedes auszufiihren, und 
indem der Arzt versucht, diese Muskelbewegung zu iiberwinden 
oder zu hemmen. - Ferner ist zu beobachten, ob Bewegungen 
einfacher und komplizierter Art in normaler Sicherheit und Be­
wegungsfolge, also eutaktisch, ausgefiihrt werden, oder ob 
sie unsicher, ausfahrend (a taktisch), von unwillkiirlichen Im­
pulsen unterbrochen (choreatisch) oder zitternd erfolgen. -
Ferner priife man, ob die Muskeln in Ruhezustand den norrnalen 
Spannungsgrad besitzen, also jenen normalen Ton us, der ihre 
Bereitschaft zur Zusammenziehung andeutet. Bei gestei­
gertem Tonus fiihlen sich die Muskeln hart, gespannt an, sie 
setzen einer passiven Dehnung, besonders bei rascher, passiver 
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Streckung und Beugung der Glieder einen federnden Wider­
stand entgegen (Hypertonie). Nimmt die Muskelspannung noch 
mem zu, so fiihrt sie zu Dauerverkiirzungen (Contracturen). 
Die spastischen Zustande und Lahmungen pflegen mit einer 
Steigerung der Sehnenreflexe einherzugehen. Von dieser 
spastischen Hypertonie der Muskulatur, welche sich nach 
Unterbrechung der Pyramidenbahn findet, muB jene vermehrte 
Muskelrigiditat und Bewegungssteifigkeit unterschieden 
werden, welche sich bei Erkrankungen des extrapyramidalen 
Systems, besonders des Linsenkernes und des Nucleus niger 
findet. Bei passiven Bewegungen zeigen dabei die Muskeln 
nicht jenen federnden Widerstand, und sie schnellen nicht 
in die Ausgangsstellung zurtick, sondern sie folgen der pas­
siven Streckung langsam, widerstrebend, und verharren in 
der neuen Stellung langere Zeit (wachserne Biegsamkeit). 

Bei vermindertem Tonus (Hypotonie) ftihlen sich die 
Muskeln schlaff an. Sie setzen passiven Bewegungen keinerlei 
Widerstand entgegen und die Gelenke erhalten dadurch einen 
abnormen Grad von Beweglichkeit. Abnorme Schlaffheit und 
Dehnungsfahigkeit der Muskeln bei erhaltener Muskelkraft 
findet sich u. a. bei der Tabes: man kann solchen Patienten 
den Kopf zwischen die Knie legen. - ] ene Paresen und 
Lahmungen, welche mit Hypotonie einhergehen, werden als 
schlaffe Lahmungen bezeichnet, sie gehen gew6hnlich mit 
Verminderung oder Aufhebung der Sehnenreflexe einher, und 
sind charakteristisch ftir eine Lasion des peripheren motori­
schen Neurons, also der grauen Vorderh6rner des Rtickenmarks 
oder der peripherischen Nerven. 

Ferner muB untersucht werden, ob die Muskeln ein normales 
Volumen darbieten, oder ob sie atrophisch sind: Wenn 
eine Muskelgruppe langere Zeit hindurch vollstandig untatig 
ist, z. B. bei krankhafter Fixation der Glieder oder wenn schmerz­
hafte Erkrankungen der Gelenke jede Bewegung unterdrticken, 
so verfallt sie der Abmagerung und Atrophie, indem die Muskel­
btindel dtinner werden. Eine solche "I nakti vi ta tsa trophie" 
tritt bisweilen auch auf, wenn bei schweren cerebralen Lasionen 
jede Bewegung eines Gliedes unm6g1ich wird. Die atrophierenden 
Muskeln behalten dabei ihre elektrische Erregbarkeit, doch pflegt 
diese quantitativ herabgesetzt zu sein. - Wenn dagegen der 
periphere motorische Nerv durchtrennt ist, so degeneriert sein 
peripherer Abschnitt in wenigen Tagen. Er existiert also nicht 
mehr und ist dementsprechend fur den elektrischen Strom nicht 
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mehr erregbar. Das gleiche gilt dann, wenn die graBen motorischen 
Ganglienzellen im Vorderhorn oder in den motorischen Kernen der 
Hirnnerven zugrunde gehen oder wenn die peripheren Nerven 
infolge von Gifteinwirkung (Alkohol, Blei, Arsenik, Diphtherie­
gift) eine Degeneration erfahren. Bei solchen Zerstorungen der 
motorischen Nerven und ihrer Endplatte empfangt die quer­
gestreifte Muskulatur keinerlei Impulse mehr, sie wird v611ig 
schlaff und sic atrophiert viel rascher und vollstandiger, als unter 
dem EinfluB der einfachen Inaktivitat bei erhaltenem Nerven. 
Wenn der Nerv zugrunde gegangen ist, kann der Muskel yom 
Nerven aus fiir den elektrischen Strom nicht mehr erregt werden. 
Der rasch unterbrochene faradische Strom wirkt ausschlieBlich 
durch den Nerven und dessen Endplatte auf den Muskel und 
deshalb spricht bei peripheren Nervendegenerationen aueh der 
Muskel auf den faradischen Strom nicht mehr an. Dagegen 
kontrahiert sich der en tnervte Muskel noeh unter dem EinfluB 
der Schlie Bung oder Offnung des gal vanischen Stroms, aber er 
reagiert darauf nieht wie der normal innervierte Muskel mit 
einer blitzformigen, sondern vielmehr mit einer tragen Zuckung. 
Diese Entartungsreaktion kommt bei allen denjenigen Zu­
standen vor, bei welchen entweder die Vorderhorner des Riicken­
marks und die Kerne der motorischen Hirnnerven oder die 
motorischen Nerven selbst einer Schadigung unterlagen. 

Findet die Degeneration der motorischen Ganglienzellen in 
den Vorderhornern oder den Hirnnervenkernen langsam statt, 
wie z. B. bei den spinalen Muskelatrophien und der Bulbar­
paralyse, dann sieht man in den degenerierenden Muskeln 
"fibrillare Zuckungen", d. h. das Aufspringen einzelner 
Muskelfasern, das aber zu keinem Bewegungsakt fiihrt. 
Diese fibrillare Zuckungen fehlen dagegen, wenn eine Vnter­
breehung und Degeneration die peripheren Nerven zerstort 
hat. - Da bei allen peripherischen Lahmungen der Muskeltonus 
vollstandig aufgehoben ist und die Muskeln schlaff sind, so 
bezeichnet man diese peripheren Ui.hmungen auch als schlaffe 
Lahmungen. 

In ahnlicher Weise kann man auch an den motorischen Hi r nne r v e n 
zentrale und peripherische Lahmungen unterscheiden. 

Bei zentralen Uihmungen des Facialis, also bei ZerstOrung der­
jenigen Bahn, welche von der GroOhirnrinde durch die innere Kapsel 
zum Facialiskern der anderen Seite .. zieht, pflegt die Uihmung haupt­
sachlich die mittleren und unteren Aste zu betreffen, also die Muskeln 
der Wange und der Lippen, wahrend der sogenannte "obere Facialis", 
also die Muskulatur der Stirn und der Orbicularis oculi [palpebrarum] 
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nicht oder nur wenig beteiligt sind. Die elektrische Erregbarkeit des Facialis 
bleibt intakt und es kann sich mit der Zeit eine gewisse Contractur der 
geHihmten Gesichtshalfte einstellen. - Bei den peripheren Facia­
lislahmungen, welche den Facialiskern in der Oblongata oder den 
Nerven namentlich wahrend seines Verlaufes durch das Felsenbein be­
treHen, sind die gelahmten Muskeln auf de r s e I ben Seite schlaff, und 
das ganze Muskelgebiet des Gesichtsnerven einschlieBlich der Muskeln der 
Stirn und des Augenschlusses sind gelahmt. Mit dem elektrischen Strom 
laBt sich Entartungsrcaktion nachweis en (vgl. Chronaxie S. 410). 

Bei zentralen Lahmungen des Hypoglossus weicht die Zunge beim 
Herausstrecken nach der gegeniiberliegenden Seite ab, die Muskulatur 
der gelahmten Zungenseite ist nicht atrophisch und ihre Bewegungs­
fahigkeit stellt sich meist bald wieder her. Bei Lasionen des Hypoglossus­
k ern e s und seines N erven a trophiert die g lei c h s e i t i g e Zungenhalfte 
bald zu einem schlaffen Sack, sie zeigt bei Kernlahmungen, z. B. bei der 
Bulbarparalyse lebhafte fibrillare Zuckungen und Entartungsreaktion 
mit trager wurmfOrmiger Zuckung. 

Ataxie. 
A taxie nennt man die Unfahigkeit, bei erhaltener Kraft 

die einzelnen Muskelbewegungen zu einer bestimmten Aktion zu 
koordinieren, also denjenigen Zustand, bei welchem der Kranke 
Bewegungen, die er friiher geschickt machte, ungeschickt aus­
fiihrt. Man priift auf Ataxie, indem man den Kranken kompli­
zierte Bewegungen ausfiihren laBt; man fordert ihn auf, mit der 
Fingerspitze die Nase oder eine Fingerspitze der anderen Hand 
zu beriihren, einen Knopf zuzuknopfen, zu schreiben, zu stricken, 
auf einer Linie zu gehen, sich umzudrehen, mit dem FuB einen 
Kreis zu beschreiben, mit der Ferse des einen Beins das Knie des 
anderen Beins zu beriihren usw. An den Beinen zeigt sich die 
Ataxie dadurch, daf3 die Kranken breitspurig stehen, schwanken 
und mit steifen Beinen schleudernd oder stampfend gehen. Ataxie 
kann dadurch zustande kommen, daB die Tiefensensibilitat, 
also die Sensibilitat der Muskeln, Sehnen und Gelenke gestort 
ist, und daB die Bewegungen nicht mehr unter der fortwahren­
den Kontrolle des Muskelsinms ausgefiihrt werden (sensorische 
Ataxie). Dies ist hauptsachlich der Fall bei der Tabes dor­
salis. Auch die Ataxie, welche bei peripherischer Neuritis, z. B. 
alkoholischer und diphtherischer Art, auf tritt, kann wohl in 
derselben Weise erklart werden. Wenn die Patienten ihre Be­
wegungen nicht mit den Augen kontrollieren k6nnen (im Dunkeln 
oder bei geschlossenen Augen), clann nimmt cliese Form cler Ataxie 
wesentlich zu. LaBt man solche Kranke bei geschlossenen FiiScn 
stehen, so geraten sie ins Schwan ken und in Gefahr umzufallen, 
sobald sie die Augen zumachen (Rombergsches Phanomen). 
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AuGerdem wird Ataxie beobachtet bei Erkrankungen der 
motorischen Hirnrinde (corticale Ataxie), ferner bei Kleinhirn­
erkrankungen. Diese cere bellare A taxie auGert sich haupt­
sachlich in Unsicherheit der Korperhaltung und Schwanken 
beim Gehen und Stehen (statische Ataxie). Sie wird durch die 
Kontrolle der Augen nicht gebessert und deshalb bei Augen­
schIuG nicht gesteigert. Diejenige Ataxie, weJche sich bei mul· 
tipler Sklerose findet und die sich nicht nur in Unsicherheit 
der Bewegungen, sondern auch in Zittern auGert, diirfte auf 
Storungen der koordinierenden Zentren zu beziehen sein und 
wird gleichfalls nicht starker bei SchluG der Augen. 

Motorische Reizerscheinungen. 
Krampfe sind grobe unwillkiirliche Muskelkontraktionen. 

Man unterscheidet: 
l. klonische Krampfe, d. h. unterbrochene kurzdauernde 

Zuckungen und 
2. tonische Krampfe, langer anhaltende (tetanische) 

M uskelkontraktionen. 
Sind die klonischen Z uckungen ii ber den ganzen Korper 

verbreitet, so bezeichnet man sie als Konvulsionen, betrifft 
die tonische Starre die gesamte Korpermuskulatur oder einen 
groGen Teil davon, so spricht man von Tetanus. Als Trismus 
bezeichnet man einen tonischcn Krampf der Kaumuskulatur. 

Konvulsionen konnen bei verschiedenen Gehirnerkrankungen vor­
kommen, besonders bei solchen, welche einen Reiz auf die Hirnrinde 
austiben oder diese schadigen, so z. B. bei Verletzungen und Geschwtilsten 
der Hirnrinde und in ihrer Nachbarschaft, ferner bei allen Zustanden, die 
mit einer Steigerung des Gehirndruckes einhergehen, z. B. bei Meningitis. 
Bei Erkrankungen, welche den motorischen Teil der Hirnrinde betreffen, 
beginnen die klonischen Krampfe in derjenigen Muskelgruppe, welcher 
die erkrankte und gereizte Rindenstelle entspricht, also z. B. in der linken 
Gesichtsmuskulatur, wenn der Herd im unteren Teil der rechten vorderen 
Zentralwindung sitzt, und sie verbreiten sich von da aus weiter, ent­
sprechend der Anordnung der motorischen Rindenzentren; im gegebenen 
FaIle also auf den linken Arm und das linke Bein. BewuBtlosigkeit tritt 
dabei meist erst dann auf, wenn die Krampfe auch auf die andere 
Korperhalfte tibergehen. Man nennt diese kortikal bedingten, in gesetz­
ma13iger Weise verlaufenden Konvulsionen: J a c k 5 0 nsche Rindenepilepsie. 

Bei der eigentlichen, sogenannten genuinen Epilepsie beginnt 
der Anfall, oft nachdem gewisse Geftihlserscheinungen von seiten der 
Lichtempfindung, des Gehirns oder allgemeine Angst vorangegangen sind 
(Aura), mit einem Schrei und mit allgemeiner tonischer Starre, welche 
meist auch die Atmungsmuskulatur ergreift und dadurch zu Atmungs­
stillstand und Cyanose ftihrt. Der Kranke stiirzt hin, alsbald folgen doppel­
seits :ausgebreitete k 10 nis c h e Krampfe. bei denen der Kranke sich oft in 
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die Zunge beiBt und anderweitige Verletzungen zuzieht. Nach dem Auf­
horen der Krampfe bleibt der Kranke noch eine gewisse Zeit in der tiefen 
BewuBtlosigkeit, die den ganzen Anfal! begleitet, und erwacht dann 
mit wtistem Kopf. Die Pupillen sind wahrend des Insults und oft noch 
kurze Zeit dariiber hinaus reaktionslos. Hinterdrein vollige Amnesie, 
d. h. die Kranken wissen sich des Anfalls nicht zu erinnern. Neben diesen 
groben Anfallen kommen bei der genuinen Epilepsie auch kleine Anfal!e 
vor, bei denen der Kranke nur fiir einige Sekunden oder Minuten das 
BewuBtsein verliert, ohne dabei Krampfe zu zeigen (petit mal, Absencen). 

AuBerdem kommen Konvulsionen mit BewuBtiosigkeit noch vor 
bei Uramie infolge akuter und chronischer Nephritis und bei derEklampsie 
der schwangeren oder frisch entbundenen Frauen; schlieBlich stellen sich 
Konvulsionen (Fraisen) nicht selten ein bei Kindern, besonders solchen 
mit abnorm erregbarem Nervensystem, im Beginn fieberhafter Krank­
hl'iten, bei Verdauungsstorungen und bei dem Spasmus glottidis der 
Sauglinge. 

Ais Tetanus im engeren Sinne, oder Starrkrampf, bezeichnet 
man eine anhaltende oder in Anfallen, besonders bei jeder Erschtitterung, 
auftretende und sich steigernde Starre des ganzen Korpers, auch des 
Gesichts mit Riickwartsbeugung der Wirbelsaule (Opisthotonus), Trismus 
und grinsender Verzerrung der Gesichtsmuskulatur. Die Krankheit, 
welche nach einer Inkubation von 4-}4 Tagen meist mit Fieber und 
Schmerzen einhergeht und in sehr vielen Fallen todlich verlauft, ist er­
zeugt durch lnfektion einer Wunde mit Tetanusbacillen (s. Seite 332). 

Unter dem Namen Tetanie versteht man eine von Tetanus weit 
verschiedene chronische Krankheit, bei welcher Anfalle von tonischen 
Krampfen der oberen Extremitaten mit Schreibhaltung der Hande und 
Beugestellung der Arme, bisweilen auch Starre des Gesichtes, seltener 
der unteren Extremitaten auftreten. Durch Druck auf den Sulcus bici­
pitalis ulnaris [int.] oder durch feste Umschniirung des Oberarms mit einer 
Binde laBt sich bei den Kranken meist ein Krampf der Hande hervor­
rufen (Trousseausches Phanomen). AuBerdem bcsteht erhohte mecha­
nische Erregbarkeit der Nerven, so daB z. B. durch Beklopfen des Facialis, 
oder durch Herabstreichen yom Jochbogen nach abwarts ein blitzartiges 
Zucken der Gesichtsmuskulatur hervorgerufen wird (Ch v 0 s t e k sches 
Symptom), auch findet sich erhOhte elektrische Erregbarkeit, so daB 
schon bei Anwendung von ganz schwachen galvanischen Stromen (0,1 
Milliampere) Muskelzuckung eintritt (Erbsches Zeichen). Das Bein­
phanomen (Schlesinger) prasentiert sich folgendermaBen: ErfaBt 
man das im Kniegelenk gestreckte Bein und beugt stark im Hiiftgelenk 
ab, so stellt sich nach langerer Zeit (spates tens 2 Minuten) ei~. Streck­
krampf im Kniegelenk bei extremer Supination des FuBes ein. (Uber den 
Kalkspiegel vgl. S. 445). Tetanie kommt unter anderem vor, wenn 
die Glandulae parathyreoideae zu beiden Seiten der Schilddriise entfernt 
worden waren oder auch bei Magenkrankheiten, bei Schwangerschaft, 
sowie in Verbindung mit Spasmus glottidis bei elenden rachitischen 
Kindern; dieser Zustand erhOhter Nervenerregbarkeit der Kinder wird 
als Spasmophilie bezeichnet. 

Zitterbewegungen finden sich entweder im willkiirlich 
bewegten Muskel, zumal bei Bewegungen, we1che eine ge­
wisse Prazision erfordern: Intentionstremor (z. B. bei Sclerosis 
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multiplex), oder im ruhenden Muskel, z. B. bei der Paralysis 
agitans (Parkinsonsche Krankheit). 

Die letztere ist durch ein rhythmisches Zittern und Schiitteln der 
Finger, Hande und FiiBe, oft auch des Kopfes und Gesichtes ausgezeichnet, 
das bei ruhendem Muskel am starks ten ist und bei Bewegungen geringer 
wird oder sistiert. AIle Bewegungen sind verlangsamt, Gesichtsausdruck 
unbeweglich, Korperhaltung steif, vorniibergebiickt, Knie gebeugt. 
Gang mit kleinen Schritten, vorniiberfallend. Allgemeine Muskelsteifigkeit. 
Die Krankheit ist unheilbar und Whrt im Laufe von Jahren zu immer 
groBerer Einschrankung der Bewegungsmoglichkeit. Ein ganz ahnliches 
Krankheitsbild, der sogenannte Parkinsonismus, kommt auch im An­
schluB an eine Infektionskrankheit, die Encephalitis lethargica vor. 

Ein sehr rascher Tremor findet sich an den Handen bei 
der Basedowschen Krankheit; ein groberer Tremor wird be­
obachtet bei Bleikrankheit (Tremor saturninus), bei chronischer 
Quecksilbervergiftung (Tremor mercurialis), Alkoholismus, im 
Greisenalter. Grobes Zittern einzelner Glieder oder des ganzen 
Korpers, oft ein richtiger Schiitteltremor findet sich nicht 
selten bei schweren funktionellen Neurosen, besonders nach 
heftigen Schreckerlebnissen; z. B. bei Kriegsteilnehmern nach 
Verschiittungen, Granatexplosionen oder anderen psychischen 
Erschiitterungen. 

Ein Zittern der Augapfel wird als Nystagmus bezeichnet; 
die beiden Bulbi k6nnen dabei entweder urn die sagittale Achse 
gedreht werden (Nystagmus rotatorius) oder zuckende Be­
wegungen in horizontaler Richtung ausfiihren. Am deutlichsten 
wird dieser Nystagmus horizontalis meist dann, wenn der 
Kranke den Blick stark nach der Seite wendet. Diese Form 
des Nystagmus kommt besonders haufig bei Sclerosis multiplex 
vor, ferner auch bei Erkrankungen des Kleinhirns und des 
Vestibularapparates. Bei den letzteren ist es wichtig zu beurteilen, 
ob die Nystagmusbewegungen nach rechts oder nach links 
gerichtet sind, und zwar ist die langsame Phase der Augen­
bewegungen, nicht das rasche Zuriickschnellen dafiir maJ3gebend 
(siehe Priifung der Labyrinthfunktionen nach Baranyi). Nys­
tagmus horizontalis und namentlich Nystagmus rotatorius kann 
auch angeboren vorkommen, besonders bei Schwachsichtigkeit 
oder Albinismus. 

Chorea bewegungen sind ungewollte und ungeordnete 
rasche Bewegungen der Extremitaten- und Gesichtsmuskulatur, 
welche die willkiirlichen Bewegungen unterbrechen und hemmen; 
sie finden sich bei dem Veitstanz (Chorea minor) und stehen 
dabei vielleicht in Beziehung zu Funktionsst6rungen im Bereich 
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des Putamen, der hinteren Thalamusabschnitte sowie der Crura 
cerebellocerebrales [Brachia conjunctiva]. Sie konnen in man­
chen Fallen halbseitig nach Hemiplegien auftreten. Bei Chorea 
erweist sich die Muskulatur als hypotonisch, sie stellt also ge­
wissermaBen das Gegensttick der spastischen Dauercontracturen 
und der Muskelrigiditat dar. 

Durch groBere Gleichformigkeit und durch die Beschran­
kung auf einzelne Muskelgruppen unterscheiden sich davon die 
mehr zuckungsartigen Bewegungen, welche man als Tic be­
zeichnet; sie treten am haufigsten an den Hals- und Schulter­
muskeln, sowie am Gesicht auf; z. B. wird der Kopf zur Seite 
gedreht und die Schulter gehoben. 

Als A thetose bewegungen bezeichnet man unwillktir­
liche abwechselnde Kontraktionen verschiedener Muskelgruppen, 
die bald zu allgemeiner Spannung, bald zu langsam ineinander 
tibergehenden tibermaBigen Bewegungen einzelner Gliedab­
schni tte, besonders der Hand ftihren; sie treten bisweilen nach 
Hemiplegien auf. besonders nach cerebraler Kinderlahmung, und 
sind dann auf die paretische Korperhalfte beschrankt. Athetose 
wird hauptsachlich bei solchen Krankheitsprozessen beobachtet, 
welche in der Gegend der Crura cerebellocerebrales [Brachia 
conjunctiva], ferner des roten Kerns, im Hypothalamus [Regio 
subthalamica] oder auch im Linsenkern gelegen sind. Dappel­
seitige Athetose ohne Lahmungserscheinungen kommt als 
besondere Krankheit bei doppelseitigen Degenerationsprozessen 
der erwahnten Gehirnregionen besonders des Putamens vor. 

Mitbewegungen sind unwillktirliche Bewegungen, z. B. des 
Gesichtes oder des Armes, welche bei willktirlicher Bewegung 
anderer Korperteile, z. B. beim Gehen, eintreten; sie kommen 
bei manchen Hemiplegien und besonders bei cerebralen Kinder­
Iahmungen vor. 

Bei cerebralen Hemiplegien wird hauIig das Strti m pel!­
sche Phanomen beobachtet: "Venn der Kranke das paretische 
Bein im Htiftgelenk und Kniegelenk beugt, z. B. bei Bettlage 
von der Unterlage erhebt, spannt sich die Sehne des Tibialis 
anterior an und der FuB wird dadurch nach einwarts gedreht 
und dorsal flektiert; es ist dies ein Zeichen dafiir, daB nur Massen­
bewegungen aller funktionell zusammengehoriger Muskeln, 
nicht aber Individualbewegungen einzelner Muskeln moglich 
sind. 

27* 
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Priifung des elektrischen VerhaItens. 

Diese muB mit beiden Stromesarten, dem faradischen (unter· 
brochenen) und dem galvanischen (konstanten) Strom vorgenommen 
werden, und zwar sowohl durch direkte Applikation auf den Muskel, 
als auch durch indirekte Reizung des letzteren vom Nerven aus. Der 
eine, indifferente, Pol (groBe, plattenformige Elektrode) wird auf 
das Sternum oder den Nacken aufgesetzt, der andere, diff e re n te Pol 
auf den zu untersuchenden Nerven oder Muskel. Ais differenter Pol dient 
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Abb.151. 

eine kleine Elektrode, da fUr den Effekt der eIektrischen Reizung in 
erster Linie in Betracht kommt, daB der Strom mit moglichst groBer 
Dichtigkeit den zu reizenden Punkt treffe. Die Dichtigkeit ist aber 
desto groBer, je kleiner der Querschnitt der Elektrode und je groBer 
die Stromstarke ist. 

Sowohl die Elektrodenplatten als auch die Haut des Patienten miissen 
mit warmem Wasser gut durchfeuchtet sein, damit die Leitungswider­
stande moglichst herabgesetzt werden. Die Lage der Punkte, von welchen 
aus ein Nerv oder Muskel gereizt werden kann, ergibt sich aus den Ab· 
bildungen 151-155. Indem man von schwachen zu starkeren Stromen 
vorschreitet, ermittelt man, bei welcher StromsUirke die erste minimale 
MuskeIkontraktion eintritt. 

Man beginnt die Untersuchung mit dem faradischen Strom, und 
zwar verwendet man den Strom der sekundaren Spirale; als MaB der 
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Stromstarke wird der Rollenabstand (RA) in Millimetern angegeben; 
der Strom wird desto starker, je mehr die sekundare Rolle der primaren 
genahert und uber diese hinaufgeschoben wird; je geringer also der 
Abstand beider Rollen ist. AuBerdem kann der faradische Strom auch 
abgestuft werden durch Verschiebung des Eisenkerns, indem der Strom 
desto starker wird, je tiefer der Eisenkern in die primare Spule hinein­
geschoben wird. Der Strom ist also am starks ten, wenn die beiden 
Rollen ganz ubereinander geschoben und der Eisenkern eingeschoben sind. 

Bei der Prufung mit dem galvanischen Strom setzt man zuerst 
die Kathode 1 (den negativen Pol) auf den zu untersuchenden Nerven 
oder Muske!. Indem man zunachst nur eine ganz geringe Stromstarke 
anwendet und diese durch Handhabung des Rheostaten langsam an­
schwellen laBt, bestimmt man, bei welcher geringsten Stromstarke in 
dem Augenblick wo der Strom geschlossen wird, eben eine minimale 
Zuckung auftritt (KathodenschlieBungszuckung KaSZ). Man notiert 
die Stromstarke, indem man das Galvanometer abliest. 

Hierauf wendet man den Strom bei geoffneter Kette am Kommutator 
(von N, Normalstellung, auf W, Wechsel), wodurch die Reizelektrode 
zur Anode wird (= dem positiven Pol), und bestimmt das Zuckungs­
minimum bei SchlieBung (AnodenschlieBungszuckung AnSZ) und bei 
tHfnung (Anodenoffnungszuckung AnOZ). SchlieBung und OHnung des 
Stromes muB bei unverruckter Haltung der Elektroden an der Unter­
brechungselektrode vorgenommen werden. 

Unter normalen Verhaltnissen treten die Reizungserfolge bei all-
mahlich wachsender Stromstarke in nachstehender Reihe auf: 

1. KathodenschlieBungszuckung: KaSZ, 
2. Anodenoffnungszuckung: AnOZ, 
3. AnodenschlieBungszuckung: AnSZ, 
4. KathodenschlieBungstetanus: KaSTe (dauernde Kontraktion bei 

KaS), 
5. KathodenoHnungszuckung: KaOZ, 

d. h. bei Anwendung der schwachsten, eben nur wirksamen Strome er­
zeugt nur die SchlieBung des Stromes bei Anwendung der Kathode eine 
Zuckung; bei etwas starkeren Stromen wird die KathodenschlieBungs­
zuckung starker und es treten auch bei Applikation der Anode sowohl 
bei OHnung wie bei SchlieBung des Stromes Zuckungen auf. Bei starken 
Stromen wird bei StromschluB die Kontraktion an der Kathode dauernd, 
d. h. statt einer kurzen Zuckung tritt eine tetanische Kontraktion des 
Muskels ein, wahrend SchluB und OHnung an der Anode noch eine ein­
fache Zuckung erzeugt. Hierauf kann man bisweilen bei langsamem 
Einschleichen zu starken Stromen auch eine OHnungszuckung an der 
Kathode beobachten. 

Dieses Gesetz gilt jedoch vorzugsweise fur die indirekte Reizung 
vom Nerven aus; bei direkter Applikation der Elektrode auf den Muskel 

1 Zur Unterscheidung der beiden Pole taucht man die Enden 
der Leitungsdrahte in Jodkalium-Starke-Losung, an der Anode bilden 
sich blaue Wolken durch freiwerdendes Jod. - Oder man taucht die 
Enden der Leitungsdrahte einfach in Wasser; dUTCh die aufsteigenden 
GasbHi.schen des ausgeschiedenen Wasserstoffs kann die Kathode er­
kannt werden, wahrend an der Anode rasche Oxydation durch den frei­
werdenden Sauerstoff auftritt und sich keine Gasblasen bilden. 
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treten hauptsachlich SchlieBungszuckungen auf, und AnSZ kann auch 
normalerweise der KaSZ naherucken oder gleich werden. 

Die Zuckungen sind normalerweise kurz, blitzartig und lassen sich 
sowohl vom Nerven, als auch vom Muskel aus erzeugen. 

Die Stromstarke (J) wird ausgedruckt in Milliamperes und wird 
am Galvanometer bei geschlossenem Strom abgelesen. 

Nach dem Ohmschen Gesetz ist J= !; d. h. die Stromstarke 

oder Intensitat Jist proportional der elektromotorischen Kraft E (z. B. der 
Elementenzahl) und ist umgekehrt proportional der Summe der im Strom­
kreis vorhandenen Widerstande. Ein Amp ere ist diejenige Stromstarke 
(J), welche durch die elektromotorische Kraft E = 1 Volt in einem 
Stromkreis vom Widerstand W = 1 Ohm erzeugt wird. Ein Ampere 

. I 1 Volt V I' 9 d I k . h K f . 1St a so = ·0· h-- ; lot 1St = - er e e tromotonsc en ra t emes 
1 m 10 

Daniellschen Elementes, 1 Ohm ist gleich dem Widerstand einer Queek­
silbersaule von 106 em Lange und 1 qmm Quersehnitt (= 1,06 Siemens· 
Einheiten). Zu medizinischen Zwecken kommen nur Stromstarken bis 
zu hOchstens 20 Tausendstel (Milli-) Amperes in Anwendung. KaSZ tritt 
bei oberflachlieh gelegenen motorischen Nerven in der Norm bei Strom­
starken von 1-3 MA ein. 

Die Stromstarke variiert man entweder durch Einschalten ver­
sehieden zahlreicher Elemente, oder mit einem Rheostaten, durch 
welchen verschieden abgestufte Widerstande eingeschaltet werden. Wenn 
der Rheostat, wie in den meisten Apparaten im "NebenschluB" eingefUgt 
ist, so wird der Hauptstrom, welcher durch den Korper geht, desto 
starker, je mehr Widerstande durch den Rheostaten in die Nebenleitung 
eingeschaltet werden; steht dagegen der Rheostat im Hauptstromkreis, so 
wird durch Vermehrung der Widerstande die Stromstarke herabgesetzt. 

Die Widerstande der trockenen Epidermis sind an fangs sehr groB 
(ungefahr 6000-4000 Ohm); bei langerer Einwirkung des galvanischen 
Stromes und bei grundlicher Durchfeuchtung werden diese Widerstande 
bedeutend herabgesetzt (auf etwa 2000 Ohm), so daB bei Anwendung 
mittelstarker Strome bei g lei c h b lei bend er elektromotorischer Kraft, 
also z. B. bei der gleichen Elementenzahl (E) die Stromstarke (J) bis zu 
einem gewissen Punkte wachst. Ein Strom, der im Beginn der Unter­
suchung nicht empfunden wurde und keine Zuckung gab, kann bei dauern­
dem StromschluB und Verminderung der Widerstande ohne Veranderung 
der Elementenzahl so anwachsen, daB er deutliche Zuckungen hervorruft 
und schmerzhaft wird. 

Bei der Basedowschen Krankheit (Hyperthyreose) ist der Wider­
stand der dunnen und fast standig von SchweiB durchtrankten Haut 
erheblich herabgesetzt, bei dem Myxodem (Hypothyreose) derjenige der 
gedunsenen trockenen Haut gesteigert. 

a) Quantitative Veranderungen der e1ektrischen Erregbarkeit. 

Einfache Steigerung oder Herabsetzung wird bei halbseitiger Affek­
tion ermittelt durch Vergleich mit der anderen Korperhalfte oder durch 
Prufung analoger Punkte, die bei Gesunden annahernd gleiche Erregbar­
keit zeigen: namlich des Nerv. frontalis, des Nerv. ulnaris oberhalb 
des Olecranon und desNerv. fibularis [peron.] zwischen Kniekehle und 
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Capitulum fibulae. Dabei ist nicht zu vergessen, daB die Leitungswider­
stande der Haut an verschiedenen Korperstellen und bei verschiedenen 
Individuen verschieden sein konnen. 

Einfache Steigerung der elektrischen Erregbarkeit, so daB sehr 
geringe Stromstarken, die bei gesunden Menschen wirkungslos sind, 
bereits Muskelzuckungen erzeugen, Hnden sieh u. a. bei Tetanie und nach 
Blitzschlag. 

Einfache Herabsetzung kann sich bei allen lange bestehenden 
Lahmungen entwickeln, die mit Muskelatrophie einhergehen, so nach 
cerebralen Lahmungen und bei Muskelschwund, z. B. nach Gelenkleiden 
und bei Muskeldystrophie. 

Bei hochgradiger Herabsetzung wird schlieBlieh nur durch 
Stromwendungen bei geschlossener Kette von der Anode zur Kathode 
(Voltasche Alternative) bei starksten Stromen eine Zuckung erzeugt, 
und auch diese kann erloschen. 

Wenn man als Reizelektrode eine solche von 2 em Durehmesser 
(3 qcm) verwendet, so findet man nach S tin t z i n g beim gesunden Mensehen 
die folgenden Grenzwerte fur die elektrische Erregbarkeit. 

Da die verschiedenen faradischen Apparate bei gleichem Rollen­
abstand nicht die gleiehe Stromstarke liefern, so vergleicht man zuerst 
an einem normalen Menschen die Erregbarkeitsverhaltnisse mit den 
S tin t z i n g schen Zahlen und beriicksich tigt die Differenz. 

Nerven 

Facialis . 
Museulocutaneus Ulnaris und 

Medianus 
Radialis ... . 
Femoralis .. . 
Fibularis [Peroneus]. 

Erregbarkeit: 
galvanische in 

Milliampere 
1,0-2,5 

0,1-1,5 
0,9-2,7 
0,4-1,7 
0,2-2,0 

faradisehe 
m mm Rollenabstand 

130-110 

140-110 
120- 90 
120-100 
127-100 

b) Qualitative Veranderung der elektrischen Erregbarkeit: En t­
artungsreaktion (EaR). 

Wenn ein motorischer Nerv z. B. nach einer Durchschneidung der 
Degeneration verfallt, so nimmt seine elektrische Erregbarkeit im Laufe 
einer W oche schnell ab und sie is t zu Beginn der zwei ten VV oche ganz er­
losehen, und zwar sowohl fUr den faradischen wie aueh fur den konstanten 
Strom. Die von dem durchschnittenen Nerven versorgten Muskeln 
verhalten sich, nachdem der Nerv vollig degeneriert ist, wie "entnervte" 
Muskeln, sie sind fUr die kurzdauernden StromstiiBe des faradischen Stromes 
unerregbar; fUr direkte Reizung mit dem galvanisehen Strom bleiben die 
Muskeln dagegen noch wochenlang erregbar, doeh reagieren sie nieht wie 
der normale Muskel mit einer blitzartigen, sondern mit einer tragen, wurm­
artigen Kontraktion, auch ist das Zuekungsgesetz gewohnlieh in der Weise 
verandert, daB die Anoden-SchlieBungs- und - Offnungszuckungen bei 
geringerer Stromstarke auftreten als die KathodenschlieBungszuckungen. 
Diese direkte Erregbarkeit der Muskeln fUr den galvanischen Strom ist 
in den ersten Wochen ubermaBig groB, d. h. sie tritt bei geringerer 
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Stromstarke auf als am gesunden Muskel; spater sinkt sie jedoch allmah­
lich und nach Ablauf von Monaten ist auch sie erloschen (5. Abb.156-158). 

Der seines motorischen Nerven beraubte Muskel degeneriert im Laufe 
von Monaten vollstandig, so daB kaum mehr Muskelfasern Ubrig bleiben. 
Tritt an der Durchschneidungsstelle eine Wiedervereinigung der Nerven­
enden ein, so wird das periphere, degenerierte Stiick des Nerven von 
der Durchschneidungsstelle aus allmahlich wieder regeneriert, es wird 
filr den zentralen Willensimpuls wieder leitungsfahig, erlangt aber selten 
vor einem Vierteljahr seine elektrische Erregbarkeit wieder und der 
zugehorige Muskel kehrt zur normalen Zuckungsformel zurlick. Was 
hier filr den Fall einer Durchschneidung des motorischen Nerven gesagt 
wurde, gilt natUrlich auch filr jede andere Schadigung des Nerven, z. B. 
durch Quetschung oder durch toxische EinflUsse. AuBerdem degenerieren 
die motorischen Nerven auch bei Zerstorung und Entartung ihres moto· 
rischen Kerns in den Vorderhornern des Rlickenmarks oder in der Ob­
longata am Boden der Rautengrube. 

Diese "komplette Entartungsreaktion" findet sich nur bei schweren 
Lasionen der Nerven (quere Durchtrennung durch Quetschung oder 
Schnitt, schwere neuritische Degeneration, totale Degeneration der 
motorischen Kerne); bei nicht so schweren Degenerationszustanden tritt 
bisweilen keine, bisweilen eine unvollstandige "partielle Entartungs­
reaktion" ein. Bei dieser ist meist die Erregbarkeit yom Nerven aus 
erhalten, aber herabgesetzt, und ebenso bisweilen die direkte faradische 
Muskelerregbarkeit. Bei direkter galvanischer Reizung des Muskels 
findet sich jedoch Ubererregbarkeit, Veranderung der Zuckungsformel 
(AnSZ>KaSZ) und trager Verlauf der Zuckung; letzterer ist als 
das eigentliche Kennzeichen der EaR aufzufassen. 

Besteht vollkommene Entartungsreaktion, so darf man annehmen, 
daB es sich urn eine schwere Lahmung handelt, bei welcher eine Wieder­
herstellung entweder Uberhaupt nicht eintritt, oder nur unvollstandig 
und erst im Laufe von vielen Monaten zustande kommt. 1st dagegen bei 
einer peripherischen Lahmung die elektrische Erregbarkeit vollkommen 
normal erhalten geblieben, so ist baldige und vollstandige Wiederherstel­
lung zu erwarten. Findet sich eine partielle EaR, so steht die Prognose 
in der Mitte zwischen dies en beiden Extremen. 

Verlauf der Entartungsreaktion (nach Erb). 

1. Komplette Entartungsreaktion bei unheilbarer peripherer 
La h m u n g. (Motilitat der zu den vollig zerstorten N erven gehorigen 

Muskeln bleibt dauernd aufgehoben.) 

MotifiHit 
flekfr. . {GalvaniSch 

Erregbarkeff . 
der Muskeln Faradlsch 

{ (Ja/v. and 
des Nerven farad. 

... 
I--

F 

Degeneration Volliger Muske/-
des Nerven Muskelairophie schwund 
1 3 10 20 30 '10 50 60 70 80 90 100 Wocile 

r r--r--
1\ lJ I"'- ......... 

r--... 

K 
....... 

'" ........ , i'-. , 
~ I--. 

Nervenvlr!etzung 
Abb. 156. 
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2. Komplette Entartungsreaktion bei schwerer aber heilbarer 
Schadigung des peripheren Nerven. 

Mali/itaf 
Elekfr. 

Erregbarkeit{ Ga/vanisch 
der MlJSkeln Faradism 
des Nerven { Ga/v. lJnd 

farad. 

IItrop";e f{er MlJskeln 
[)egener3tion 
des Nerven Regene;:-....::~::..:tl.::'on.:...---:-:.,......, ______ 
~ 9.10. n 12. 

Nervens%hiidigung 

3. Partielle Entartungsreaktion bei leichter und bald 
heilender Schadigung des Nerven. 

Mati/itaf 

ErregbarkeH a/yams Elekfr. {G I • ell 

der MlJske/n Faradisch 
des Nerven { Ga/v. and 

f3rad. 

j ----I'---. ............ . * ~~~~~--~ 
-:-~V 

...... .......... _#;'~ ...... ____ .. l.__ _ __ .......... ____ _ 
fw= ~~,_, ___________ • __ •• ~,lw •• JW ••• ~. l.W.W.J.\IWW'~1.LIJJ.W.j 

.--.,. 

.' .' .' 

IVervenscITiidigung Wiederkehr d willkiirl. Bewegungsf8'higkeif 
Abb. 157-158. 

Der Stern bedeutet die Wiederkehr der verlorengegangenen willktir­
lichen Motilitat, die auch durch die punktierte Linie angedeutet ist. Die 
SehHingelung der ausgezogenen Linie, welche die galvanische Erregbarkeit 
des Muskels darstellt, bedeutet die qualitative ~~randerung der direkten 
Erregbarkeit des Muskels: trage Zuckung und Anderung der Zuekungs­
formel. Wo diese Linie gestreckt, nieht gesehla.ngelt verlauft, bezeichnet 
sie qualitativ normales Verhalten der galvanischen Muskelerregbarkeit. 

Entartungsreaktion findet sich bei traumatischen Schadigungen und 
bei den Degenerationen der peripheren motorischen Nerven, z. B. bei 
Bleila.hmung, bei Polyneuritis im Gefolge von schwerem Alkoholismus, 
von Diphtherie und anderen Infektionskrankheiten, auBerdem bei E r­
krankung der grauen Vorderhorner des Rtickenmarks und der 
grauen Kerne der Medulla oblongata, z. B. bei spinaler Kinderla.hmung, 
auBerdem bisweilen bei progressiver Muskelatrophie, Bulbarparalyse, 
amyotrophischer Lateralsklerose und Myelitis. 

Die EaR fehIt dagegen bei allen cerebralen La.hmungen (z. B. Hemi­
plegien) und bei denjenigen spinalen, deren Ursache zentral von den 
motorischen Ganglienzellen des Vorderhorns oder der Hirnnervenkerne 
gelegen ist; auBerdem bei allen psychogenen und bei den rein myopathi­
schen Lahmungen (z. B. der Dystrophie und der Pseudohypertrophie 
der Muskeln). 

Bei der Thomsenschen Krankheit (5. Seite 431) findet sich nebEn 
einer erhohten mechanisehen Erregbarkeit der Muskeln (durch Beklopfen) 
eine abnorm lange Nachdauer der Muskelkontraktion bei Reizung des 
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Muskels mit kraftigem faradisehen Strom. Aueh bei Reizung mit starkerem 
konstanten Strom sieht man, daB bei den SehlieBungszuekungen der 
Muskel nieht sofort wieder ersehlafft, sondern einige Sekunden lang 
kontrahiert bleibt und nur langsam wieder in den Ersehlaffungszustand 
zuriiekkehrt. Bei stabiler Einwirkung des konstanten Stromes auf den 
Muskel treten rhythmisehe, wellenformige Kontraktionen auf, die von del 
Ka gegen die An geriehtet sind (Myotonisehe Reaktion, MyR von Erb). 
Bei der Myasthenia gravis pseudoparalytiea kommt eine rasehe Ermiid­
barkeit der befallenen Muskeln fiir den elektrisehen Strom vor, so daB 
bei oft wiederholter Reizung die Zuckungen allmahlieh abnehmen und 
schlieBlieh nicht mehr erfolgen. Bei Trichinose kann in den ergriffenen 
Muskeln galvanisehe Zuckungstragheit vorkommen. 

Zusammenstellung der Symptome bei einigen wichtigen 
Nerven- und Riickenmarkskrankheiten. 

Die Gesehwtilste der Schadelhohle (Gehirntumoren) auBern sich 
erstens durch Allgemeinsymptome: Schweres Kopfweh, Erbrechen, bis­
weilen Konvulsionen, Stauungspapille, stumpfen Gesichtsausdruck, psyehi­
sehe Storungen und sehlieBlieh Benommenheit. Zweitens durch Lokal­
symptome motoriseher, sensibler und vor allem sensorischer Art, z. B. 
Anosmie (bei Stirnhirntumoren), Hemianopsie (bei Occipitallasion), 
Schwindel (bei Kleinhirngeschwiilsten, einseitige Taubheit mit Fehlen des 
Conjunetivalreflexes bei Tumoren des Briickenwinkels und des Stato­
acusticus. Diese Lokalsymptome, tiber welche auf S. 379 ff. naher berichtet 
ist, ermoglichen die Feststellung des Ortes der Geschwulst und dadurch 
unter Umstanden ein operatives Eingreifen. 

Die Tumoren des Riickenmarks ftihren im Laufe der Zeit zu 
einer fortsehreitenden Sehadigung und Unterbrechung der motorischen 
und sensiblen Bahnen des Rtiekenmarks unterhalb der ladierten Stelle. 
Diese kann lokalisiert werden, indem man feststellt, von welchem Segment 
ab sensible, motorische und Reflexstiirungen vorhanden sind. Ferner 
muG aus der S. 375 gegebenen Abbildung ermittelt werden, welchem 
Processus spinalis [spinosus] der Wirbelsaule die ladierte Stelle des Riicken­
marks entspricht. Es kann dann durch eine operative Eroffnung des 
Wirbelkanals, und zwar zwei Segmente oberhalb der Lasionsstelle 
eine Heilung herbeigefiihrt werden. Zur Feststellung des Ortes einer 
Riiekenmarksgesehwulst kann man auch von oben durch die Occipital­
punktion oder von unten durch die Lumbalpunktion einige Kubik­
zentimeter Jodipin in den Araehnoidealsack einspritzen und im Rontgen­
bild feststellen, bis zu welcher Hohe des Wirbelkanals der Schatten des 
Jodes reicht. Bei denjenigen Erkrankungen, welche die freie Kommuni­
kation des Liquor eerebrospinalis im Arachnoidealraum des Riickenmarks 
unterbrechen, also bei komprimierenden Tumoren des Riickenmarks und 
der Wirbelsaule, sowie bei meningitischen Verwachsungen, laGt sich das 
Queckenstedtsche Symptom nachweisen (S. 234): Die Druckerhohung, 
welche in den Hirnventrikeln nach Kompression der Jugularvenen ein­
tritt, laBt sich dann bei der Lumbalpunktion nich t nachweis en. - Der 
Liquor zeigt bei Riickenmarkstumoren und nach Blutungen in den Riicken­
marksmeningen nicht selten eine gelbbraunliche Farbe (Xanthochromie). 

Die En c eph ali tis Ie thar gica ist eine epidemische Krankheit, welche 
vorzugsweise die motorisehen Kerne des Linsenkerns und dem Hypo-
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thalamus [Regio subthalamicaJ sowie den Nucleus niger [Subst. n.] 
ergreift und nur selten sich auch auf weitere Gebiete des Gehirns, nament­
lich die Gehirnrinde ausbreitet. Die Krankheit beginnt mit Fieber und 
mit einer tiefen Schlafsucht, aus welcher die Kranken nur voriibergehend 
erweckt werden konnen. Haufig kommen dabei auch Augenmuskel­
stOrungen und Nystagmus und bei Kindern choreatische Bewegungen 
vor. 1m weiteren Verlauf macht die Schlafsucht einer ebenso hart­
nackigen Schlaflosigkeit Platz und es entwickelt sich eine auffallige 
Bewegungsarmut mit Zitterbewegungen (s. Seite 363) und jener Zustand, 
der als postencephalitischer Parkinsonismus bezeichnet wird. Das Krank­
heitsbild gleicht dann vollstandig der Paralysis agitans, also der 
Parkinsonschen Krankheit, iiber welche S.418 berichtet worden ist. 

Die Poliomyelitis anterior acuta (Heine-Medinsche Krank­
heit) stellt eine epidemisch verbreitete und unter dem Bild einer In­
fektionskrankheit mit Fieber und oft nach Angina einsetzende Zer­
stOrung und Entziindung der grauen Vorderhorner dar, die am haufigsten 
bei Kindern als spinale Kinderlahmung, seltener bei Erwachsenen 
vorkommt; sie aul3ert sich durch eine schlaffe Lahmung einzelner Muskel­
gruppen oder ganzer Extremitaten, die anfangs die grol3te Ausbreitung 
zeigt, sich spater einschrankt, schliel3lich aber stationar wird und mit 
hochgradiger Degeneration der gelahmten Muskeln einhergeht. Die 
Sehnenreflexe sind innerhalb der gelahmten Gruppen erloschen, es be­
steht Entartungsreaktion, Sensibilitat intakt, Blasen- und Mastdarm­
beschwerden fehlen. Uber den Erreger s. Seite 290, 338. Ergreift die De­
generation und Entziindung nicht nur die grauen Vorderhorner, sondern 
den ganzen Querschnitt des Markes, so spricht man von einer Quer­
s c h nit ts m y e Ii tis. Diese kann dUTCh den Erreger der Heine- M edin­
schen Krankheit erzeugt werden, ist aber haufiger durch andere In­
fektionserreger bedingt, und kann sich an sehr verschiedene Eiterungs- und 
lnfektionsprozesse anschliel3en. Die He i n e -Me din sche Krankheit kann 
nicht nur das Riickenmark, sondern auch das Gehirn, den Hirnstamm 
und die Oblongata befallen, dadurch zum Bild einer akut gefahrlichen 
Hirnzentrenlahmung und unter Lahmung der Atmung zum Tode fiihren. 

Die Poliomyelitis anterior chronica hat in ihrer Ursache und 
ihrem Krankheitswesen mit der akuten Poliomyelitis nichts gemein, sie 
ist dagegen eng verwandt oder identisch mit der spinalen Muskel­
atrophie; diese beruht auf einem sehr langsam verlaufenden Schwund 
der motorischen Ganglienzellen in den grauen Vorderhornern und fiihrt 
zu einer allmahlich, im Verlauf von Monaten oder Jahren fort­
schreitenden Lahmung und gleichzeitigen Atrophie, die meist an den 
kleinen Handmuskeln beginnt, dann auf den Arm und Schultergiirtel 
fortschreitet, oft auch auf die motorischen Kerne der Medulla oblongata 
iibergreift und dadurch zur Bulbarparalyse fiihrt. In den de gene­
rierenden Muskeln zeigen sich fibrillare Zuckungen und Entartungs­
reaktion. Die amyotrophische Lateralsklerose unterscheidet sich 
von der spinalen Muskelatrophie nur durch den etwas rascheren Verlauf 
und dadurch, dal3 neben der Vorderhornerkrankung auch eine De­
generation der Seitenstrange des Riickenmarks vorhanden ist. Es kommt 
dabei zu einer Steigerung der Sehnenreflexe, besonders an den unteren 
Extremitaten und zu spastischem Gang. Auch die amyotrophische Lateral­
sklerose verbindet sich haufig mit Bulbarparalyse. Sensibilitat und Blasen­
funktionen sowie die Pupillenreflexe sind bei der Poliomyelitis chronica, 
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spinalen Muskelatrophie und amyotrophischen Lateralsklerose intakt. 
Ursache unbekannt. 

Bei der progressiven Bulbarparalyse findet sich eine langsam 
fortschreitende Degeneration der motorischen Kerne in der Medulla 
oblongata: Atrophie und Uihmung der Lippen, der Zunge, des Gaumens 
und Kehlkopfs, dadurch wird die Sprache undeutlich (Anarthrie), spater 
unverstandlich und tonlos, Erschwerung des Schluckaktes, mangelnder 
AbschluB der Rachen- und der Mundhohle. Wegen des mangelhaften 
Stimmritzenverschlusses kann nicht mehr kraftig gehustet und das Ein­
dringen von Speiseteilen in die Luftrohre nicht verhindert werden. Keine 
SensibilitatsstOrungen, keine Blasen-MastdarmstOrungen. Die Bulbar­
paralyse kann sich an eine spinale Muskelatrophie oder amyotrophische 
Lateralsklerose anschlieBen oder ihr vorausgehen. 

Bei der Syringomyelie treten Hohlenbildungen in der grauen 
Substanz des Riickenmarks und der Oblongata ein. Symptome: Muskel­
atrophie der Hande, Arme und Schultern, trophische StOrungen an der 
Hand, Verlust der Schmerz- und Temperaturempfindung bei erhaltener 
oder wenig gestorter Beriihrungsempfindung, motorische und sensible 
StOrungen einzelner Gehirnnerven (Trigeminus, Vagus, Hypoglossus). 

Bei der m u I tip 1 enS k 1 e r 0 s e finden sich zahlreiche sklerotische 
Herde mit Degeneration der Markscheiden und Vermehrung des Glia­
gewebes regellos iiber Gehirn und Riickenmark zerstreut; .spastisch atak­
tischer Gang, Intentionszittern, Nystagmus, skandierende Sprache, 
Steigerung der Sehnenreflexe, Fehlen der Bauchdeckenreflexe, psychische 
Einschrankung; Sensibilitatsstiirungen und Blasenstiirungen fehlen meist. 
Zu Beginn kann die Krankheit infolge Beteiligung der Meningen mit hef­
tigen Reizerscheinungen einhergehen (Nackensteifigkeit, Schmerzen), 
auch der Liquor pflegt verandert zu sein. Partielle Opticusatrophie mit 
Abblassung der temporalen Halfte des Fasciculus opticus. 1m Beginn oft 
Neuritis fasc. optici. 

Bei halbseitiger Lasion des Riickenmarks, Z. B. bei Durchschnei­
dung oder bei Tumoren, welche nur eine Halfte des Riickenmarks unter­
brechen, ist die Motilitat auf der gleichen Seite geHihmt und die Sehnen­
reflexe sind dort gesteigert, auch ist die Tiefensensibilitat (Muskel- und 
Gelenksinn) auf der Seite der Verletzung erloschen. Die Empfindung 
von Schmerz und Temperatur ist dagegen auf der gegeniiberliegenden 
Seite gestiirt, die Beriihrungsempfindung der Haut pflegt auf beiden 
Seiten, hauptsachlich aber auf der gekreuzten Seite in leichtem Grade 
gestiirt zu sein. In der Hohe der Lasion findet sich wegen der ZerstOrung 
der eintretenden Wurzelfasern auf der gleichen Seite noch eine schmale 
anasthetische Zone rings urn den Korper (Brown-Sequardsche Halb­
seitenlahmung) (S. 398). 

1m Gegensatz zu den spinalen Muskelatrophien stehen die pro­
gressiven Muskeldystrophien (myopathische Dystrophie) bei denen 
das Riickenmark intakt gefunden worden ist und die Muskeln primar 
erkranken und schwinden. Diese myopathischen Dystrophien beginnen meist 
in der Kindheit oder doch im jugendlichen Alter (hereditare, infantile und 
juvenile Muskeldystrophie), treten hauptsachlich an den Muskeln des 
Schulter- und Beckengiirtels sowie des Ober- und Unterschenkels auf, 
gehen oft mit pseudo-hypertrophischen Verdickungen der erkrankten 
Muskeln, besonders der Wadenmuskeln einher und zeigen keine Ent­
artungsreaktion und keine fibrillaren Zuckungen. 
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Eine abnorm rasche Ermtidbarkeit der Muskeln wird beobaehtet 
bei der Myasthenia gravis pseudoparalytiea. Die Krankheit auBert 
sich in Schwache der Gesiehtsmuskeln, in Ptosis, Sehlingbeschwerden 
und Sprachstorungen, die schon naeh kurzdauemder Inanspruchnahme 
dieser Muskeln auftritt und bis zum vollstandigen Versagen der Funktion 
sieh steigern kann. Aueh an den Extremitatenmuskeln wird dabei oft 
dieselbe rasche Ermiidbarkeit beobaehtet, die sich bisweilen bis zu volliger 
Lahmung steigert, und sie kann sieh aueh bei langere Zeit fortgesetzter 
kraftiger faradiseher Reizung dureh Abnahme der elektrischen Erregbar­
keit auBern (myasthenische Reaktion). Die Krankheit endet nach Wochen 
oder Jahren wohl immer todlieh; es haben sieh dabei keine anatomischen 
Veranderungen am Nervensystem nachweisen lassen. 

Die Tho ms en sehe Krankheit (Myotonia eongenita) ist dadureh 
ausgezeichnet, daB naeh einer kraftigen Muskelaktion die kontrahierten 
Muskeln nicht sofort wieder ersehlafft werden konnen, sondern daB der 
Kontraktionszustand sieh nur sehr langsam wieder lost. Die Hand, 
welehe einen Gegenstand fest gefaBt hat, kann also nur langsam und mit 
Anstrengung wieder geoffnet werden, oder die fest gesehlossenen Augen­
lider konnen nicht sofort wieder aufgemacht werden; aile Bewegungen 
geschehim deshalb im Anfang langsam und miihsam; bei wiederholter 
Ausfiihtung werden die Bewegungen bald freier und schlieBlich normal. 
Uber die elektrischen Veranderungen s. Seite 427. 

Bei der Tab e s sind die Hinterstrange und die hinteren Wurzeln 
des Rtickenmarks in verschiedener Hohe und Ausdehnung degeneriert. 
AuBerdem findet sich meist noch eine Degeneration einzelner Gehirn­
nerven und ihrer Keme. Symptome: Analgesie und Anasthesie in ver­
sehiedenen Segmenten, am haufigsten an den FiiBen und Untersehenkeln, 
an gtirtelformigen Zonen des Rumpfes und an der Ulnarseite des Armes 
und der Hand (1. und 2. Thoracalsegment). Kaltehyperasthesie am Rumpf. 
Ferner blitzartige Schmerzen. besonders in den Beinen; Verlangsamung 
der Sehmerzempfindung, StOrungen der Tiefensensibilitat besonders an den 
Beinen, bisweilen auch an den Handen mit Ataxie, ataktischer stampfender 
Gang, Schwanken bei gesehlossenen Augen, Verlust des Kniephanomens 
und des Achillessehnenreflexes, reflektorisehe Pupillens tarre, ungleiehe Wei te 
der Pupillen (Anisokorie), Akkommodationsparese, AugenmuskelHihmungen, 
Opticusa trophie, Gtirtelgefiihl, Blasenstorungen, Anfalle sehmerzhaften Er­
brechens(gastrische Krisen). Nicht selten Arthropathia tabica, d. h. schwere 
deformierende Prozesse in den Knie-, FuB- und Ellenbogengelenken, die 
sich durch S c h m erzlosi g kei t auszeichnen. Der Liquor cerebrospinalis 
bei Lumbalpunktion zeigt meistens leichten EiweiBgehalt mit Zellver­
mehrung. Die Wassermallnsche Reaktion fallt bei Tabes sowohl im Liquor 
wie im Blut meist positiv aus, fehlt aber in reeht vielen Fallen sowohl 
im Blut wie auch im Liquor. 

Die cerebrospinale Syphilis kommt vor allem in zwei Formen vor: 
erstens als akute oder auch chronisch verlaufende Meningitis der Him­
und Rtickcnmarkshaute, die sieh bisweilen zu richtigen gummosen Ge­
sehwiilsten verdiehten kann. Symptome: Schwere Kopfschmerzen, 
besonders nachts, AugenmuskelHihmungen, Sehstorungen, Schwindel, Lah­
mungen und yom Riickenmark aus Ataxie, Sensibilitats- und Motilitats­
storungen, Hypotonie, Verlust, haufiger aber Steigerung der Sehnen­
reflexe. Liquor gibt meist positive Wassermannsche Reaktion, Blut­
wassermann haufig negativ. Zweitens in der Form der Endarteritis 
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syphilitica, die sich durch Intimawucherungen auBert und haufig zu 
valligem GefaBverschluB fiihrt. Symptome: Apoplexien auf ischamischer 
Basis. Die syphilitischen Gehirn- und Riickenmarkskrankheiten gehen 
auBerordentlich haufig mit Pupillenstarre einher. Bei De men ti a p a ra­
lytica fallt die Wassermannsche Reaktion fast ausnahmslos sowohl im 
Blut als auch im Liquor positiv aus. 

Die Friedreichsche Ataxie kommt gewahnlich auf ererbter Grund­
lage vor und betrifft dann oft mehrere Geschwister in gleicher Weise. 
Man kann eine spinale und eine cerebellare Form unterscheiden. Bei 
der ersteren findet sich schwere Ataxie, namentlich der Beine und des 
Rumpfes, bisweilen aber auch der Hande, taumelnder Gang, unstetes 
Sitzen und Stehen, Pupillenstarre, Fehlen der Sehnenreflexe, Nystagmus, 
HohlfuB und bisweilen Muskelatrophien yom Typus der Dystrophia 
musculorum. Anatomisch: Degeneration der Hinterstrange. Bei der 
cerebellaren Form Cnach Pierre Marie) Opticusatrophie, schwere Ataxie, 
namentlich beim Gehen, Stehen und Sitzen. Schwachsinn bis zur Idiotie. 
Anatomisch Kleinheit und Rindenatrophie des Kleinhirns. 

Bei pernicioser Anamie kommen nicht selten schwerere Erkran­
kungen des Zentralnervensystems vor, die sich im Gehirn durch kleine 
hamorrhagische Herde auBern und zu Schwindel, Kopfweh und psychischen 
StOrungen flihren kannen. Haufiger noch sind spinale Symptome: Sensi­
bilitatsstarungen, Ataxie, Paresen der unteren und oberen Extremi­
taten mit Verlust oder Steigerung der Sehnenreflexe, Blasenstarungen. 
Anatomisch strangfOrmige Degenerationen der weiBen Substanz des 
Riickenmarks, funiculare Myelose. 

Das vegetative Nervensystem. 
1m zentralen Hahlengrau des dritten Ventrikels (siehe Abb. 128 u. 159), 

liegen eine Reihe von Ganglienzellengruppen. welche offenbar der Re­
gulation wichtiger Lebensvorgange dienen: Die Aufrechterhaltung der 
K a r per t em per a t u r auf ihrer normalen Hahe wird dadurch bewerk­
stelligt, daB bei Abkuhlung eine vermehrte Warmeproduktion und daB 
bei Erhahung der Karpertemperatur eine vermehrte Warmeabgabe 
durch Erweiterung der peripherischen BlutgefaBe und durch Schweif3-
produktion yom Zentrum aus angeregt wird. Ferner geschieht die 
Regulation der Wasserausscheidung durch den Ham und den SchweiB 
unter dem EinfluB dieser grauen Substanz und des damit zusammen­
hangenden Hinterlappens der Hypophyse, bei deren Erkrankung eine 
iibermaf3ige Wasserausscheidung durch den Ham zustande kommt. 
Spritzt man dagegen den Saft einer normalen Hypophyse subcutan ein, 
so vermindert sich die Hamsekretion. Durch die zentrale Regulation 
der Wasserausscheidung wird erreicht, daB der Wassergehalt des Blutes 
und der Gewebe auf normaler Hahe bleibt. 1m Zusammenhang damit 
wird auch der Kochsalzgehalt des Elutes und der Gewebssafte in dem 
osmotischen Bereich einer physiologischen KochsalzlOsung gehalten. Sinkt 
der Wassergehalt des Blute5 und der Gewebe unter ein gewisses Maf3, 
so treten Oesophaguskontraktionen auf, welche ein Durstgefiihl hervor­
rufen. Die feine Regulation des Wasser- und Kochsalzhaushaltes dient 
dazu, den normalen osmotischen Druck im Blut und den GewebssMten 
aufrecht zu erhalten und somit eine Quellung oder Schrumpfung der 
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bei Traubenzuckermangel im Blut auf dem Wege tiber den Vagus Kon­
traktionen des Magens ausgelOst, die das Hungergeftihl anzeigen und zu 
dessen Befriedigung drangen. - Ferner dtirften im Hypothalamus [Regio 
subthalamic a] Zentren vorhanden sein, von den en aus die Regulation des 
Blutdrucks geschieht, indem durch die wechselnde Tatigkeit vasoconstric­
torischer und vasodilatatorischer Nerven die GefaBweite in den einzelnen 
Gebieten des Korpers jeweils der Tatigkeit angepaBt und diejenige des 
ganzen Korpers stets ungefahr auf gleicher Weite gehalten wird. Ferner 
nimmt man neuerdings an, daB vom Hypothalamus und dem Thalamus 
opticus aus die Regelung von Wachen und Schlaf geschieht. 

Von diesen lebenswichtigen Zentren mtissen Bahnen zur Oblongata 
ziehen und in deren vegetativen Kernen vermuten wir gleichfalls Zentren, 
welche der Regulation der Atmung, der Herztatigkeit, des Wasser-, 
Kochsalz- und des Zuckerhaushaltes dienen. Bei Verletzung des Rauten­
grubenbodens tritt auf dem Weg tiber den Splanchnicus eine Ausschtittung 
des Leberglykogens und damit Zucker im Ham auf; auch wird von der 
Oblongata aus die Wasser- und Kochsalzausscheidung beeinfluBt. 

Es ergibt sich also, daB ein Wechselspiel zwischen zwei Nerven besteht, 
dem einen, dem sympathischen Nerven, wirken tiberall Antagonisten 
entgegen, die man unter dem Namen des parasympathischen (un­
willktirlichen) Nervensystems zusammenfaBt. Diese parasympathischen 
Nerven verlaufen als Teil des Oculomotorius, des Intermedius (Nerv. 
petrosus superfic. major, Chorda tympani), des Glossopharyngicus, groBen­
teils durch den Vagus und schlieBlich durch den Pelvicus. Sie entspringen 
aile aus dem Zentralnervensystem. Durch die wechselnde Wirkung der 
sympathischen und parasympathischen Nerven wird jene feine Regulation 
des Pupillenspiels, der Herztatigkeit, der GefaBweite, der Blase und der 
Drtisenfunktionen erzielt, die beim gesunden Menschen zu beobachten ist. 
Uberwiegt der EinfluB der parasympathischen Nerven, so spricht man von 
Vagotonie, bei Uberwiegen des Sympathicus von Sympa thicotonie. 
Doch sind bei "nerviisen Menschen" die vagotonischen und sympathico­
tonischen Reizerscheinungen derart gemischt und kompliziert, daB von 
einer scharfen Unterscheidung meist nicht die Rede sein kann. In den 
sympathischen und parasympathischen Nerven verlaufen nicht nur 
zentrifugale Bahnen zu den GefaBen und Eingeweiden, sondern auch 
zen t ri pet a I e Impulse, welche der Empfindung der inneren Organe 
dienen. Die sensiblen Eindrticke aus den inneren Organen kommen nur 
in wenigen Fallen zum BewuBtsein, und zwar hauptsachlich dann, wenn 
die glatte Muskulatur des Magens, des Darms, der Gallenblase, der Harn­
blase und der GefaBe bei Koliken in krampfhafter Weise kontrahiert 
wird. Wohl aber vermitteln diese zentripetalen Bahnen eine Reihe von 
Eingeweidereflexen, welche zum Teil schon in den Nerven- und 
Gangliengeflechten des Darms und der Blase, also dem intramuralen 
Nervensystem dieser Organe, vielfach aber im Rtickenmark und Gehirn 
vermittelt werden. 

Der andere groBe Teil, der von den vegetativen Zentren des Gehirns 
und der Oblongata ausgehenden Bahnen durchlauft das Rtickenmark 
bis zu seinem caudalsten Ende. Auf dies em Wege treten sie vom ersten 
Thorakalsegment ab mit gewissen Ganglienzellengruppen in Verbindung, 
welche in dem Winkel zwischen Vorder- und Hinterhorn sowie im Seiten­
horn der grauen Rtickenmarkssubstanz gelegen sind. Von diesen Ganglien­
zellengruppen laufen markhaltige weiBe Rami communicantes mit 
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den vorderen und hinteren Wurzeln aus und ziehen zu den Ganglienknoten 
des Grenzstrangs des Sympathicus. Aus den Ganglienzellen der 
Sympathicusganglien treten matklose (graue) Nervenfasern aus, die 
sich als Rami communicantes grisei den aus dem Riickenmark aus­
tretenden Nerven anschlieBen und zusammen mit den parasympathischen 
Fasern, die meist yom Vagus stammen, in den gemischten Nerven zu 
allen Organen des Korpers ziehen; auBerdem verlaufen die vegeta tiven 
Nerven groBenteils in der GefaBscheide der Arterien und vermitteln als 
Vasomotoren die Verengerung und Erweiterung der BlutgefaBe, die 
Tatigkeit der SchweiBdriisen und anderer Driisen, ferner auch die Piloar­
rectoren det Haut. 

Von dem Ganglion stellare [cervico-thoracicum] und dem damit 
zusammenhangenden untersten Halsganglion des Grenzstranges zieht 
der Halssympathicus nach dem Kopf empor. In seinem Verlauf hat er 
noch ein zweites und oberstes Halsganglion zu durchlaufen und er tritt 
dann mit det Carotis interna in die SchadelhOhle ein, wo er nicht nur 
vasomotorisch die Atterienweite der wechselnden Gehirntatigkeit anpaBt, 
sondern auch das Auge (Tranendriise, M. sphincter, Dilat. pupillae und 
ciliaris), die Parotis, die sublinguale und submandibulare Speicheldrlise ver­
sorgt. Der Sympathicus wirkt erweitern~ auf die Pupille, auf die erwahnten 
Driisen wirkt er sekretionshemmend. Ubt man am Hals einen schmerz­
haften Eingriff aus, so vergroBert sich die Pupille; aber dieser Schmerz­
reflex bleibt aus, wenn der Halssympathicus durchschnitten ist. AuBer­
dem sinkt der Bulbus nach Zerstorung des Halssympathicus tiefer in die 
Augenhohle zuriick und die Lidspalte wird enger. Dieser Horners c h e 
Symptomenkomplex ist bezeichnend flir eine Unterbrechung des Hals­
sympathicus. Auf der Seite der Sympathicuslasion tritt eine StOrung 
der Vasomotoren und der SchweiBsekretion der Gesichtshalfte auf. 

Der pupillenerweiternden Wirkung der Sympathicuszweige steht die 
pupillenverengernde Wirkung des Nervus oculomotorius (parasympathisch) 
gegeniiber, und zwar entspringen diejenigen Fasern des Oculomotorius, 
welche der Pupillenverengerung und der Akkommodation det Linse, also 
dem glatten Musculus ciliaris dienen, einem Kerne des dritten Hirnnetven, 
der am rostralen Ende des Mesencephalon gelegen ist (dem Edinger­
schen Kern, d. Abb.131). Die Sektetion der Tranendriise und der 
sublingualen und submandibularen [submaxillarenJ Speicheldrlise wird 
dutch den Intermedius (XIlI) tiber das Ganglion pterygopalatinum bzw. 
submandibulare gefordert, die der Parotis durch den parasympathischen 
Ast (N. tympanicus) des Glossopharyngicus (IX) tiber das Ganglion oticum. 

Von den am Boden der Rautengrube gelegenen vegetativen Zentren 
der Medulla oblongata ziehen parasympathische Fasern durch den Vag u s 
zu den Organen der Brust- und Bauchhohle. Ihre Reizung bewirkt in 
der Brusthohle eine Kontraktion der Bronchien und eine Hemmung der 
Herzaktion (frequenzhemmend = negativ chronotrop, iiberleitungs­
erschwerend = negativ dromotrop, erregungsmindernd = negativ bathmo­
trop und leistungsmindernd = negativ inotrop). Von der Aorta und 
der Teilungsstelle der Carotis communis ziehen zentripetale Vagusfasern 
zur Oblongata empor (Nervus depressor "Blutdruckzligler"), welche bei 
libermaBigem Blutdruck in der Aorta oder bei Ausiibung eines mechani­
schen Druckes auf die Carotis eine Herabsetzung des Blutdrucks und 
eine Verlangsamung der Schlagfolge des Herzens einleiten. Auch die 
Schluckbewegungen des Oesophagus und die Eroffnung der Cardia steht 

28* 



436 Das vegetative Nervensystem. 

unter der Leitung des Vagus. Am Magen fordert der Vagus die Peristaltik 
und die rhythmische OHnung des Pylorus und die Sekretion des 
Magensaftes. Am Darm wirkt der Vagus fOrdemd auf die Peristaltik 
und bei iibermaBigem Tonus kann er am Dickdarm zu spastischen 
Dauerkontraktionen fiihren, welche eine Obstipation zur Folge haben. 
Auch auf die Nieren, die Gallenwege, das Pankreas und die Leber wirkt 
der Vagus in forderndem Sinne, indem er die Produktion des inneren 
Sekrets der Bauchspeicheldriise (des Insulins) anregt und eine Glykogen­
speicherung in der Leber bewirkt, auf Hautdriisen, Haare und die Arectores 
pili wirkt er hemmend. Der Vagus dilatiert auBerdem die GefaBe, ab­
gesehen von den CoronargefaBen, die er verengt. 

Von den drei Ganglien des Halssympathicus und vom Ganglion 
stellare [cervico-thorcicum] ziehen sympathische Nervenfasem zur Lunge 
und vor allem zum Herzen. Ihre Reizung bewirkt eine Beschleunigung 
und Verstarkung der Herztatigkeit und unter Umstanden das Auftreten von 
Extrasystolen. Auch in den Abdominalorganen ist die Wirkung der sym­
pathischen Nerven derjenigen des Vagus entgegengesetzt. Der Sympathicus 
wirkt v aso co n s t ri ktoris ch auf die BlutgefaBe der Bauchorgane und des 
Darmes ein und kontraktionshemmend auf den Magen, den Pylorus, den 
Darm und die Gallenausscheidung. Ferner hemmt er die Nierentatigkeit 
und die Glykogenbildung. Dagegen beschleunigt er die Umwandlung 
des Glykogens in Zucker und wirkt anregend auf die Produktion des 
Adrenalins in der Nebenniere. Die zu den Baucheingeweiden ziehenden 
sympathischen Nervenfasern entspringen als Nervi splanchnici aus dem 
Grenzstrang in der Hohe des sechsten bis elf ten Thorakalsegments. Sie 
ziehen zu einem groBen Teil zu jenen groBen Ganglienknoten, welche als 
Ganglia coeliaca bezeichnet werden und hinter den Magen und vor der 
Aorta gelegen sind. In diese Ganglia coeliaca treten auch Vagusfasern 
ein und es ist an den austretenden Nervenfasern deshalb anatomisch 
nicht mehr zu entscheiden, ob sie parasympathischen oder sympathischen 
Ursprungs sind. - An der Vorderwand der Aorta, und zwar in der Hohe 
des Abgangs der Arteria mesenterica caudalis [inf.] liegen weitere ,.prae­
aortische" Ganglienknoten, welche ihre zufiihrenden Fasern aus dem 
Sympathicusgrenzstrang des Lumbalmarks erhalten. Von diesem caudalen 
Ganglienknoten ziehen hemmende Fasern zur Blase und den Geschlechts­
organ en (5. die Tafel V). 

Aus dem untersten Teil des Riickenmarks, und zwar dem dritten 
bis fiinften Sakralsegment tritt mit den spinalen Nervenwurzeln ein 
Geflecht von Nervenbiindeln aus, welche sich als Plexus pelvicus 
zum Beckenboden begeben und sich dort mit einem reichen Geflecht 
von Ganglienzellen und Nerven verbinden. Dieser Plexus pelvicus oder 
erigens ist parasympathisch und bewirkt die Kontraktion der glatten 
Blasenmuskulatur und die Eroffnung ihres Sphincter vesicae [int.], also 
die Blasenentleerung. AuBerdem vermittelt er die Erektion des mannlichen 
Gliedes und die Kontraktion des Uterus. 

Den sympathischen Nerven und namentlich den Vasomotoren kommen 
auch trophische Funktionen zu. Durch extreme Kontraktion der 
Arterien kann die Blutversorgung des betroffenen Gebietes so sehr leiden, 
daB unter schweren Schmerzen eine Asphyxie und schlieBlich ein Absterben 
der Gewebe erfolgt. Als Raynaudsche Krankheit wird eine symme­
trische Blutleere der Finger und Zehen bezeichnet, welche zu Leichen­
blasse der Finger und schliel3lich unter schweren Schmerzen zum Ab-
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sterben, also einer Gangran der Fingerspitzen fiihren kann. Durch Ab­
kratzen der in der Adventitia der Brachial-, Radial-, Ulnar- oder Femoral­
arterie verlaufenden vasoconstrictorischen Nerven kann diese krampf­
hafte Asphyxie verhiitet werden. - Bei der Lasion gemischter peri­
pherer Nerven kommt es bisweilen zur Bildung von Blasen, die oft 
langsam heilende Geschwiire hinterlassen, auch wird die Haut, zumal 
der Finger, atrophisch, rot und gHinzend (glossy skin). Bei der Syringo­
myelie findet sich auBerdem noch eine Veranderung der Fingernagel, 
Verkriippelung und AbstoBung einzelner Phalangen. Bei Tabes und 
Syringomyelie kommen bisweilen hochgradige Zerst6rungen einzelner 
Gelenke vor (Arthropathia tabidorum). Bei cerebraler (= zentraler) und 
spinaler Kinderlahmung bleibt manchmal das Langen- und Dicken­
wachstum der Knochen an den gelahmten Gliedern zuriick. Bei 
Entziindung der Intervertebralganglien wie auch des Ganglion semilunare 
[Gasseri] kann Herpes zoster im Endausbreitungsgebiet der betreffenden 
sensiblen Hautnerven auftreten. 

Das Ohr. 
Man unterscheidet 1. das auBere Ohr (Ohrmuschel, Gehorgang und 

Trommelfell), 2. das Mittelohr (die Paukenhohle) mit dem Schalleitungs­
apparat der Gehorknochelchen, welche die Schwingungen des Trommel­
fells durch die Steigbiigelplatte auf die Fenestra vestibuli und damit 
auf die Schnecke iibertragen. Zum Mittelohr gehoren auBerdem noch 
dasAntrum mastoideum und die Zellen des Warzenfortsatzes. 3. Das inn ere 
Ohr. Dieses enthalt die der Gehorempfindung dienende Schnecke (Cochlea) 
sowie auch die Bogengange. Die letzteren liegen in drei aufeinander 
senkrechten Ebenen und entsprechen den drei Dimensionen des Raums. 
Sie verrnitteln durch den Nervus vestibuli die Orientierung im Raum 
und damit die Erhaltung des Gleichgewichts und der Bewegungsrichtung. 

Bei der Untersuchung des Gehorganges zieht man die Ohrmuschel 
sanft nach hinten und oben und fiihrt den Ohrenspiegel ein. Das Trommel­
fell zeigt normalerweise eine perlgraue Farbe. Zur Orientierung sucht 
man den als kleines weiBes Knopfchen vorspringenden kurzen Hammer­
fortsatz auf, von dem nach vorn und hinten oben je eine Falte zieht. 
Oberhalb dieser Falten liegt die Pars flaccida des Trommelfells = (Shrap­
nellsche Membran). Die nach unten vom kurzen Hammerfortsatz gelegene 
Pars tensa laBt den nach hinten und unten bis zur Mitte des Trommel­
fells (dem Umbo) ziehenden langen Hammergriff als weiBen Streifen 
erkennen. Nach vorne und unten vom Umbo sieht man den dreieckigen 
Lichtreflex. Einziehung des Trommelfells kommt vor bei VerschluB 
der Tuba pharyngotympanica [Eustachii] welche die Paukenhohle mit der 
Rachenhohle verbindet; VorwOlbung des Trommelfells bei Exsudation in 
der PaukenhOhle, Rotung und Schwellung des Trommelfells bei Mittelohr­
entziindung. Perforationen im Trommelfell konnen bei Mittelohreiterungen 
auftreten und bei chronis chen Formen dauernd bestehen bleiben. Beim 
Valsalvaschen Versuch (Pressen bei geschlossenem Mund und Nase) 
oder der PolitzerschenLuftdusche (Einblasen von Luft in die Nase beim 
Schluckakt) hort man dann die Luft durch die Trommelfellperforation 
entweichen. 

Man achte ferner bei der Untersuchung des Gehorganges ob dieser 
frei oder von Sekret erfiillt ist: durch Ohrenschmalz, oder Eiter oder Blut. 
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Schleimig-eitriges, meist geruchloses Sekret findet sich bei der akuten 
Otitis media; dtinnfltissiger, meist stark tibelriechender Eiter bei chroni­
schen Mittelohreiterungen. Druckempfindlichkeit und Schwellung des 
Warzenfortsatzes besonders auch an dessen Spitze mit Abhebung der 
Ohrmuschel weist auf Entztindungsprozesse in den Zellen des Processus 
mastoides hin. 

Funktionsprtifung des akustischen Apparates. 

Mit der Fltistersprache. Man prUfe zuerst immer das gesunde 
oder das besser horende Ohr. Der Patient verschlieBt das andere Ohr, 
indem er den angefeuchteten Finger fest in den auBeren Gehorgang 
steckt und verdeckt mit der Hand die Augen. Der Arzt tritt eine Anzahl 
von Metern von dem Patienten zurUck und spricht nach mittlerer Ex­
spiration (mit Reserveluft) eine Reihe zweistelliger Zahlworte mit Fli.ister­
stimme aus. Der Patient solI die Zahl nachsprechen, sobald er sie eben 
hort. Versteht der Kranke diese Zahlworte nicht, so nahert sich der 
Arzt und stellt die Entfernung in Metern oder Zentimetern fest, in welchen 
der Patient aBe Zahlen richtig wiedergibt. - Bei normalem Horver­
mogen wird die Fli.istersprache schon in einer Entfernung von 20 und 
mindestens von 6 Metern richtig wahrgenommen. Von den Konsonanten 
gehoren S, Sch, Z, von den Vokalen i der oberen Tonreihe an, die Kon­
sonanten B, T, P, F, W, D, K, G und die Vokale A und E der mittleren 
Tonreihe, ferner M, R, N und die Vokale 0 und U der unteren Tonreihe. 

Die Zahl 99 wird besonders schlecht bei unkompliziertem Tuben­
verschluB gehort, die Zahl 5 und 4 bei akuter Mittelohrerkrankung, 8 
bei chronischer Mittelohrerkrankung, 4, 6 und 7 bei Erkrankung des 
inneren Ohres. 

Zur PrUfung mit reinen Tonen werden Stimmgabeln verwandt, 
und zwar hauptsachlich groB A mit 108 Schwingungen, und klein a' mit 
435 Schwingungen. Die PrUfung geschieht 1. durch Luftleitung, indem 
man die Stimmgabel vor die Ohrmuschel halt oder 2. durch Knochen­
lei tung. Bei der letzteren PrUfung setzt man den Stimmgabelstiel auf den 
Knochen des Warzenfortsatzes oder auf die Mitte des Scheitels, indem 
die Zinken gegen die Ohren zu gerichtet sind. 

Der Webersche Versuch. Mit Stimmgabel groB A oder klein 
a' Aufsetzen auf der Mitte des Scheitels. Unter normalen Verhaltnissen 
wird der Schall gleich gut in beiden Ohren geMrt. Bei einseitiger Er­
krankung des Mittelohres wird die Stimmgabel ausschlieBlich im 
kranken und bei doppelseitigem Mittelohrkatarrh im schwerer kranken 
Ohr s tar k e r wahrgenommen. Bei einer "zentralen" Schwerhorigkei t 
durch Erkrankung des Hornerven und der Schnecke wird die Stimm­
gabel umgekehrt nur oder fast nur im gesunden Ohr wahrgenommen. 

Der Schwabachsche Versuch. Mit Stimmgabel A oder a': 
Vergleich der Dauer der Knochenleitung des Patienten mit derjenigen 
eines normalen Menschen oder des Untersuchers. Hort der Patient 
langer als die Normalperson, so gilt der Versuch als positiv, hort er 
ktirzer, als negativ. Bei Mittelohraffektionen ist die Knochenleitung ver­
langert (+). Bei Erkrankung des inneren Ohres verkUrzt (-). Bei 
Veranderungen im Schadelinnern, z. B. bei Lues cerebri oder Tumoren 
fallt der S ch wa b ac h sche Versuch auffaBend verkUrzt oder vollstandig 
negativ aus. 
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Der Rinnes,che Versuch. Man vergleicht die Knochenleitung 
des Patienten mit der Luftleitungsdauer, indem man den Stiel der Stimm­
gabel klein a' zuerst auf den Warzenfortsatz aufsetzt und den Patienten 
angeben HiI3t, wann er den Ton nicht mehr hort. Dann wird die Stimm­
gabel sofort vor den auBeren Gehorgang gebracht. Wird sie hier noch 
weiter gehort, so ist die Schalleitung im Mittelohr intakt. Ein solcher 
"positiver" Ausfall des Rinneschen Versuchs findet sich bei normalem 
Horapparat, auBerdem aber auch bei zentraler Schwerhorigkeit, und 
zwar dann, wenn eine Storung im Hornerven oder in der Schnecke vor­
liegt. Wird dagegen die Stimmgabel durch die Kopfknochen langer gehort 
als durch die Luftleitung, so weist dieser "negative Ausfall" auf eine 
StOrung im schalleitenden Apparat des Mittelohrs hin, z. B. bei Mittel­
ohrentzundung. Bei volliger Taubheit verschwindet die Perzeptions­
fahigkeit durch Luftleitung fur Stimmgabel a' vollstandig (Rinne - {}). 
Wird nur Luftleitung wahrgenommen, so bezeichnet man dies als Rinne 
+ T. Die Hordauer flir Luft- sowie fur Knochenleitung wird bei den 
erwahnten drei Versuchen in Sekunden angegeben. 

Weitere Anhaltspunkte fur die Lokalisation einer Ohrenerkrankung 
erhalt man durch Feststellung der unteren und oberen Tongrenze, welche 
durch PrUfung mit der Bez old- E del mann schen kontinuierlichen 
Stimmgabelreihe vorgenommen wird. Fallen bei Luftleitung die tiefen 
Tone aus, bei normaler oder fast normaler oberer Tongrenze, so handelt 
es sich urn eine Schalleitungsstorung im Mittelohr. 1st dagegen die untere 
Tongrenze normal, das Horvermogen flir die hohen Tone aber sehr ein­
geschrankt, so liegt eine Erkrankung des inneren Ohres vor. 

Ais Schnelldiagnose laBt sich mit Sicherheit auf Taubheit schlieBen, 
wenn bei festem VerschluB des gesunden Ohres die Stimmgabel klein a' 
durch Luftleitung nicht mehr gehort wird. Geht demnach bei bestehender 
Mittelohreiterung unter unserer Beobachtung die Perzeptionsfahigkeit 
fUr klein a' verloren, so mussen wir mit dem Einbruch des Eiters in das 
Labyrinth rechnen, eine Erscheinung, welche die Gefahr einer Meningitis 
mit sich bringt. 

Erkrankungen des mneren Ohres verursachen haufig Ohrensausen 
und Schwindel, doch kommt dieses auch bei Mittelohrerkrankungen 
und Anamie vor. 

Prufung der Funktionen des Bogengangapparates. 

Man kann nach Baranyi in der Weise vorgehen. daB man mittels 
einer Ohrenspritze kaltes Wasser von 15-27 Grad Celsius in den auBeren 
Gehorgang einspritzt. Bei Gesunden tritt danach horizontaler Nystagmus 
beider Augen beim Blick nach der entgegengesetzten Seite ein. Bei Aus­
spritzung des Ohres mit heii3em Wasser von 45-50 Grad Celsius: Nystag­
mus nach der gleichnamigen Seite. Bei Erkrankung des Labyrinths fehlt 
dieser Ohr-Nystagmus auf der ergriffenen Seite. Ferner kann man den 
Kranken auf einem Drehstuhl 10 mal in 20 Sekunden von rechts nach 
links urn seine Langsachse drehen oder den aufrecht stehenden Patienten 
veranlassen, sich rasch 10- bis 20 mal urn seine Langsachse zu drehen. 
Bei normalem Vestibularapparat tritt nach Aufhoren der Drehung Schwin­
del und horizon taler Nystagmus beim Blick nach rechts ein, also entgegen 
der Drehrichtung, nicht aber nach links. Bei Drehen von links nach 
rechts: horizontaler Nystagmus beim Blick nach links. Bei Labyrinth-
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erkrankungen fehIt Schwindel und Nystagmus bei Drehung in der Rich­
tung des erkrankten Ohres. 

V 0 r b e i z e i gen. Man halt dem Kranken einen Finger vor und 
laBt ihn diesen zuerst bei offenen Augen und dann bei geschlossenen 
Augen mit seinem Zeigefinger beriihren. Der Gesunde trifft auch bei 
geschlossenen Augen den unverriickt vorgehaltenen Finger richtig, bei 
Erkrankungen des Kleinhirns und des Vestibularapparates zeigt der 
Patient bei AugenschluB mit seinem Finger vorbei, und zwar weicht 
sein Finger nach der Seite seiner Erkrankung abo 

Bei Erkrankung des 
Mittelohrs 

schlecht gehort, 
g am schlechtesten 

heraufgeriickt, tiefe Tone: 
schlecht gehort 

normal, hohe Tone 
besser gehort 

Stimmgabelton wird nur 
oder besser im kranken 

Ohr gehort 

negativ oder stark 
verklirzt 

Priifung 

mit Fliistersprache 
Zahlen 

untere Tongrenze 

obere Tongrenze 

Weber-Schwabach 

Rinnescher Versuch 

Bei Erkrankung des 
inneren Ohrs 

schlecht gehort, 
S-Laute, 4, 6, 7 am 

schlechtesten 

normal, tiefe Tone 
besser gehort 

: herabgesetzt, hohe Tone 
schlecht gehort 

Stimmgabelton verklirzt 
und ins gesunde oder 

bessere Ohr verlegt 

positiv 

Man laBt den Patienten bei geschlossenen Augen und FliBen den 
Kopf nach der einen Seite drehen und nach derselben Schulter herunter­
neigen. Bei norrnalern Vestibularapparat erfolgt rnaBiges Schwanken 
nach der gleichen Seite, nach welcher die Drehung des Kopfes ausgefiihrt 
wurde. Bei Erkrankungen irn Vestibularapparat oder Kleinhirn kann 
dieses typische Schwanken nach der gleichen Seite fehlen. Ferner besteht 
bei einseitigem Verlust des Vestibularapparates eine Zeitlang die Neigung, 
beim Gehen von der geraden Linie nach der Seite des erkrankten Laby­
rinthes abzuweichen oder nach dieser hin zu fallen. 

Bei Lasion der Bogengange tritt haufig der Menieresche Sym­
ptornenkornplex auf: Anfalle von heftigern Schwindel mit Schein­
bewegung der AuBenwelt in einer der drei Richtungen des Raumes, haufig 
kornbiniert mit Ubelkeit, Erbrechen, Pulsverlangsamung und Ohrensausen. 

Die Driisen mit innerer Sekretion. 
Zu den Drusen mit innerer Sekretion rechnet man die Schild­

druse, ferner die etwa hanfkorngroBen Epithelkorperchen, we1che 
beiderseits dem unteren Pol und der Hinterflache der Schilddruse 
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paarig angelegt sind, dann den Thymus, die Nebennieren, die 
Geschlechtsdriisen (Hoden und Ovarien), die Hypophyse, die 
Zirbeldruse (Epiphyse des Gehirns) und schlieBlich auch das 
Pankreas. Diese Drusen haben entweder keinen Ausfuhrungs­
gang und geben ihre Produkte direkt an die Lymph- und Blut­
gefaBe ab oder sie besitzen zwar einen Ausfuhrungsgang, wie 
die Hoden und das Pankreas, aber dieser Ausfuhrungsgang 
fiihrt nur ein bestimmtes Sekret ab, wahrend ein anders gearteter 
Teil dieser Drusenwirkung sich auf die inneren Organe erstreckt. 
Man nennt die von den "endokrinen" Drusen erzeugten Produkte 
"Hormone", weil sie auf andere Organe eine Einwirkung (Fern­
wirkung) ausuben und somit die verschiedenen Teile des Korpers 
zu harmonischem Zusammenwirken bringen. Die chemische Natur 
dieser Hormone ist uns erst zum Teil bekannt, so das Produkt 
des Nebennierenmarks, das Adrenalin = ein stickstoffhaltiges 
Derivat des Brenzcatechins. 

CH2NH. CH3 

Adrenalin 

OH ]el] 
o 

] ("'I] 
"'/ CH2 

CHNH 2 
COOH 
Thyroxin 

N 

/'" OH CH2 • CH20H 
Cholin 

= Trimethyl-oxiHhyl­
ammonium-hydroxyd 

sowie das Thy r 0 x i n der Schilddriise und das Hormon des 
Darms, das Cholin = Trimethyl-oxathyl-ammonium-hydroxyd. 

Zu den "korpereigenen wirksamen Stoffen" rechnet man noch eine 
Reihe anderer, die an verschiedenen Stellen des Korpers gebildet werden 
konnen und die als Hormone 2. Ordnung oder Hormonoide bezeichnet 
werden. Diese Gewebshormone haben nur eine Nahwirkung, d. h. sie wirken 
auf die Organe, in denen sie gebildet werden. Zu ihnen gehoren das Acetyl­
cholin, das Histamin, das sich durch Kohlensaureabspaltung aus den 
Histidin (Seite 138) bildet, das Adenosin u. a. [Diese Stoffe haben eine 
ahnliche Wirkung, wie jene noch nicht naher bekannten Extrakte aus 
Leber (Eutonon), Pankreas (Padutin) und Muskeln (Lacarnol). Sie wirken 
im allgemeinen geHil3erweiternd und dadurch herabsetzend auf den 
Blutdruck.] 

Die Drusen mit innerer Sekretion au Bern ihre Wirkung auf 
die gesamte Vitalitat, vor aHem auf den Stoffwechsel, z. B. auf 
den Kohlehydrathaushalt, ferner auf die Ernahrung der Organe, 
auf die Fortpflanzungsfahigkeit und bei jugendlichen Individuen 
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auf die Entwicklung und das Wachstum. Es besteht ein systema­
tisches Zusammenwirken aller Hormone, das von ubergeordneten 
Stellen aus auf hormonalem und nervosem Wege gesteuert wird. 
Das hormonale Zentrum ist der H ypophysenvorderlappen, wah­
rend die nervose Steuerung durch das vegetative Nervensystem 
erfolgt. Beide Zentren stehen in Verbindung mit dem Zwischen­
hirn, das als hochste Zentralstelle gilt. Die Drusen stehen 
in inniger Wechselbeziehung zum ve ge ta ti ve n Nerve n sys te m, 
also zu denjenigen Nerven, we1che unabhangig yom Bewu13tsein 
die vegetativen Vorgange im Korper beeinflussen, und zwar 
wird nicht nur die Tatigkeit aller Drusen yom vegetativen 
Nervensystem aus beherrscht, sondern die Drusen mit innerer 
Sekretion beeinflussen durch ihre Sekrete auch andererseits die 
vegetativen Nerven, sei es in hemmendem oder in fOrderndem 
Sinne. 

Die Funktionen der Drusen mit innerer Sekretion konnen 
entweder aus denjenigen Krankheitsfallen und Experimenten er­
schlossen werden, wo durch eine Operation eine solche Druse 
entfernt worden war oder atrophiert ist. In so1chen Fallen kann 
man die Ausfallssymptome beobachten. Oder es konnen 
diejenigen Symptome, we1che bei Hypertrophie und abnormem 
Blutreichtum einer solchen Druse sowie bei Einspritzungen des 
Drusensaftes beobachtet werden, als Zeichen der uberma13igen 
Funktion aufge£a13t werden. Es ist moglich, da13 neben der 
Hypo- und Hyperfunktion dieser Drusen auch noch eine Dys­
£unktion, also eine qualitative Veranderung der Drusentatigkeit 
vorkommt. Dabei ist zu bemerken, da13 diese Drusen sich 
wechselseitig vielfach beeinflussen, und daB dadurch die Ein­
sicht in die Tatigkeit der Drusen sehr erschwert wird. 

Die Schilddrilse stellt ein drusiges Organ dar; es ist aus 
Blaschen (Follikeln) zusammengesetzt, we1che einen sezernie­
renden Epithelbelag und kolloidalen Inhalt darbieten. Dieses 
Kolloid enthalt das Thyreoglobulin und daraus la13t sich der 
wirksame Stoff, namlich das S. 441 angegebene Thyroxin dar­
stellen. Subcutane Einspritzungen von Thyroxin erzeugen die 
namlichen Resultate wie die Darreichung von getrockneter 
und pulverisierter Schilddruse per os. Das Sekret wird also 
yom Magendarmkanal in wirksamer Weise aufgenommen. Da 
das Thyroxin einen hohen J odgehalt darbietet, ist zu seinem 
Aufbau eine gewisse, allerdings minimale, J odzufuhr in der 
Nahrung notwendig. Fehlt das Jod in der Nahrung langere 
Zeit hindurch vollstandig, so hypertrophiert die Druse zum 
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Kropf, doch kann die Entstehung des endemischen und des 
sporadischen Kropfes durchaus nicht nur auf Jodmangel bezogen 
werden. 

Von einer e r b li c hen Veranlagung zum K r 0 p f kann nach den neues ten 
Forschungen von Dieterle und Eugs ter aus der Schweiz wohl nicht mehr 
gesprochen werden, auch durfte der Jodmangel in der Nahrung sowie 
im Trinkwasser nicht maBgebend sein fUr die Entstehung und Verbreitung 
des Kropfes. Zwar scheint die regelmaBige Darreichung kleinster Joddosen 
in Tablettenform in den Schulen, oder die allgemeine Einfuhrung eines mit 
kleinen Jodmengen versetzten Speisesalzes (des sog. Vollsalzes) die Haufig­
keit des Kropfes bei der Jugend in kropfverseuchten Gegenden herabzu­
setzen. Ferner kommt angeborene oder fruherworbene Schilddrusenver­
groBerung bei solchen Kindem vor, deren Mutt e r an Kropf leiden. Der 
endemische Kropf, der in manchen Gegenden der Schweiz, der Steier­
mark und Sudbayerns herrscht, ist aber an den Wohnort, ja an gewisse 
Hauser gebunden: Personen, welche von kropffreien Eltern stammen und 
aus kropffreien Landern in solche kropfbehaftete Orte einwandern, be­
kommen haufig Strumen und konnen sie wieder verlieren, wenn sie in 
kropffreie Gegenden iibersiedeln. Man hat die Vermutung ausgesprochen, 
daB Emanationen aus dem Boden als kropferzeugend anzusehen sind. 

J odzufuhr fordert, namentlich bei Kindem und nach Ent­
femung groBerer Schilddrusenteile, die Bildung eines wirksamen 
Kolloids, andererseits kann eine ] oddarreichung, namentlich 
bei Kropftragern, zu einer raschen Verflussigung und Resorp­
tion des kolloidalen Sekretes und damit zum Auftreten hyper­
thyreoider Krankheitserscheinungen unter dem Bilde des 
Morbus Basedowii fuhren. Die Thyreoidea ist eine Vorra ts­
d r use, welche ihr Sekret fiir Zeiten des Bedarfes aufspeichert, 
und zwar kann man das Thyroxin in der Hauptsache als einen 
Aktivator des Stoffwechsels bezeichnen. Die Funktionen 
der Schilddriise werden von der Hypophyse maBgebend beein­
fluBt. 

Wenn durch eine Operation die Schilddriise vollstandig 
oder wenn ein so groBer Teil davon exstirpiert worden war, 
daB der ubrig gebliebene Rest fur die Aufrechterhaltung der 
Funktion nicht mehr ausreicht, so stellt sich ein schwerer 
Zustand von Degeneration und Kachexie ein: gedunsenes fahl­
gelbes Aussehen des Gesichtes und des ubrigen Korpers, Lippen 
gewulstet, Zunge verdickt, Ausfallen der bruchigen und trockenen 
Haare, Nagel rissig, trockene Beschaffenheit der Haut, Korper­
temperatur emiedrigt, subjektives Ka.ltegefuhl, Herabsetzung 
des Grundumsatzes, urn 20 bis 40% der Norm, allgemeine Kraft­
losigkeit, PuIs verlangsamt, Obstipation, Verminderung der 
psychischen Regsamkeit und der geistigen Interessen bis zur 
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geistigen Verarmung. Wird die Schilddruse nach entzund­
lichen Erkrankungen oder aus anderen Grunden atrophisch, 
so kommt ein ahnliches Krankheitsbild zustande, welches wegen 
des gedunsenen Aussehens der Kranken alsMyxodem bezeichnet 
wird. Es kann durch Darreichung von Schilddrusenpraparaten 
weitgehend gebessert werden. - Wenn sich ein ernster Schild­
drusenmangel schon in der Kindheit und bei noch wach· 
senden Individuen geltend macht, so stellt sich eine Hem­
mung des Knochenwachstums bei Erhaltenbleiben der Epi­
physenlinien ein. Die Individuen bleiben klein, ihre Glieder wie 
auch das Gesicht sind plump, die Nasenwurzel tief eingesunken, 
Nabelhernien. Die Entwicklung der geistigen Fahigkeiten leidet 
schwer bis zu volliger Verblodung. Man bezeichnet diese Zustande 
als K r e ti n ism us, und zwar kann dieser entweder sporadisch 
oder als endemischer Kretinismus im Zentrum solcher Gegenden 
vorkommen, wo der Kropf endemisch verbreitet ist. Bei der 
Mehrzahl der Kretinen ist ein erheblicher Knotenkropf vorhanden, 
in welchem sich ausgesprochene Degenerationsprozesse nach­
weisen lassen. Bei den schwersten Fallen von Kretinismus mit 
volliger angeborener Idiotie fehlt bisweilen die Schilddruse voll­
standig. Der Kretinismus ist nicht selten mit schweren Hor­
storungen und selbst Taubheit verbunden, und wenn diese in 
der Kindheit auf tritt, so ist Taubstummheit die Folge. 

Eine krankhaft gesteigerte Funktion der Schilddruse, 
also eine Hyperthyreose sowie die Basedowsche Krankheit 
au Bert sich meist durch eine kropfartige Schwellung und weiche 
Beschaffenheit der Thyreoidea; starke Pulsation, fuhlbares 
und horbares Schwirren zeigt die vermehrte Durchblutung der 
Schilddruse an, doch kommen die Symptome der Hyperthyreose 
auch zustande, wenn eine vorher vergroBerte Schilddrii.se (ein 
Kropf) durch die Einwirkung von Jod oder Rontgenstrahlen rasch 
zur Verkleinerung und Resorption gebracht wird: Pulsbeschleu­
nigung, Herzklopfen mit Verstarkung des HerzstoBes, haufig 
ein systolisches Gerausch an der Pulmonalis. Aus der einfachen 
Tachykardie kann sich mit der Zeit eine UnregelmaBigkeit der 
Schlagfolge mit Extrasystolen, paroxysmaler Tachykardie und 
Vorhofsflimmern, eine Dilatation des Herzens und schwere In­
suffizienz entwickeln (Kropfherz). Leichte Erhohung der Korper­
temperatur, subjektives Hitzegefiihl bei reichlichen SchweiBen 
wei sen auf Erhohung der Verbrennungsvorgange hin. Dement­
sprechend findet sich die Sauerstoffabsorption und die Kohlen­
saureausscheidung, also der "Grundumsatz", erheblich urn 30 
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bis 80% gegeniiber der Norm gesteigert; und diePatienten pflegen 
auch bei reichlicher Nahrungsaufnahme abzumagern. Alimentare 
Glykosurie. Vermehrung der LymphocytenimBlutauf 35 bis60 % 

aller wei Ben Blutkorperchen. Ausfallen der Haare, Abnahme der 
sekundaren Geschlechtsmerkmale, Atrophie der Mammae, Ver­
minderung der sexuellenFunktionen. Nicht selten starke Diarrhoen 
infolge abnorm beschleunigter Darmperistaltik, Tremor der Hande, 
psychische Erregung und Unrast. Braune Pigmentierung in der 
Umgebung der Augen, die Augen selbst erscheinen glanzend und 
abnorm weit offen, das obere Augenlid weicht namentlich bei 
raschem Fixieren eines vorgehaltenen Gegenstandes nach oben 
und folgt bei Blickrichtung nach abwarts nicht genugend, so 
daB oberhalb des oberen Hornhautrandes die weiJ3e Sklera sicht­
bar wird (Grafesches Symptom), Seltenheit des unwillkurlichen 
Lidschlages (Stell wagsches Symptom), Insuffizienz der Kon­
vergenzbewegungen beider Augen beim Fixieren eines nahen 
Gegenstandes (Mobius). In langer dauernden und voll ent­
wickelten Fallen: Exophthalmus. Als Basedowsche Krankheit 
im engeren Sinne wird man nur solche FaIle bezeichnen duden, 
bei welchen neben dem Kropf und den ubrigen Symptomen 
der Hyperthyreose auch der Exophthalmus und die anderen 
Augensymptome vorhanden sind. Bei Frauen kombiniert sich 
die Hyperthyreose haufig mit Uterusmyombildung, beim Manne 
tritt oft Impotenz auf. 

Epithelkorperchen. Wenn bei einem operativen Eingriff 
am Halse, z. B. einer Schilddriisenexstirpation aIle 4 Epithel­
korperchen oder wenigstens der groJ3te Teil entfernt oder durch 
Unterbindung der BlutgefaJ3e geschadigt worden sind, so stellt 
sich das Bild der Spasmophilie und Tetanie ein: erhohte 
Erregbarkeit des vegetativen Nervensystems, Darmspasmen, 
Anfalle krampfhafter tonischer Kontraktionen in den Fingern 
(Geburtshelferstellung), Armen und der Gesichtsmuskulatur, 
bisweilen auch an den Beinen, 0bererregbarkeit der motorischen 
Nerven auf Beklopfen, fiirDruck und fur den galvanischen Strom, 
Chvosteksches und Trousseausches Phanomen (s. Seite 122, 
417, Schmelzdefekte an den Zahnen, bisweilen Schichtstar). 1m 
Mittelpunkt des Krankheitsbildes steht die Storung des Kalk­
stoffwechsels. Wenn der Blutcalciumspiegel unter 7 mg-O/o (nor­
malerweise im Durchschnitt 10,5 mg- 0/0) sinkt, tritt ein tetanischer 
Anfall auf. Die Tetanie verschwindet auf Gaben von Calcium oder 
nach Injektion von Extrakten aus den Epithelkorperchen (CoUip), 
besonders aber nach Zufuhr von Vitaminen der D-Gruppe. 
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Gleichzeitig wird der Blutcalciumwert wieder normal; die ver­
mehrle Ausscheidung des Kalks durch den Harn hart auf. Die 
Epithelkorperchen regulieren die Kalkassimilation. Bei ihrem 
Ausfall kommt es zu einem Dberwiegen der alkalischen Kationen 
besonders des Kaliums und damit zur Alkalose. Die Insuffizienz 
der Epithelkorperchen macht sich bei Frauen hauptsachlich 
geltend zur Zeit der Graviditat und auch der Menses. Doch 
kann die Tetanie sowohl bei Kindem als bei Erwachsenen auch 
auftreten ohne eine anatomisch nachweisbare Schadigung der 
Epithelkorperchen, z. B. bei Gastrektasie, und zwar dadurch, 
daB bei abundantem Erbrechen stark sauren Mageninhalts dem 
Karper so viel Saure entzogen wird, daB eine Alkalose ein­
tritt (cf. Seite 122). Bei geschwulstartiger Hyperplasie der 
Epithelkorperchen stellen sich bisweilen schmerzhafte Wuche­
rungen (Tumoren) des Knochenmarks ein: Ostitis fibrosa generali­
sata Recklinghausen, welche durch Exstirpation des erkrankten 
Epithelkorperchens zur Heilung gebracht werden kannen. Auch 
die erhohten Blutkalkwerte (bis 25 mg-Ofo) weisen darauf hin, daB 
es sich urn einen Hyperparathyreoidismus handelt. 

Die Thymusdriise, welche bei Kindem unter dem obersten 
Ende des Sternums bis zum Herzen als ziemlich umfang­
reiches, vorwiegend aus Lymphfollikeln, aber mit Einlagerung 
besonderer epithelartiger Zellen bestehendes Organ nachweis­
bar ist, pflegt mit dem Beginn der Geschlechtsreife zu atro­
phieren und einem Fettlappen mit sparlichen Drusenresten 
Platz zu machen. Abnorm groB entwickelten Thymus (Thymus­
hyperplasie) hat man nicht selten bei Kindern gefunden, welche 
aus sonst unerklarlichen Grunden eines plotzlichen Todes 
verstorben waren oder Infektionskrankheiten gegenuber eine 
auffallend geringe Resistenz gezeigt hatten. Mit der Thymus­
hyperplasie ist sehr haufig der sogenannte Status lympha­
ticus verbunden, d. h. eine Hyperplasie aller lymphatischen 
Apparate, der Rachen- und Gaumenmandeln, der Follikel 
am Zungengrund, der Lymphonoduli aggregati [Peyerschen 
Plaques] und der Solitarfollikel im Darm usw. Dieser Status 
thymico-Iymphaticus stellt eine eigentiimliche Konstitutionsano­
malie dar, welche sich gewohnlich im 2. Lebensjahrzehnt zuriick­
zubilden pflegt. - Bei der Basedowschen Krankheit erweist sich 
der Thymus fast immer als hyperplastisch, bisweilen auch bei der 
Myasthenia gravis pseudoparalytica. Der Thymus durfte in Be­
ziehung stehen zum normalen Wachstum in der Jugend und 
namentlich zu demjenigen der Knochen. Bei fruhzeitigcr Atrophie 
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des Thymus scheint das Wachstum still zu stehen, und es kann 
zu thymogenem Zwergwuchs mit St6rungen und abnormer 
Briichigkeit der Knochen kommen. Hanson und Rowntree 
haben Extrakte aus dem Thymus bei Ratten injiziert und dann, 
wenn auch nicht in der ersten Generation, so doch bei den folgen­
den Generationen einen richtigen Riesenwuchs erzeugt. 

Die Nebennieren, welche beiderseits am oberen Pol der Nieren 
gelegen sind, erweisen sich entwickIungsgeschichtIich und in 
ihren Funktionen als zusammengesetzt aus zwei verschiedenen 
TeiIen, namlich der mesodermalen Rinde und der ektodermalen 
Marksubstanz. Die Rindensubstanz zeigt Epithelzellen, 
welche dicht mit Iipoiden Stoffen erfiillt sind. Die Marksubstanz 
enthalt reichliche Zellen, welche sich mit chromsauren Salzen 
geIbbraun farben. Diese "chromaffinen" Zellen finden sich auch 
auBerhaIb des Nebennierenmarkes in den Ganglienhaufen des 
Sympathicus im Abdomen zerstreut und man spricht von einem 
chromaffin en System, das mit dem Nervus sympathicus in 
engster Beziehung steht. 

Die Nebennieren miissen als Iebensnotwendige Organe 
bezeichnet werden. Doppelseitige Exstirpation der Nebennieren 
haben beim Tier in wenigen Tagen den Tod zur Folge. Doch 
laBt sich dieser hinausschieben, wenn man dem Tier Extrakte 
aus der Nebennierenrinde einspritzt. Der hier wirksame Stoff, 
das Corticosteron, ist jetzt in rein em Zustand bekannt und 
synthetisch dargestellt. Es ist eine fettl6sliche, dem Cholesterin 
nahestehende Substanz. Beim Menschen fiihrt eine doppel­
seitige Zerstorung der Nebennieren, z. B. durch Tuberkulose oder 
Geschwiilste und Atrophie, zur Addisonschen Krankheit: 
Braunfarbung der Haut, der Geschlechtsorgane, der Bindehaut 
des Auges und der Mundh6hIenschIeimhaut, groBte Kraftlosig­
keit und Abmagerung infolge einer uniiberwindlichen Appetit­
Iosigkeit, Zuckerausscheidung und eine bedenkliche Erniedrigung 
des BIutzuckergehaItes und des Blutdrucks, Tod durch Ersch6p­
fung oder im Koma. Aus dem Nebennierenmark ist als wirksame 
Substanz dasAdrenalin (Formel S. 441) krystallinisch gewonnen 
worden, das ebenso wie das Thyroxin auch synthetisch hergestellt 
werden kann. Einspritzungen des Adrenalins erzeugen lokale 
und allgemeine Verengerung der BlutgefaBe und dadurch 
machtige Blutdrucksteigerung. Nur die Coronararterien des 
Herzens werden im Gegensatz zu den iibrigen Arterien erweitert. 
Nach Adrenalineinspritzungen stellt sich voriibergehend eine 
Erh6hung des Blutzuckergehaltes und Glykosurie ein, indem 
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das Leberglykogen rasch in Zucker umgewandelt wird. Adrenalin 
wirkt also als Gegenspieler zum Insulin. AuBerdem wirkt 
das Adrenalin kontraktionserregend auf den Uterus sowie 
kontraktionshemmend auf die Bronchialmuskulatur. Es konnen 
durch Einspritzungen von 1/4-1 ccm einer Adrenalinlosung von 
1 : 1000 Wasser die Bronchialmuskelkrampfe des Asthma be­
seitigt, die Bronchien somit erweitert und die Lungen­
blahung vermindert werden. Per os gereicht ist Adrenalin 
wirkungslos. 

Die Nebenniere ist keine Vorratsdriise, die Sekretion des 
Adrenalin geschieht ganz entsprechend dem Bedarf, und zwar 
steht sie unter dem Einflul3 des vegetativen Nervensystems. In 
derRuhe wird offenbar nur eine sehr geringe Menge von Adrena­
lin produziert. Bei Muskelarbeit, also bei erhohtem Bedarf an 
Blutzucker, und vor allem auch bei psychischen Erregungen und 
Furcht steigt die Adrenalinproduktion bedeutend an. Es ist 
jedoch nicht anzunehmen, daB jene dauernde abnorme Blut­
drucksteigerung, welche bei vielen Nierenkrankheiten und auf 
erblicher Basis sowie bei Arteriolosklerose beobachtet wird, mit 
der Nebenniere in Zusammenhang steht. 

Das Hormon der R in den substanz (Cortin) ist hochst lebens­
wichtig, denn es hat regulierende Wirkung auf den Kohle­
hydratstoffwechsel, auf Salz- und Wasserhaushalt. Bei Ausfall 
sinkt der Grundumsatz erheblich, der Blutzucker ist niedrig, 
die Nierenausscheidung gestort. Es treten ahnliche Symptome 
wie bei Kaliumvergiftung auf, was durch Zufuhr von Natrium­
chlorid gemildert werden kann. Auch scheint es mit der Entwick­
lung und Funktion der Geschlechtsorgane zusammenzuhangen. Bei 
pathologischen Prozessen und Entwicklungsstorung der Rinden­
substanz hat man bisweilen eine abnorm friihzeitige Entwicklung 
der Geschlechtsorgane und der sekundaren Geschlechtsmerkmale 
beobachtet. Auch ist die Differenzierung zwischen mannlichen 
und weiblichen Geschlechtsorganen und Merkmalen nicht immer 
der Norm entsprechend, ja es kommen richtige Zwitterbildungen 
vor, auBerdem iiberstarke Behaarung am ganzen Korper oder 
besonders im Gesicht (Hirsutism us) , Fettsucht an abnormer 
Stelle, auch Funktionsstorungen des Darmes. Kurze Lebens­
dauer und Tod an Ersch6pfung. 

Bei manchen Nebennierentumoren hat man bisweilen Anfalle 
von exzessiver Blutdrucksteigerung beobachtet, die Geschlechts­
differenzierung ist dann meist gestort. 
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Die Hypophyse liegt von Dura iiberzogen in cler Sella turcica 
(s. S. 433). Sie besteht aus zwei getrennten Abschnitten, denen 
aueh vollkommen versehiedene Funktionen zugeh6ren: Der 
Vorderlappen, welcher sich entwicklungsgesehichtlieh aus dem 
Dach der Raehenh6hle in den Schadel ausstiilpt, zeigt driisigen 
Bau. DcrHinterlappen ist neuraler Abstammung und hangt durch 
seinen Stiel mit dem Triehter (dem infundibulum) des dritten 
Gehirnventrikels zusammen. Er erhalt aus den Zentren der Sub­
stantia grisea (H6hlengrau) zahlreiche Nervenfasern und zeigt 
gli6sen Aufbau. Neben dem Stiel findet sich noch die Pars 
intermedia und tuberalis der Hypophyse, deren Funktionen 
nicht sicher bekannt sind. 

Aus dem Hin terlappen der Hypophyse und den benach­
barten Teilen des Infundibulums lassen sich Extrakte gewinnen, 
welche unter dem Namen Hypophysin, Pituitrin, Coluitrin im 
Handel erhaltlich sind. Ihre Einspritzung bewirkt sowohl beim 
Tier als aueh beim Menschen eine bedeutende Verminderung 
der Harnausseheid ung und dadurch eine Retention von 
Wasser und Kochsalz im Organismus. Die Exstirpation der ge­
sam ten H ypophyse und damit also auch des Hinterlappens erzeugt 
bei Tieren eine abnorme Harnflut analog dem Diabetes insi­
pid us beimMenschen. Dieser auBert sich dureh die Ausseheidung 
iibergroBer Mengen eines ganz diinnen Harnes von auBerst niedri­
gem spezifischen Gewich t. Durch taglieh 2 - 3 malige Einspri tzung 
von Hinterlappenextrakt laBt sieh dabei die abnorme Harn­
ausscheidung und die Austrocknung des K6rpers bis auf die 
Norm zuriicldiihren und wieder eine normale Konzentration 
des Urins erzielen. 1m Hypophysenhinterlappen und seiner Um­
gebung miissen also Stoffe gebildet und Regulationsvorgange 
eingeleitet werden, welche auf den Kochsalz- und Wasserhaus­
halt des gesamten K6rpers und auf die Nierenfunktion ein­
wirken. - Ferner bewirkt Einspritzung von Hinterlappenextrakt 
eine Steigerung des Blutdrucks (Vasopressin, Pitressin) und bei 
den "basophilen" Tumoren der Hypophyse wird das "Cushing­
sche Syndrom" beobaehtet: abnorme Behaarung, Sistieren der 
Gesehlechtsfunktion, sehr hoher Blutdruck und Nierenschadi­
gung, Fettsucht und Osteoporose. Die Regulation des Blut­
drucks diirfte also aueh von diesen lebcnswiehtigen Zentren aus 
besorgt werden. SchlieBlich bewirkt das Hinterlappenextrakt 
eine maehtige Kontraktion des Darmes sowie der Uterusmusku­
latur und bei gebarenden Frauen werden die \Vehen verstarkt. 
Aueh tritt nach Pituitrineinspritzungen eme Kontraktion und 

Muller-Seifert 47./48. 29 



450 Die Driisen mit innerer Sekretion. 

Entleerung der Gallenblase auf, we1che sich bei der Duodenal­
sondierung in dem Erscheinen einer groBen Menge dunkelgelber 
Blasengalle auBert. In neuerer Zeit ist es gelungen, den uterus­
erregenden Stoff (das Oxytocin oder Orastin) von denjenigen 
zu trennen, we1che auf die Diurese, die GefaBe, den Darm und 
die Galle einwirken. 

Der Vorderlappen der Hypophyse ist die Produktions­
statte einer Reihe lebenswichtiger Hormone: Er stellt in erster 
Linie eine Wac h stu m s d r ii s e dar und seine Sekrete befOrdem 
das Wachstum im allgemeinen und die Entwicklung der Ge­
schlechtsorgane im besonderen. 

Entfemt man die ganze Hypophyse bei jungen Tieren, so 
steht das Wachstum still und die Entwicklung der Geschlechts­
organe kommt nicht zustande. Spritzt man dagegen langere 
Zeit hindurch das Extrakt des Vorderlappens bei jungen Ratten 
ein oder implantiert ihnen noch einen weiteren Vorderlappen, 
so entwickelt sich ein Riesenwuchs. Diese wachstumsfOr­
dernde Wirkung kommt nur dem Vorderlappen und den dar­
aus gewonnenen Extrakten zu, und zwar vor allem den darin 
enthaltenen eosinophilen Zellen. Diese Wirkung wurde zuerst 
am Menschen beobachtet. 

Bei adenomatoser Hyperplasie des Vorderlappens, we1che 
geradezu geschwulstartigen Charakter annehmen kann, ent­
wickelt sich bei jugendlichen Individuen ein Riesenwuchs; bei 
alteren Individuen, deren Extremitatenwachstum durch den 
EpiphysenschluB schon abgeschlossen war, kommt es zum 
Krankheitsbild der Akromegalie (K Ie bs, Pierre Mar ie): Die 
Hande und FuBe nehmen unfOrmig an GroBe zu, es bildet sich 
eine VergroBerung der Nase, der Zunge, auch der Rippen und 
eine Progenie, also ein schlittenkufenformiges Vorschieben des 
Kinnes und der unteren Zahnreihe vor die obere. Die Haare 
werden struppig. Meist stellt sich beim Mann Impotenz, bei 
der Frau Sterilitat und Bartwuchs ein. Die VergroBerung der 
Hypophyse gibt sich bei der Rontgenphotographie durch eine 
Ausdehnung und Verflachung der Sella turcica zu erkennen. 
Indem die Wucherung der Hypophyse gegen das Chiasma fasci­
culorum [nerv.) opticorum andrangt und dessen Mitte d urch brich t, 
kommt es zu Sehstorungen und zu bitemporaler Hemianopsie 
(s. S. 356). SchlieBlich wird bei Akromegalie nicht selten Zucker 
im Ham gefunden, als Zeichen dafiir, daB in jener Gegend der 
Hirnbasis auch Einwirkungen auf den Zuckerhaushalt und auf 
den Stoffwechsel iiberhaupt stattfinden. - In der Schwanger-
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schaft tritt bei manchen sonst gesunden Frauen eine Ver­
groberung der Hande und FiiBe sowie der Gesichtsziige auf, 
also leichte akromegale Symptome und es laBt sich nachweisen, 
daB wahrend der Graviditat eine namhafte Schwellung der 
Hypophyse stattfindet. 

Bei Atrophie und Degeneration der Hypophyse whd Wachs­
tumshemmung, eine fortschreitende Abmagerung und schlechtes 
Allgemeinbefinden konstatiert: bei Kindem der hypophysare 
Zwergwuchs, bei Erwachsenen die sog. "hypophysare Kachexie" 
oder Simmondsche Krankheit. 

Die entwicklungsfordemde Wirkung des Hypophysenvorder­
lappens erstreckt sich, wie erwahnt, ganz besonders auf Hoden 
und Eierstocke, also auf die Gonaden. Entfernt man bei 
geschlechtsunreifen jungen Tieren den Hypophysenvorderlappen, 
so kommen Hoden, Eierstocke und die sekundaren Geschlechts­
merkmale iiberhaupt nicht zur Entwicklung; bei geschlechts­
reifen Tieren verfallen sie einer Atrophie und ihre Funktion 
erlischt. Implantiert man aber solchen hypophysenlosen Tieren 
einen Hypophysenvorderlappen oder spritzt man ihnen das 
Extrakt davon ein, so stellt sich eine Regeneration der Hoden 
und ihrer Funktion wieder ein und auch bei weiblichen Tieren 
die Ovarialfunktion und damit die Brunst, der Oestrus. Es 
miissen also im Hypophysenvorderlappen Stoffe gebildet werden, 
welche die Entwicklung und Funktion der Gonaden fordern 
und man bezeichnet sie als gonadotropes Hormon oder Prolan 
oder Praephyson. Diese sind geschlechtsunspezifisch und wirken 
in gleicher Weise auf Hoden wie auch auf die Eierstocke und 
damit auf die Entwicklung der sekundaren Geschlechtsmerk­
male ein, und zwar nur auf Hoden und Eierstocke und ii ber 
diese auf die sekundaren Geschlechtsdriisen. Die chemische 
Beschaffenheit dieses gonadotropen Hormons ist noch nicht 
naher bekannt, doch diirfte sie den EiweiBstoffen nahestehen; 
als solches wird es durch Aufkochen zerstort und es laBt sich 
nicht durch Ather ausziehen. Einspritzungen von Hypophysen­
vorderlappenextrakt lost bei geschlechtsunreifen Mausen und 
Ratten schon nach wenigen Tagen eine VergroBerung der Eier­
stocke und Follikelreifung aus, die mit Brunsterscheinungen an 
Scheide und Uterus einhergehen: das Scheidenepithel erfahrt 
eine bedeu tende Verdickung zu mehrzelligen Reihen (Prolife­
ration) und im Scheidensekret finden sich massenhaft abge­
stoBene und verschollte Epithelien. Bei Tieren, denen man 
vorher durch Kastration die Eierstocke entfernt hatte, treten 

29* 
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bei Vorderlappeneinspritzungen diese Brunsterscheinungen an 
Uterus und Scheide nich t ein. Das Vorderlappenextrakt wirkt 
also nur auf und iiber die Ovarien. 

Aschheim und Zondek haben den iiberraschenden Nach­
weis gefiihrt, daB sich der brunstausl6sende Stoff des Hypo­
physenvorderlappens, das Prolan, bei der Frau wahrend der 
ganzen Schwangerschaft im Ham, und zwar in erh6hter Menge 
vorfindet und daB man somit aus dessen Nachweis im Harn die 
Diagnose auf das Vorliegen einer Schwangerschaft stellen kann. 

Die Schwangerschaftsprobe wird folgendermaBen angestellt: 50 ccm 
des Morgenhams der zu untersuchenden Frau werden filtriert und mit 
Ather ausgeschiittelt (zur Entfemung des Follikulins und gewisser gi.ftiger 
Stoffe). Der ausgeschiittelte Ham wird nach Verjagen der letzten Ather­
spuren in Dosen von je 6mal 0,3 cm3 im Laufe von 3 Tagen 5 juvenilen 
3-4 Wochen alten Mausen injiziert. 3 Tage nach dem Beginn der Ein­
spritzung zeigt sich die Brunstreaktion durch die charakteristische Ab­
stoBung der verschollten Vaginalepithelien. 96 Stunden nach der ersten 
Einspritzung werden die Mause getotet. Als charakteristisches Zeichen 
der positiven Schwangerschaftsreaktion ist das Auftreten von sprungreifen 
Follikeln, von Blutpunkten und zahlreichen gelben Korpern in den ver­
groBerten Ovaricn der behandelten Mause aufzufassen. 

Diese Reaktion tritt iibrigens nicht nur wahrend der Schwangerschaft 
auf, sondern sie wird auch bisweilen bei Blasenmole und Chorionepitheliom 
beobachtet. - Es ist nicht sichergestellt, ob diese Prolanausscheidung 
wahrend der Schwangerschaft ausschlieBlich aus dem Hypophysenvorder­
lapp en stammt, oder ob auch eine Prolanbildung in der Placenta anzu­
nehmen ist, da sich in dieser groBe Mengen desselben wirksamen Stoffes 
vorfinden. 

Weiter unterscheidet man das thyreotrope Hormon, 
Thyreostimolin, das in seiner chemischen Natur noch nicht er­
forscht ist. Zufuhr dieses Stoffes bewirkt Anregung der Schild­
drusentatigkeit, doch wird im Tierversuch bei langerer Gabe des 
Hormons seine Wirkung geringer. Ausfallserscheinungen be­
stehen in Schilddrusenunterfunktion mit Fettsucht und Dy­
strophia adiposohypogenitalis. 

Das Krankheitsbild der Dystrophia adiposohyp 0 geni talis(Typus 
Frohlich) auBert sich bei jugendlichen Individuen von 6-16 Jahren 
durch Fettsucht, X-Beine und durch mangelhafte Entwicklung der Hoden, 
des Penis, der Eierstocke und der sekundaren Geschlechtscharaktere 
(Hypogenitalismus). In vielen dieser Falle stellt sich nach dem 18. bis 
20. Lebensjahr, allerdings verspatet, cine leidliche Geschlechtsentwicklung 
und damit eine Riickkehr zum normalen Habitus ein. 

Es sind noch andere adenotrope Hormone des V orderlappens 
isoliert worden, von denen z. B. das Lactationshormon 
im Harn von W6chnerinnen zu erwahnen ist. 1m Tierversuch 
tritt eine Milchsekretion nach Zufuhr dieses Hormons ein. 



Die Driisen mit innerer Sekretion. 453 

Die Geschlechtsdriisen, namlich die Hoden und Eierstocke, 
also die Gonaden, pflegen sich in der Pubertatsperiode unter 
dem EinfluB des Hypophysenvorderlappens machtig zu ent­
wickeln. Es bilden sich die sekundaren Geschlechtscharaktere 
auf psychischem und somatischem Gebiete aus. Beim Knaben 
nehmen um das 13. bis 14. ]ahr der Penis, die Hoden sowie 
die Prostata an GroBe zu, der Bart, die Muskulatur des Nackens 
und die tiefe Stimme bilden sich aus; beim Madchen der Uterus, 
die Mammae und das breite Becken; bei beiden Geschlechtern 
sprieBen die Achselhaare, die Augenbrauen, die Schamhaare, 
welche beim Weibe horizontal tiber dem Mons pubis ab­
schneiden, sich aber beim Mann mehr gegen den N abel zu 
heraufziehen. Gleichzeitig ttitt der charakteristische Geschlechts­
geruch, besonders bei Erregungen, im Bereich der Achseldrtisen 
und der Genitalien auf. Mit Vollendung der Geschlechtsent­
wicklung, also um das 17. - 20. Lebensj ahr pflegt das Langen­
wachstum in der Hauptsache stillzustehen, indem sich die 
knorpeligen Epiphysenfugen der Extremitatenknochen schlieBen. 

In jenen Fallen, wo die Hoden und Eierstocke in ihrer Ent­
wicklung auf kindlicher Stufe zuriickbleiben, und Z. B. beim 
Kryptorchismus atrophisch im Leistenkanal steckenbleiben, oder 
wenn Hoden und Eierstocke vor dem Pubertatsalter durch 
Kastration oder durch Krankheiten verloren gingen, bleibt die 
Ausbildung der sekundaren Geschlechtsmerkmale aus, sie bleiben 
auf in fan tiler Stufe stehen: bei der Frau findet sich Kleinheit 
des Uterus, ein schmales Becken, mangelhafte Bildung der 
Mammae, knabenhafte Instinkte, kraftige Muskulatur. Beim 
Manne bleiben Penis und Prostata klein, es fehlen die Bart­
haare, die Stimme bleibt knabenhaft hoch (Kastratenstimme) 
und bisweilen findet sich eine deutliche Entwicklung der Milch­
drusen. Bei beiden Geschlechtern fehlen die Behaarung der 
Achselhohle und des Mons pubis. Ferner dauert das Langen­
wachstum, besonders an den Extremitaten, abnorm lange an; 
Arme und Beine werden Hinger als es der Rumpflange ent­
sprechen wurde (s. S. 2), wie sich dies auch beim kastrierten 
Huhn (dem Kapaun), dem Wallach en und Ochsen erkennen 
aBt. Auch die Psyche zeigt bei mangelhafter Differenzierung 

der Geschlechtsorgane gewisse Anomalien. Es kommt zu homo­
sexuellen Neigungen, oft zu depressiver Stimmung, beim weib­
lichen Geschlecht fehlen die Menses. 

Beim normal entwickelten Madchen pflegen die Menstrua­
tionsblutungen zwischen dem 12. und 16. Lebensjahr zum 
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erstenmal aufzutreten (Menarche) und jedesmal ungefahr 
5 Tage lang anzudauern. Urn das 50. Lebensjahr h6ren die 
Menses auf, weil die Eierst6cke ihre Funktionen einstellen und 
atrophieren. In dieser Zeit der Menopause, also des Klimak­
teriums, macht sich oft eine Neigung zu Fettsucht und Bequem­
lichkeit und uberhaupt eine Abnahme des Temperaments geltend 
und bisweilen auch eine psychische Depression. 

Ferner setzen bei der geschlechtsreifen Frau die Menstrua­
t ion s b I u tun g e n wahrend j eder Sch wangerschaft und 6 W ochen 
danach aus und oft auch wahrend der Lactationsperiode. Die 
Entwicklung und Funktionen des Uterus stehen also in unmittel­
barer Abhangigkeit von den Ovarien, und zwar von der Ei­
reifung. In den Ovarien finden sich neb en den Zwischenzellen 
eine ungeheure Anzahl von Primordialfollikeln, also von Ei­
anlagen, und von diesen kommt aIle 4 Wochen beim menschlichen 
Weibe gew6hnlich nur eine (bei zweieiigen Zwillingen zwei) zur 
Reife, indem sie sich zum Blaschenfollikel (Graafsches F.) aus­
bildet. Un ter namhafter W ucherung der Follikeizellen (Gran ulosa­
und ThekazeIlen) kommt es zur Bildung eines Blaschens von etwa 
Erbsengr6f3e, in dessen Wand die Eizelle eingebettet ist. Das 
Blaschen vergr6f3ert sich, wandert an die OberfHi.che des Ovariums 
und platzt. Der fllissige Inhalt des Follikels entleert sich in 
die Bauchh6hle, die Eizelle wird von den Fangarmen der Tuben-
6ffnung aufgenommen und durch die peristaltische Bewegung 
der Eileiter in die Uterush6hle bef6rdert. Die Granuiosazellen 
und zum geringen Teil die Thecazellen des BHischenfollikels 
(Graafschen F.), aus welchem das Ei stammte, wuchern nach 
dem Platzen des BHischens und flillen sich mit einer gelben Masse, 
dem Lutein, d. h. sie bilden sich zum Corpus lute urn menstruatio­
nis urn. Dieser gelbe K6rper, welcher eigene Hormone produziert, 
bildet sich im Verlauf von 4 W ochen wieder zurlick und hinter­
laf3t eine weiBliche N arbe, das Corpus candicans. Die Schleimhaut 
des Uterus wie auch der Scheide erfahrt unter dem Einfluf3 der 
Follikelflussigkeit eine machtige Prolifera tion. - Blieb das Ei 
unbefruchtet, so geht es zugrunde, ein Teil der hyperamisierten 
und gewucherten Uterusschleimhaut reif3t ab und wird mit dem 
Ei ausgestoBen, damit setzt die Menstruationsblutung ein. Diese 
findet durchschnittlich 14 Tage nach dem Follikelsprung statt 
und ist ein Zeichen dafiir, daB ein Ei unbefruchtet abge­
gangen ist und umgekehrt kann man sagen, daf3 der Follikel­
sprung in der Mitte zwischen zwei Menstruationsperioden statt­
findet. 
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Aus den Tierexperimenten ergibt sich, daB die Flussigkeit 
des Graafschen Follikels anregend auf die Proliferation der 
Schleimhaut des Uterus und der Scheide einwirkt und die 
Brunsterscheinungen (den Oestrus) hervorruft. Sie enthalt 
also einen wirksamen Stoff, der als Follikulin (Progynon, 
Fontanon, Unden) bezeichnet wird und von Bu tenand t krystal­
linisch dargestelIt werden konnte; er ist atherloslich und bleibt 
nach Aufkochen wirksam. Spritzt man Follikulin bei der noch 
nicht geschlechtsreifen weiblichen Maus oder Ratte ein, so kommt 
es zu einer vorzeitigen Eireifung und zum Auftreten einer Brunst, 
we1che sich durch Hyperamie und Proliferation der Scheiden­
schleimhaut und durch massenhaftes AbstoBen von Epithelien 
auBert. Auch nach Entfernung der Eierstocke, also bei der 
kastrierten weiblichen Maus, pflegen nach Einspritzungen von 
Follikulin die Brunsterscheinungen wieder aufzutreten und man 
kann auf diesem Wege durch das Tierexperiment an der Maus 
den Nachweis fuhren, ob in der eingespritzten Flussigkeit FolIi­
kulin enthalten war. 

Das F 0 lIi ku lin steht nach seiner Konstitution dem Cholesterin und 
damit den Gallensauren nahe, hat aber deren lange Seitenkette verloren, 
welche durch ein Sauerstoffatom ersetzt ist (5. Formel auf S. 460). Da es 
wahrend der Graviditat in besonders groBen Mengen gebildet und durch 
den Harn ausgeschieden wird, so kann es aus dem Harn schwangerer 
Frauen und trachtiger Tiere krystallinisch gewonnen werden. In seinem 
chemischen Aufbau zeigt es weitgehende Ahnlichkeit mit den Geschlechts­
hormonen mannlicher Tiere. 

In den gesunden Hoden, ferner aber auch im Harn des Mannes 
und m:innlicher Tierc, z. B. von Hengsten, laBt sich ein gcschlechts­
spezifisches mannliches Geschlechtshormon nachweisen, das bei Exstir­
pation der Hoden, also bei Kastration, fehIt. Auch dieses Androsteron 
ist von B u te n an d t krystallinisch dargestellt worden, es unterscheidet 
sich von den weiblichen Geschlechtshormonen, also dem Follikulin durch 
das Fehlen der doppeIten Bindungen und durch ein Methyl (5. die 
Formeln auf S. 460). Spritzt man dieses mannliche Geschlechtshormon 
kastrierten HUhnern (Kapaunen) ein, so entwickeln diese binnen kurzem 
das ihnen sonst fehlende mannliche Federkleid und der beim Kapaun 
zurUckgebliebene Kamm und Bartlappen erfahrt ein rasches Wachstum. 
Dieser Hahnenkammtest kann zum Nachweis des mannlichen Ge­
sch lech tshormons Verwendung finden. 

Es ist bemerkenswert, daB bei geschlechtsreifen Mannern wie auch 
bei Hengsten neben dem Uberwiegenden Androsteron auch kleine Mengen 
des weiblichen Geschlechtshormons, also des Follikulins, im Blut und 
Harn nachgewiesen werden kCinnen und umgekehrt. Es handelt sich also 
nicht urn ein ausschlieBliches Vorkommen des mannlichen oder weib­
lichen Sexualhormons in jedem der beiden Geschlechter, sondern lim ein 
quantitatives Vorherrschen. 
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Hat beim geschlechtsreifen Weib eine Begattung statt­
gefunden, so wird das beim Follikelsprung in die Tube ein­
gedrungene Ei meist schon dort durch das Eindringen eines 
Spermatozoon befruchtet. Es wandert in die Uterushohle ein, 
wo unter seinem Reiz und unter der Einwirkung des gelben 
Korpers eine sehr viel starkere Wucherung der Uterusschleim­
haut und ihrer Drusen stattfindet, diese drusige "Transfor­
mation" der Uterusschleimhaut dient der Einnistung des befruch­
teten Eies in die Uterusschleimhaut, also der Bildung einer 
schutzenden Decidua. Das Corpus luteum, d. h. der umgebildete 
BlaschenfolIikeI, atrophiert dann nicht, wie sonst nach der 
Menstruation, sondern wuchert erheblich weiter und bildet so 
das Corpus luteum graviditatis. In diesem gelben Korper, welcher 
wahrend der ganzen Schwangerschaft bestehen bleibt, lassen 
sich Hormone nachweisen, und zwar das Luteohormon, das 
einerseits machtig fOrdernd auf die Einnistung des Eies, die Bil­
dung derPlacenta und die GroBenentwicklung des Uterus einwirkt 
und andererseits als Antagonisten des Follikulins eine weitere 
Eireifung im Ovarium vollstandig verhindert, so daB damit die 
Menstruationsblutungen wahrend der ganzen Schwangerschaft 
aufhoren. Diese vom Corpus luteum ausgehende Unterdruckung 
weiterer Eireifungen verhindert die Moglichkeit einer Super­
fetation, also der Moglichkeit, daB sich wahrend einer Schwanger­
schaft ein zweites befruchtetes Ei im Uterus einnistet. 1m 
weiteren Verlauf einer Graviditat finden sich solche eireifungs­
hemmende Hormone auch in der Placenta, und zwar wirken 
diese auch fOrdernd auf die Ausbildung der Milchdruse und 
ihrer Warze ein. 

Die Epiphyse oder Corpus pineale, welche uber den 
vorderen Vierhugeln liegt, erfahrt in der Zeit der Pubertat 
eine Ruckbildung. Zerstorung der Epiphyse durch Tumoren 
in der Kindheit scheint zu abnorm fruhzeitiger Entwicklung 
der Geschlechtsorgane, z. B. zu bedeutender VergroI3erung 
des Penis und der sekundaren Sexualcharaktere: Bart, Behaa­
rung der Geschlechtsgegend, tiefe Stimme, Mammae usw. zu 
fuhren (Hypergenitalismus). 

Yom Pankreas ist bekannt, daB es neben seinen Verdauungs­
fermenten, also dem Trypsin, der Lipase und der Diastase, 
auch ein inneres Sekret, das Insulin bereitct und an die Blut­
bahn abgibt. Dieses Insulin, welches durch Alkohol aus der 
Druse extrahiert werden kann, fOrdert die Ansammlung von 
Glykogen in der Leber und setzt den Gehalt des Blutes an 
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Traubenzucker herab. Es fordert die Verwendbarkeit des 
Traubenzuckers im Organismus. Es ist deshalb ein wirkungs­
voIles Mittel bei Diabetes. Ais Insulineinheit wird ein Drittel 
jener Insulinmenge bezeichnet, welche bei einem hungernden 
Kaninchen hinreicht, urn des sen Blutzucker auf 45 mg-% zu 
senken. N euerdings wird nach internationaler Vereinbarung die 
Insulineinheit auf Grund des von Abel dargestellten krystallini­
schen Insulins festgelegt = 1/10 mg. 

Wird eine zu groBe Menge von Insulin eingespritzt, so sinkt der Blut· 
zucker in bedenklicher Weise auf 80 mg-% und darunter; dann stellt sich 
ein hypoglykamischer Zustand ein mit Zittern, Schwachegeftihl und 
SchweiBen; es kann auch zu vollsUindiger Bewui3tlosigkeit kommen (hypo­
glykamisches Koma). Solche Zustande erfordern eine sofortige Zufuhr 
von Zucker, z. B. in Form einer stiBen Limonade oder von ein paar Schoko­
ladeplatzchen. Hypoglykamische Zustande mit ahnlichen Allgemein­
erscheinungen treten auch bei Patienten auf, die an einem Adenom des 
Pankreas leiden; durch operative Entfernung der Geschwulst kann der Zu­
stand dauernd behoben werden. 

Bei operativer Entfernung des Pankreas, sowie bei Tumoren 
und Blutungen, welche das Pankreas zerstoren, ferner bei Atrophie 
oder Degeneration eines groBen Teiles der Driise tritt Diabetes 
melitus auf, der Blutzucker nimmt bedeutend zu (Hyperglyk­
amie) , und die Leber ist nicht mehr imstande, Glykogen auf­
zustapeln. 

Eine besondere Form des Diabetes ist der Bronzediabetes. 
Bei diesem Leiden wird ein Derivat des Blutfarbstoffes, in 
welch em das Eisen nur mehr locker gebunden ist (Hamosiderin), 
in der Haut und in den inneren Organen abgelagert. Sklerotische 
Veranderungen im Pankreas sind offenbar die Ursache der bei 
dieser Hamochromatose ofters beobachteten diabetischen Stoff­
wechselstcirungen. 

Stoffwechsel und Ernahrung. 
1m lebenden menschlichen Organismus findet eine fort­

wahrende Zersetzung und Verbrennung hoherer organischer 
Verbindungen statt, wodurch Energie frei wird zur Bildung 
von Warme und Arbeit. Es werden ferner in den Driisen 
dauernd Sekrete und Hormone produziert, ausgeschieden 
und verbraucht, welche komplizierte organische Verbindungen 
enthalten. Auch erfahren die Gewebe stetig eine Erneuerung, 
indem altere Elemente und Zellen (z. B. die Blutkorperchen) zu­
grunde gehen und durch jugendliche Formen ersetzt werden. 
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Um die verbrauchten Stoffe zu ersetzen und den Karper auf 
seinem Bestande zu erhalten, miissen in der taglichen Kost 
die geeigneten Nahrungsstoffe in geniigender Menge aufge­
nommen werden. Es handelt sich hauptsachlich darum, die­
jenigen Stoffe zu verabreichen, welche einen Verlust des Karpers 
an seinem Organbestand verhindern: dies sind die EiweiB­
stoffe, die Fette und die Kohlehydrate der Nahrung. 

Neben diesen Nahrungsstoffen im engeren Sinne des Wortes, 
welche der Verbrennung dienen und dadurch dem Organismus 
die lebensnotwendigen Energiemengen liefern, bedarf der Karper 
in der Nahrung noch einer Reihe anderer Stoffe, welche zu seinem 
Aufbau, besonders zu seinem Wachstum und zur Aufrecht­
erhaltung seiner Funktionen notwendig sind; vor aHem der 
anorganischen Mineralbestandteile, welche in den Organen 
und Saften zum Teil in komplexer Bindung enthalten sind, 
also der Alkalien und alkalischen Erden, den Verbindungen des 
Chlors, des Schwefels und der Phosphorsaure, auch des Eisens 
und Spuren von Jod; ferner gewisser organischer Stoffe, die 
sich z. B. in frischen Pflanzensaften, in der Reiskleie, der Milch, 
im Ei und im Fleisch finden. Diese Stoffe konnen auch teilweise 
im Korper gebildet werden, jedoch ist dieser zu einer Total­
synthese nicht fahig. Man bezeichnet sie als Vitamine. Fehlen 
diese Komplementarstoffe in der Nahrung, so leidet der Gesund­
heitszustand, und es kommen schwere Nahrschadigungen vor: 
Abmagerung, Hinfalligkeit, Nervenlahmungen und bei jugend­
lichen Individuen steht das Wachs tum still. Diese Art von Er­
nahrungsschadigungen bezeichnet man in schwachen Graden als 
H ypovitaminosen, in schweren Fallen als A vitaminose. Zeigt 
sich in einer Anamnese eine vallig einseitige Ernahrung, so ist 
immer an eine Hypovitaminose zu denken. Auch Verdauungs­
storungen konnen zu Mangelkrankheiten infolge Storung der 
Resorption von Vitaminen fiihren. 

Unter dies en Vitaminen kann man fettlosliche und wasser­
losliche unterscheiden, und zwar rechnet man zu den fettloslichen 
Vitaminen die Vitamine A, D und E, zu den wasserlaslichen 
B C und H. 

Unter den fettlaslichen Vitaminen unterscheidet man das 
Vi tamin A: Vitamin des Zellzuwachses und der Zellregenera­
tion, bei dessen Fehlen Atrophien und Metaplasien mit krankhafter 
Durchlassigkeit der oberflachlichen ZeHagen eintritt. Dies zeigt 
sich vor allem in der Erweichung der Hornhaut (Keratomalacie), 
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in der Nachtblindheit und im Verlust des ganzen Auges. Das 
Vitamin A istim Wasser unli::islich, kommt als Provitamin meist 
in Form von Carotin in allen griinen Pflanzenteilen, in Gemiisen, 
Karotten und Friichten vor. Die Carotine bestehen aus einer 
langen Reihe von 18 Kohlenwasserstoffgruppen, an deren beiden 
Enden je ein Sechserring von Kohlenwasserstoffen (sog. Ionon­
ring) liegt. Das mit der N ahrung zugefiihrte Carotin wird in der 
Leber in Vitamin A durch Spaltung in der Mitte der langen 
Reihe umgewandelt und wird dort gespeichert. DemgemaB 
findet es sich in Lebertran, Milchfett, Butter und im Eidotter, 
also nur in tierischen Produkten. 10 bis 15 Tropfen der fliissigen 
Li::isung des Vitamins sind ausreichend, urn die normale Funktion 
aufrechtzuerhalten. 

Vitamin A wie auch Carotin geben mit Essigsaureanhydrid und einer 
Lasung von Antimontrichlorid in Chloroform eine blaue Farbung (Carr 
Price Reaktion), die auch zur quantitativen Bestimmung verwendet wird. 

In der Wirkung ahnlich, aber in der chemischen Konstitution 
verschieden ist das fettli::isliche Vi tam i n D, das antirachi tische 
Vitamin. Es ist nicht in Wasser li::islich, aber in den Neutral­
fetten, Aceton und Ather. Man findet es im Lebertran, im Eigelb 
und in geringerer Menge in der Butter und der Milch. Pflanzen 
enthalten das Provitamin, das Ergosterin. Als klassische Avita­
minose ist die Rachitis bekannt, Hypovitaminosen vermutet 
man bei schlecht heilenden Frakturen, Knochenkrankheiten, 
Spasmophilie und Tetanie. Sie zeigen sich als Mi/3verhaltnis 
vom Calcium zum Phosphat im gesamten Mineralhaushalt des 
Ki::irpers, was sich auch in einer Verschiebung des CajP-Verhalt­
nisses im Serum au Bert und zu einer erhi::ihten Ausscheidung 
des Phosphates fiihrt. Durch UV.-Bestrahlung von Ergosterin 
und einem anderen ahnlichen Cholesterinabki::immling entsteht 
das Vitamin D (nach \Vindaus und HeB). Ais Vigantol dienen 
taglich 6-30 Tropfen zur Prophylaxe der Rachitis und deren 
Reilung. Auch kann es in Form von Lebertran verordnet 
werden. 

Es kann, wenigstens bei Kindem, d urch Uberdosierung 
Schaden erzeugen, indem es an den Nieren und den Blut­
gefaBen reversible Verkalkung zur Folge hat. Rachitische Kinder 
werden mit Nutzen dem Sonnenlicht oder ultravioletten Licht­
strahlen ausgesetzt. - Die chemische Konstitution des Chole­
sterins, wie auch von dessen Verwandten, namlich den Gallen­
sauren, dem Vitamin D und gewissen Geschlechtshormonen 
ergibt sich aus den nachstehenden Formeln: 
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Ferner unterscheidet man das fettlOsliche Vitamin E 
(Evans), dessen Konstitution noch nicht feststeht, bei dessen 
Fehlen eine Storung der FortpflanzungsHihigkeit bei Tieren auf­
tritt, und zwar mit Hodenatrophie und Abortus. Klinische 
Ausfallserscheinungen am Menschen sind nicht bekannt, Neigung 
zu habituellem Abort, zu Fruhgeburten und primarer Sterilitat 
,vird haufig als Vitamin E-Mangel angesprochen. 

Zu den wasserloslichen Vitaminen ist der Vitaminkomplex 
B zu rechnen, unter dem man eine Gruppe von verschiedenartigen 
Vitaminen zusammenfaf3t. 

Das antineuritische Vi tam in Bl ist das alteste wissenschaft­
lich bearbeitete Vitamin. Es kommt in den auf3eren Zellschichten 
von Reis- und Getreidesamen vor, ebenso in den Samen von 
Hulsenfruchten. 1m tierischen Organismus ist es in der Skelet­
und Herzmuskulatur, in Leber, Nieren und Nervensystem, in 
der Magenschleimhaut und in der Milch vorhanden. Die Wirkung 
des Vitamin Bl wird heute in seinem Einfluf3 auf den Kohle­
hydratstoffwechsel gesehen, und zwar besonders auf den des 
Nervensystems. Bei Mangelerscheinungen haufen sich krank­
hafte Produkte des Kohlehydratstoffwechsels wie Milchsaure 
und Brenztraubensaure im Blut und in den Geweben an. Ais 
Avitaminosen beobachtet man bei Beri-Beri die Erscheinungen 
der Beri-Berineuritis mit Krampfen und fortschreitenden Lah­
mungen. Storungen der Herztatigkeit, des Kreislaufes sowie des 
Wasserhaushaltes (Odeme), Verdauungsstorungen infolge Atonie 
der glatten Muskulatur, sowie degenerative Prozesse des Zentral­
nervensystems werden als funikulare Myelose bezeichnet. Hypo­
vitaminosen treten in Form von Muskelschwachen, Schmerzen 
oder Parasthesien, Neigung zu Odemen und Blutdruckschwan­
kungen sowie Stoffwechselstorungen auf. Auch Polyneuritiden 
und N euralgien, Neuritis wahrend der Schwangerschaft, und 
bei Diabetes melitus und die Alkoholneuritis werden auf Vitamin 
BcMangel zuruckgefuhrt. Es kann anscheinend im Korper 
nicht in genu gender Menge gespeichert werden und muf3 des­
halb stan dig zugefiihrt werden. Windaus konnte nachweisen, 
daB Vitamin Bl einen Pyrimidinring enthalt, wie er in der 
Harnsaure vorkommt, und daB an diesen ein zweiter stick­
stoff- und schwefelhaltiger Ring (Thiazosring) angeschlossen ist. 

Unter dem Vitamin B2 faBt man heute einen ganzen 
Komplex von Vitaminen zusammen. Die wichtigsten von 
diesen wasser16s1ichen Erganzungsstoffen ist das Lactoflavin, 
das haufig als Vitamin B2 bezeichnet wird und dasAntidermatitis-



462 Stoffwechsel und Ernahrung. 

vitamin B 6, in Amerika Vitamin G genannt. Das Lactoflavin ist 
ein durch seine gelbe Farbe und starke Fluorescenz sich aus­
zeichnender im Tier- und Pflanzenreich we it verbreiteter Farb­
stoff. Es spielt nach Anlagerung von Phosphorsaure als Lacto­
flavinphosphorsaure eine besondere wichtige Rolle, indem es nach 
weiterer Anlagerung an eiweiBhaltige Karper die Muttersubstanz 
des Warburgschen gelben Atmungsfermentes bildet. Es 
ist hier als lebensnotwendiges Ferment an der Zellatmung be­
teiligt. Beim Tier beobachtet man bei Lactoflavinmangel eine 
Verzagerung des W achstums. A usfallserschein ungen am Menschen 
sind bis jetzt nicht bekannt. Seine Konstitution weist drei mit­
einander verbundene Kohlenstoff-Stickstoffringe auf, an welche 
der 5wertige Zucker Ribose angeschlossen ist. 

Man nimmt an, daB die Pellagra vorwiegend eine Avita­
minose des Vitamin B6 ist, obwohl noch andere Faktoren 
bei dieser Krankheit eine Rolle spielen. Man glaubt he ute, daB 
es sich urn eine Starung im Schwefelstoffwechsel handelt, da 
sich die Pellagra durch Verminderung des Schwefelgehaltes 
in Leber, Blut und Hornsubstanzen charakterisiert. Sie zeichnet 
sich durch Vertrocknung der Oberflachenepithelien aus und 
geht in schweren Fallen mit gastrointestinalen Verdauungs­
starungen einher. Die chemische Beschaffenheit dieses Pellagra­
schutzstoffes ist noch nicht bekannt. Er scheint sich in vitamin­
reicher Kost, Gemiisen, Milch usw. zu finden. 

Wasserlaslich ist auch das antiskorbutische Vitamin C, 
das in fast allen frischen und kurz gedampften Gemiisen vor­
kommt. Ebenso ist es in vielen tier is chen Organen, z. B. Neben­
niere und Leber, enthalten. Es ist nicht hitzebestandig. Die 
Wirkung auf den Organismus ist noch nicht naher bekannt, 
jedoch nimmt man an, daB es eine Wirkung auf eiweiBspaltende 
Fermente als intermediarer Faktor wichtigererOxydationsprozesse 
hat. Auch wirkt es auf die Blutgerinnung beschleunigend. Hypo­
vitaminosen treten hauptsachlich im Friihjahr wegen Mangel 
an Gemiisen in Form von Stoffwechselstorungen, Miidigkeit, 
N eigung zu Blutungen am Zahnfleisch, Gelenkschmerzen und 
einer erhahten Disposition gegeniiber Infektionskrankheiten, 
besonders der Grippe, auf. Folgen von Avitaminosen sind Skorbut 
und im Kindesalter die Moller-Barlowsche Krankheit, die mit 
hamorrhagischen Prozessen am Periost und an der Schleimhaut 
einhergeht. Das Vitamin ist besonders notwendig zum Wachs­
tum und zur Erhaltung der Zahne. Es ist von Szent Gyorgyi 
als l-Ascorbinsaure, die sich von einer Kohlehydratsaure (s. 
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S. 460) ableitet, nachgewiesen und kunstlich dargestellt worden. 
Nachweis im Ham s. S.220. 

Das Vi tamin H unterscheidet sich von den anderen Vitaminen 
dadurch, daB es in seiner naturlichen Form sich weder in Wasser 
noch in Alkohol16st. Es ist fest an un16sliche organische Grund­
substanz der Nahrungsmittel gebunden und wird erst durch 
Spaltungsvorgange im Dann als wasserlosliches Vitamin aus 
seiner Bindung gelost, um dann resorbiert zu werden. Es kommt 
vor aHem in Leber, Nieren, Hefe und in der Kartoffel vor; in 
der Milch, besonders in der Frauenmilch, ist es wenig enthalten. 
Als Mangelkrankheiten erkannte man neuerdings nach Gyorgyi 
die Dermatitis seborrhoides und Erythrodermia des Sauglings­
alters (fast nur bei Brustkindern), und die Psoriasis der alteren 
Kinder. Die chemische Zusammensetzung ist noch nicht bekannt. 
Therapeutisch werden aufgespaltete Leber- und Nierenextrakte 
verwendet. 

Wir sehen aus diesen Ergebnissen der neuesten Forschung, 
daB gewisse, in den Nahrungsmitteln dargereichte Stoffe als 
Vorstufen zur Bildung der lebenswichtigen Fermente des inter­
mediaren Stoffwechsels von groBter Bedeutung sind. Es wird 
uns dadurch ein Einblick gewahrt in die Entstehung der Fermente 
und damit in den komplizierten Vorgang, welcher unter ihrer 
Wirkung den tierischen Oxydationen zugrunde liegt. 

Bei Gesunden ist es in weiten Grenzen gleichgultig, ob die 
Verbrennungsprozesse durch Zufuhr von EiweiB, Fett oder 
Kohlehydraten in der Nahrung unterhalten und gedeckt werden, 
da diese Nahrungsstoffe sich gegenseitig vertreten k6nnen, und 
zwar entsprechend den Warmemengen, welche sich bei ihrer 
Verbrennung bilden. Nur muB stets ein gewisses MindestmaB 
von EiweiBstoffen in der Nahrung enthalten sein. Ais MaB fur 
diese Verbrennungswarme verwendet man die (groBe) Calorie, 
d. h. diejenige Warmemenge, welche notwendig ist, urn ein 
Kilogramm Wasser urn einen Grad Celsius (von 14,5 auf 15,5°) 
zu erwarmen. 

N ach Rub n e r liefem die verschiedenen N ahrungsstoffe bei 
ihrer Verbrennung im Karper folgende Warmemengen: 

1 g EiweiB = 4,1 Cal. 
1 g Fett = 9,3 Cal. 
1 g Kohlehydrat = 4,1 Cal. 

und es sind gleichwertig (isodynam) fUr die Energieproduktion: 
100 g Fett mit 227 g EiweiB oder Kohlehydraten. 
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Die GroBe des Stoffumsatzes, d. h. der Verbrennungspro­
zesse im Korper ist bei Gesunden abhangig 1. von der W arme­
menge, welche notwendig ist, um die Korpertemperatur auf 
ihrer normalenHohe zu erhalten, und 2. von der Arbeit, die 
geleistet wird. Unter Arbeit ist dabei nicht nur diejenige zu 
verstehen, welche nach auBen durch Muskelanstrengung auf­
gewendet wird, sondern auch diejenige, welche im Innern des 
Korpers zur Erhaltung der Blutzirkulation (Herzarbeit), zur 
Atmung, zur Drtisentatigkeit, zur Verdauung und Resorption 
der Nahrung und zu anderen Organfunktionen notig ist. 

Die Verbrennungsprozesse sind deshalb bei verschiedenen 
Individuen von sehr ungleicher GroBe, bei einem groBen kraf­
tigen Manne groBer als bei einem kleinen schwachlichen, bei 
Mannern groBer als bei Frauen, bei Kindern rclativ zum Korper­
gewicht groBer als bei Erwachsenen. Besonders ist maBgebend 
die GroBe der geleisteten Muskelarbei t. Ein Arbeiter kann 
an einem angestrengten Arbeitstage doppelt so viel verbrauchen 
(verbrennen) als an einem Ruhetage, dagegen findet bei an­
gestrengter ge i s t i g e r Arbeit keine nennenswcrte Steigerung sta tt. 

Der Energieumsatz des gesunden erwachsenen Mannes 
betragt bei absoluter Bettruhe und im Hungerzustand 
ungefahr I Calorie pro Kilo Korpergewicht und pro Stunde, also 
bei cinem Korpergewicht von 70 Kilo in 24 Stunden 1600 bis 
1700 Calorien. Man bezeichnet diesen Energieumsatz bei vall­
kommener Muskelruhe und im niichternen Zustand als Grund­
u msa tz. Die genaue Bercchnung des Grundumsatzes erfolgt 
nach den Tabellen von Benedict und Du Bois. 

Der G run dum sat Z oder Ruheniichternwert, also der Energiebedarf 
des ruhcnden und seit mindestens 12-15 Stunden niichternen (hungernden) 
Menschen laBt sich zuverlassiger berechnen, wenn man statt des Korper­
gewichts die Korperoberflache zugrunde legt, und zwar betragt 
er pro Quadratmeter Korperoberflache je 38 bis 40 Calorien pro Stunde. 
Die KorperoberfHiche kann man berechnen nach der Me h schen Formel 
o = K VP2, wobei 0 die gesuchte Korperoberflache in Quadratmetern, 
P das Korpergewicht in Kilogrammen und K eine Konstante von 12,3 
bedeutet. Du Bois zieht bei seiner Berechnung der Korperobcrflache 
auch die Korperlange L in Zentimetern in Betracht nach der Formel 
0= PO,425 X LO,725 X 71,84 und rand pro Quadratmeter und Stunde 
einen Ruheniichternwert von 39,4 Cal. - Der Grundumsatz eines Menschen 
wird ermitteit, indem man seinen Sauerstoffverbrauch bei volliger korper­
licher und geistiger Ruhe und in niichtercm Zustand miBt, also am besten 
des Morgens, nachdcm er mindestens 12 bis 15 Stunden nich ts mehr 
gcgessen hatte. Er atmet wahrend einer bestimmten Zeit durch ein Mund­
rohr aus einem mit Sancrstoff gefiilltem Cylinder ein und aus; die aus-
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geatmete Kohlensaure wird durch Natronkalk absorbiert, der in dem 
Cylinder angebracht ist. Die Sauerstoffmenge in dem Cylinder nimmt mit 
jedem Atemzugum jenes Volumen ab, das von der Lunge absorbiert wird. 
Durch einen Schreibhebel wird auf einer rotierenden beruBten Trommel 
diese Verminderung des Sauerstoffvolumens aufgeschrieben und nach 
einer Zeit von 10 Minuten abgelesen. Man vergleicht diesen Sauer­
stoffverbrauch mit demjenigen eines gesunden Menschen von gleichem 
Geschlecht, Gewicht, LangenmaB und Alter, indem man jene ausftihr­
lichen Tabellen heranzieht, welche Benedict sowie Du Bois aus der 
Untersuchung einer groBen Zahl gesunder Individuen aufgestellt haben. 
Die einfachen Apparate von Krogh, wie auch der von Benedict, gestatten 
nur den Verbrauch von Sauerstoff zu messen, der kompliziertere Apparat 
von Knipping ermoglicht daneben auch die Messung der ausgeatmeten 
Kohlensaure und damit die Bestimmung des respiratorischen Quotienten. 
Zur klinischen Feststellung einer krankhaften Steigerung oder Verminde­
rung des Grundumsatzes genligt jedoch die Bestimmung des Sauerstoff­
verbrauches vollkommen, da dieser die Verbrennungsprozesse viel besser 
zu beurteilen gestattet als die Kohlensaureausscheidung. - Eine krank­
hafte S t eigeru ng des Grundumsatzes urn 30 bis 80°(0 gegentiber der Norm 
findet sich im Fieber und bei vermehrter Tatigkeit der Schilddrtise 
(Ryperthyreose, Basedowscher Krankheit), eine pathologische Rerab­
setzung des Sauerstoffverbrauchs, also der Oxydationsprozesse (urn 15 
bis 30% der Norm) bei verminderter Tatigkeit der Schilddrtise, z. B. im 
Myxodem und bei manchen Formen der Asthenie (Kraftlosigkeit). 

Bei Nahrungszufuhr ist der Umsatz etwas hoher als im 
Hunger und zwar urn etwa 10 bis 12% pro 24 Stunden, er betragt 
bei volliger Ruhe und einem Gewicht von 70 Kilo annahemd 1800 
bis 1900 Calorien, und zwar ist die Steigerung der Verbrennung 
gegeniiber dem Hungerzustand bei eiweil3reicher Nahrung viel 
bedeutender als bei Kohlehydrat- oder Fettzufuhr. R u bner 
bezeichnet sie als die "spezifisch-dynamische" Wirkung der 
Nahrungsstoffe. - Bei leichterBeschaftigung untertags, aber 
bei vorwiegend sitzender Lebensweise, wie sie in den geistig ar­
beitenden Bcrufen die Regel ist, betragt der Umsatz etwa 2300 
bis 2500 Cal. pro 24 Stunden, bei mittelsch werer korper­
licher Arbeit gegen 3000, und bei ganz schwerer l'vIuskel­
arbeit (bei den Schwerarbeitern) 3500 bis 4000, selten dariiber. 
Kleine und schwachliche Individuen, oder solche, die durch 
Krankheit und Unterernahrung sehr heruntergekommen sind, 
konnen sich, entsprechend ihrem Korpergewicht, bei vorwiegend 
ruhender Lebensweise mit 1300 bis 1500 Calorien im stofflichen 
Gleichgewicht erhalten. - Bei Kindem ist der Umsatz, und 
damit der Nahrungsbedarf kleiner als bei Erwachsenen, aber 
relativ zum Korpergewicht grol3er. Der Saugling verbraucht 
im ersten Halbjahr pro Tag 300 bis 700 Cal. oder 100 bis 80 Cal. 
pro Kilo Korpergewicht, ein Knabe von 6-10 Jahren etwa 
60 Cal. pro Kilo. 

Muller-Seifert 4;./48. 30 
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Nach C. Voit betragt der Nahrungsbedarf pro Tag fiir emen: 

Ei-
Fett 

Kohle-
C. weill hydrat N. Cal. 

g g g g g 

Kraftigen Arbeiter von 70 Kilo 118 56 500 19 320 3054 
Geistesarbeiter (Arzt) 127 89 362 2833 
Nicht - Arbeitenden (Ge£angenen) 87 22 305 1812 
Der "Weltdurchschnitt" fiir den 

erwachsenen Mann betragt nach 
Rubner . I 85 65 465 2876 

Pro Stunde betragt der Ene r g i e urns at z eines Mannes von 70 Kilo 
(nach N. Zuntz): 
bei absoluter Bettruhe .......... 70 Cal. (Grundumsatz) 
bei strammem Stehen . . . . . . . . . •. 80 
bei horizontalem Gehen (3,6 km in der Stunde) 210 " 
bei horizontalem Marsch (6 km in der Stunde) 350 " 
bei Bergsteigen (300 m Erhebung in der Stunde 

und 3,6 km Weg). . .. . ...... 360 
bei Bergsteigen (500 m Erhebung in der Stunde 

und 3,6 km Weg) . 500 
bei Radfahren (15 km pro Stunde) . . . . . 380 
bei Schwimmen . . . . . . . . . . . . . . 640 

" 

" 
" 

(= 70 + 140) 
(= 70 + 280) 

(= 70 + 290) 

(= 70 -I- 430) 
(= 70 + 310) 
(= 70 + 570) 

Ein sechsstiindiger Marsch bergan bedingt z. B. einen Mehrverbrauch 
von etwa 2000 Cal., also fast ebensoviel Energie als notwendig ist, urn 
einen ruhenden Menschen den ganzen Tag zu erhalten, und entspricht 
einer Verbrennung von 215 g Fett oder 500 g Kohlehydrat. 

1 Kilogrammeter Arbeit entspricht dem thermischen .i\quivalent 
von 2,35 kleinen Cal. Der tatsachliche Mehrverbrauch des Menschen flir 
1 kgm Arbeit betragt aber 7-10 kleine Cal. Es wird also der bei der 
Arbeit mehr aufgewandte Warmewert nur zu 23-33% in nutzbare Arbeit 
umgewandelt. Die iibrigen 77-67% auBern sich in der Erwarmung des 
Korpers. 

Die GroSe der Verbrennungsprozesse im Organismus, d. h. 
der Verbrauch an Brennmaterial richtet sich also in der Haupt­
sache nach den Funktionen und Bedudnissen des Korpers, be­
sanders der zu leistenden Muskelarbeit, und nur ganz wenig 
nach der Nahrungsaufnahme. 

Bei gesunden Menscben richtet sich vielmehr die Nahrungs­
aufnahme nach dem Bedarf, indem der Appetit den MaS­
stab bildet, und zwar nicht nur in quantitativer Beziehung, indem 
er angibt, wieviel gegessen werden muS, um den Energiebe­
dad zu decken, sondern auch in qualitativer Hinsicht, indem 
er sich auf die Auswahl derjenigen Nahrungsstoffe richtet, welche 
fur die Erhaltung des stofflichen Bestandes und der Gesundheit 
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des Korpers notwendig sind, z. B. die Vitamine. Der normale 
Mensch richtet sich bei der Nahrungsaufnahme nicht nach 
Ubedegungen und noch weniger nach den Regeln der Ernah­
rungswissenschaft, sondern er folgt im UnbewuBten seinem 
Instinkt, dem Appetit, der ihm das Richtige in Auswahl und 
Menge der Speisen anweist. Der Appetit kann aber auch falsch 
zeigen, so z. B. bei Individuen, die zur Fettsucht neigen, ferner 
bei vielen fieberhaften und bosartigen Krankheiten. Die Empfin­
dung des Hungers, welche von derjenigen des Appetits unter­
schieden werden muB, sowie der Durst, machen sich durch Leer­
kontraktionen (Knurren) des Magens und der Speiserohre geltend. 

Nimmt ein Individuum in der Nahrung weniger Stoffe auf, 
als es zur Bestreitung des Warmehaushalts und der Arbeit 
verbraucht, so muB ein Teil seiner Korperbestandteile, vor 
allem das Fett aus den Fettgeweben, aber auch das EiweiB 
der Muskeln eingeschmolzen und verbrannt werden. Bei voll­
standigem Hunger lebt der Mensch n ur auf Kosten seiner Ge­
webe, und zwar sind die Verbrennungsprozesse nur wenig 
geringer (1500 bis 1850 Cal.) als bei ruhenden, aber voll ernahrten 
Individuen. 

Wird dagegen in der Nahrung eine groBere Menge von 
Stoffen aufgenommen, als zur Unterhaltung der Verbrennungs­
prozesse notig ist, so bleibt der groBte Teil dieses Uberschusses 
im Korper zuriick und wird angesetzt. Da nun fUr gewohnlich 
beim Erwachsenen nur geringe Mengen von EiweiB angesetzt 
werden konnen, und da auch von den zugefUhrten Kohle­
hydraten nur wenige hundert Gramm als Glykogen in der 
Leber und den Muskeln angesammelt werden, - da aber anderer­
seits die iiberschussigen Kohlehydrate rasch in Fett verwandeit 
werden, so findet dieser Ansatz ganz iiberwiegend in der Form 
von Fett statt (im Unterhautbindegewebe, urn die Nieren, 
im Omentum). 

Ob sich ein Individuum bei einer gegebenen Nahrung auf seinem 
Bestand erhalt oder zunimmt oder abnimmt, la13t sich meist aus dem 
Verhalten des Karpergewichts beurteilen. Doch ist dieses kein sicherer 
Ma13stab, denn das Ki:irpergewicht kann z. B. bei sinkender Ernahrung 
gleich bleiben und selbst steigen, wenn der Karper wasserreicher, also 
hydramisch wird, au13erdem nimmt das Ki:irpergewicht zu bei der An­
sammlung von Exsudaten und Odemen, und andererseits sinkt es, wenn 
solche ErgUsse zur Resorption gelangen und ihr Wasser durch den Ham 
ausgeschieden wird. Auch reichliche Schweil3e konnen eine vortiber­
gehende Abnahme des Ki:irpergewichts um 1/2 bis 1 Kilo zur Foige haben, 
so z. B. im Schwitzbad oder bei anstrengender Muskelarbeit (Bergpartie). 
Ein Liter Wasser wiegt eben gerade so schwer, wie ein Kilo Fett. 

30* 
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Da im menschlichen Korper stets (auch bei reichlichster 
Ernahrung mit Fetten und Kohlehydraten) immer eine gewisse 
Menge von Eiwei13stoffen umgesetzt und verbrannt wird, 
so muB in der Nahrung, wie schon oben erwahnt, stets ein 
bestimmtes Ma13 von EiweiB enthalten sein, das durch keinen 
anderen N ahrungsstoff ersetzt werden kann. Die geringste 
Menge von EiweiB, mit welcher sich der Korper auf seinem 
Bestand erhalten kann, nennt man das Erhaltungseiwei13. 
Die Menge des zur Erhaltung des EiweiBbestandes, also des 
Stickstoffgleichgewichtes, und zur Vermeidung eines Eiwei13-
verlustes notigen Eiwei13menge in der Kost ist sem verschieden 
je nach dem Reichtum der Kost an eiwei13freien (= stickstoff­
freien) N ahrungsstoffen, namlich an Fetten und besonders an 
Kohlehydraten. Bei den landesublichen Kostformen sind un­
gefahr 50 bis 120 g Eiweif3 (= 8 bis 20 g Stickstoff) in der Nah­
rung enthalten. Bei reichlicher Zufuhr von Kohlehydraten 
und Fetten kann sich der Korper schon mit etwa 22 bis 30 g 
EiweiB (= 3,5 bis 5 g N) auf seinem EiweiBbestand, d. h. im 
Stickstoffgleichgewicht erhalten (minimales N -Gleichgewicht), 
doch erscheint es zweifelhaft, ob eine solche eiweif3arme Kost 
auf die Dauer ohne Schadigung der Gesundheit ertragen wird. 
Wenn bei einer reichen Zufuhr von Kohlehydraten und Fetten 
die EiweiBzufuhr in der Nahrung fast auf Null reduziert wird, 
so werden nur 2,5 bis 3,5 g (oder 0,04: bis 0,05 pro Kilo) N im 
Harn ausgeschieden, was einem Tagesumsatz von nur 15-21 g 
EiweiB entspricht (Stickstoffminimum von Landergren oder 
Abnutzungsquote von Rubner). Die stickstofffreien Stoffe, 
namlich die Fette und vor aHem die Kohlehydrate haben also 
die Eigenschaft, den Eiweif3umsatz einzuschranken und eiweiB­
ersparend zu wirken. Bei vollstandiger Nahrungsent­
ziehung ist dagegen die Stickstoffausscheidung durch Harn 
und Kot wesentlich hoher, weil dabei neben dem Korperfett 
auch KorpereiweiB zur Deckung des Energiebedarfs heran­
gezogen wird; sie betragt in den ersten Hungertagen 13 bis 10 g 
(= einem Eiweif3umsatz und Eiweif3verlust von 80 bis 65 g) 
und sinkt in den ersten beiden Hungerwochen bis auf etwa 
8 bis 6 g N = 37 g Eiweif3verlust, bei sehr langdauerndem 
Hunger manchmal noch tiefer. Gibt man in der Nahrung 
mehr EiweiB, als eben zur Erhaltung des Bestandes ausreicht, 
so wird auch mehr zersetzt; denn von allen N ahrungsstoffen, 
we1che aus dem Darm resorbiert werden, wird stets das EiweiB 
zuerst angegriffen und verbraucht, und der Korper setzt sich 
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mit dieser groBeren Menge rasch wieder in das S ti c k s t 0 ff­
gleichgewich t, d. h. es wird ebensoviel verbrannt, wie auf­
genommen. Der Korper besitzt also ein umfangreiches Adaptions­
vermogen, sich mit den verschiedensten EiweiBmengen auf 
das Stickstoffgleichgewicht zu setzen, falls sie nicht unter 
das ErhaltungseiweiB heruntergehen, und es findet demnach 
auch bei reichlichster EiweiBzufuhr keine oder nur eine vor­
iibergehende Vermehrung des EiweiBbestandes des Korpers 
statt. - AuBer von der Menge des NahrungseiweiBes ist 
aber die GroBe der EiweiBzersetzung auch abhangig von dem 
EiweiBreichtum des Korpers, und ein musku16ser Ar­
beiter braucht deswegen, urn sich auf seinem EiweiBbestand 
zu erhalten, groBere Mengen von NahrungseiweiB als ein her­
untergekommener Kranker. - Die Leistung von Arbeit 
hat dagegen keinen oder nur einen ganz geringen Ein­
fluB auf die GroBe des EiweiBumsatzes, und der Arbeiter 
zersetzt deshalb an einem Arbeitstage nicht mehr EiweiB, 
als an einem Ruhetage, wohl aber sind am Arbeitstage die 
allgemeinen Verbrennllngsprozesse, also die Oxydation des 
Fettes und der Kohlehydrate, bedeutend gesteigert. 

Ein dauernder Ansatz von Eiwei13 kann somit beim gesunden Er­
waehsenen nieht durch Erhohung der Eiwei13zufuhr allein erreicht werden, 
sondern am besten dadureh, daB neben reichlieher EiweiBnahrung 
auch groBe Mengen von Fett und namentlieh von Kohlehydraten 
gegessen werden, welche eiweiBsparend wirken. Doeh ist aueh der 
dadureh erzielte EiweiBansatz meist nur geringfi.igig und er geht bei 
der Riickkehr zur gewohnliehen Ernahrungsart bald wieder verloren j ein 
groBerer und bleibender EiweiBansatz, also eine starke Retention des 
in der Nahrung gereiehten EiweiBes, findet nur statt bei noeh wach­
send en jugendliehen Individuen, besonders bei Kindern im ersten 
Lebensjahre sowie in der Rekonvaleszenz nach schweren Krank­
heiten und naeh vorausgegangener Unteremahrung. Unter diesen Um­
standen reiBt der Organismus das in der Nahrung gereiehte EiweiB an 
sieh und verwendet es zum Aufbau seiner Muskeln und Organe. Die Stick­
stoffausscheidung ist dann wesentlieh kleiner als die Stiekstoffaufnahme. 

1m Fieber wird mehr EiweiB zersetzt als in der Norm, 
und der Korper kann deshalb bei langer dauerndem Fieber, 
besonders dann, wenn wegen Appetitlosigkeit nur wenig gegessen 
wird, sehr viel OrganeiweiB verlieren, und zwar vorzugs­
weise Muskelsubstanz. Eine ahnliche Steigerung der EiweiB­
zersetzung findet sich bei manchen Krankheiten, die zur 
"Kachexie" fiihren (Leukamie, Tuberkulose, perniziose Anamie 
und vielen Fallen von Carcinom). 

Der aus dem zersetzten EiweiB stammende Stickstoff wird zum 
wei taus groBten Teil durch den Ham ausgeschieden, und zwar haupt-
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sachlich als Harnstoff; ein kleiner Teil verlaBt den Organismus durch 
den Kot. Die Menge des Stickstoffes im Kot betragt bei reichlicher Nah­
rung etwa 1,0 g, im Hunger 0,2 g im Tage. Wenn man in der 24stiindigen 
Harnmenge 1 den Stickstoff analytisch bestimmt und zu der gefundenen 
Zahl noch 0,2 bis 1,5 gals durch den Kot ausgeschieden hinzurechnet, 
so kann man daraus einen SchluB ziehen auf die GroBe des EiweiBum­
satzes im Organismus. Und zwar entspricht je einem Gramm in Harn 
und Kot ausgeschiedenen Stickstoffs ein Umsatz von 6,25 g EiweiB oder 
29,4 g Muskelfleisch (1 g Harnstoff entspricht 2,9 g EiweiB und 13,7 g 
Muskelfleisch). Man bestimmt den Stickstoffgehalt des Harns sowie des 
auf die Versuchsreihe treffenden abgegrenzten Kotes mit der Kj eldahl­
schen Methode (d. S. 190). 

Kennt man die Menge des EiweiBes in der Nahrung und weiB man, 
wieviel mit dem Kot wieder ausgeschieden wurde, so kann man aus dem 
Vergleich dieser Zahlen mit der N-Ausscheidung im Harn einen SchluB 
ziehen, ob der Organismus sich mit der Nahrung im Stickstoffgleich­
gewicht befand, oder ob er EiweiB verloren oder angesetzt hat. Wenn 
z. B. ein fiebernder Typhuskranker in 24 Stunden 5,977 g N in der Nah­
rung aufnahm, davon 1,087 g wieder mit dem Kot entleerte und dabei 
im Harn 19,488 g N ausschied, so hat sein Korper in dieser Zeit 14,59 g 
N mehr ausgeschieden als aufgenommen, d. h. er hat 91,2 g EiweiB 
(14,59X 6,25) oder 429 g Muskelfleisch (14,59X 29,4) von seinem Bestand 
verloren. Diese schwere EinbuBe an EiweiB kann aber vermieden werden, 
wenn man dem Kranken an Stelle der damals iiblichen "Typhusdiat" 
geniigend Kohlehydrate zufUhrt. 

Ein Vergleich der Harnstoffmengen von Kranken 
mit denen von Gesunden, welche sich unter anderen Er­
nahrungsverhaltnissen befinden, is t n a c h de m G e sag ten un­
zulassig. 

Bei Erkrankung der harnausscheidenden Organe, besonders bei 
gewissen Nierenerkrankungen, z. B. bei Schrumpfniere, werden bisweilen 
nicht aIle im Korper gebildeten Endprodukte des EiweiBzerfalles durch 
die Nieren ausgeschieden, sondern sie werden im Korper zuriickgehalten 
und haufen sich als "Reststickstoff" im Blut und den Organen an (siehe 
Seite 140). Da diese Stoffe zum Teil Gifte fiir den Organismus dar­
stellen, so werden bei ihrer Retention Vergiftungssymptome beobachtet, 
die man als U ram i e bezeichnet (Kopfschmerz, Erbrechen, Kachexie, 
Erregungszustande und Verwirrtheit, Muskelzuckungen, Schlafsucht, 
BewuBtseinstrlibungen und schlieBlich Koma, seltener eigentliche Krampf­
anfalle). - Doch kommen uramische Erscheinungen etwas anderer Art 
(Kopfschmerz, schwere epilepsieartige allgemeine tonisch-klonische 
Krampfe mit BewuBtlosigkeit) auch bei solchen Krankheiten vor, welche 
nicht mit einer StOrung der Stickstoffausscheidung und ohne Er­
hohung des Reststickstoffs einhergehen, besonders bei manchen akuten 
hydropischen Nierenleiden, sowie bei def Eklampsie def Schwangeren. 
------

1 Auf die vollsUindige Sammlung der 24stiindigen Harnmenge ist 
besondere Sorgfalt zu verwenden. Man sorge, daB der Patient zur An­
fangs- und SchluBstunde des Versuchstages die Blase moglichst vollstandig 
entleert, und zwar muB diejenige Harnportion, welche zu Beginn des Ver­
suchstages entleert wird, noch zum Vortag gerechnet werden Ferner soll 
der Patient angehalten werden, jedesmal vor dem Stuhlgang Urin zu lassen. 
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Unter den stickstoffhaltigen Bestandteilen des Korpers 
nehmen die N u c lei n e oder Kernsu bstanzen eine besondere 
Stellung ein. Sie bilden den Hauptbestandteil der Zellkerne 
und sind dementsprechend in allen Organen vorhanden, also 
auch in jenen tierischen Geweben, welche als Nahrungsmittel 
verwendet werden, z. B. im Muskelfleisch, in besonders groBer 
Menge in den zellkernreichen Organen, z. B. dem Thymus (Bries), 
dem Pankreas, der Leber und Milz. Bei der Spaltung der Nu­
c1eine entstehen neben EiweiB auch Phosphorsaure, Zucker 
und als besonders charakteristische Prod ukte die N u c lei n­
basen (Hypoxanthin, Guanin und Adenin). Wenn die Nucleine 
im Stoffwechsel abgebaut und weiter umgesetzt werden, so 
bildet sich aus den erwahnten Nucleinbasen durch Oxydation 
zunachst Hypoxanthin und Xanthin und schlieBlich dUTch 
weitere Oxydation Harnsaure (= Trioxypurin, cf. Seite 191). 
Eine Harnsaurebildung aus anderen Stoffen als den Nucleinbasen 
kommt beim Menschen nicht vor, insbesondere werden die eigent­
lichen EiweiBsubstanzen im menschlichen Stoffwechsel nicht 
zur Harnsaure abgebaut, sondern zu Harnstoff. Bei den Vogeln 
und Schlangen stellt dagegen die Harnsaure das Endprodukt 
auch des EiweiBstoffwechsels dar. - 1m Hungerzustand sowie 
bei einer Nahrung, weIche keine Nucleine enthalt, also bei "purin­
freier Kost", wird stets eine gewisse Menge von Harnsaure durch 
den Harn ausgeschieden; diese stammt aus den Kernsubstanzen 
des Korpers selbst, z. B. den Leukocyten, und man muB also an­
nehmen, daB die Zellen und damit die Zellkerne des Organismus 
stets einer lebhaften Umsetzung unterliegen. Die Menge dieser 
"endogenen" Harnsaure ist bei den einzelnen Personen ver­
schieden groB, bei demselben Individuum aber nahezu kon­
stant; sie betragt bei gesunden, erwachsenen Menschen 0,2 bis 
hochstens 0,6 g im Tage. - Enthalt die Nahrung Kernsub­
stanzen, z. B. bei Fleischkost, so nimmt die Harnsaureaus­
scheidung zu. Jedoch entspricht die im Harn ausgeschiedene 
Menge von Harnsaure nicht der gesamten Menge der in der 
N a h run g zugefiibrten N ucleine, sondern sie ist erheblich kleiner, 
weil offenbar im Darm ein Teil der Nabrungsnucleine anders 
abgcbaut wird und nicht als soIche zur Resorption gelangt, 
d. h. es erscheint ungefahr ein Drittel der genossenen Nuclein­
stoffe im Harn als Harnsaure. Man bezeichnet diese aus dem 
Umsatz der Nahrungsnucleine stammende Harnsauremenge 
als "exogene Harnsaure". Sie betragt je nach dem Nuclein­
gehalt der Nahrung etwa 0,2 bis 0,6 g und diese addiert sich 
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zu der endogenen hinzu, so daB bei mittlerer Kost die Gesamt­
harnsaureausscheidung zwischen 0,4 bis hochstens 1,2 betragt. 
Die Harnsaure ist das Endprodukt des Nucleinstoffwechsels, 
sie kann beim lVlenschen nicht weiter z. B. nicht in Allantoin 
oder Harnstoff abgebaut werden. 

Der Gehalt der gebrauchlichsten Nahrungsmittel an Nucleinbasen 
(als Harnsaure 1 berechnet) ergibt sich aus folgender TabelIe: 
Fleischextrakt . 2-5 % Bohnen 
Kalbsbries 0,99-1,2 % Linsen 
Leber . . . 0,3 % Hafermehl 
Rindfleisch 0,1-0,18 % Erbsenmehl 
Huhn . . . 0,185% Schwarzbrot. 
Schweinefleisch . 0,146% Bouillon (Fleischsuppe) 
Kalbfleisch 0,114-0,19 % Bier......... 
Hammelfleisch . . 0,08-0,186% 
Fische. . . .. 0,1-0,2 % 

0,077% 
0,078% 
0,064% 
0,047% 
0,040% 
0,03 % 
0,016% 

Die nucleinreichen Nahrungsmittel, also nicht nur Fleisch und Bries, 
sondern auch Bouillon und Fleischextrakte, miissen in der Diat der Gich­
tiker eingeschrankt werden; doch ist es notwendig bei diesen auch den 
GenuB von Wein und Bier zu verbieten oder auf ein Minimum zu redu­
zieren, da auch diese alkoholischen Getranke, obwohl sie sogut wie nuclein­
frei sind, Gichtanfalle hervorrufen konnen. 

WeiBbrot, Reis, Tapioka, Nudeln, Makkaroni, Milch, Kase, Eier, 
Wein enthalten so wenig Nucleinbasen, daB sie praktisch als "purinfrei" 
bezeichnet werden konnen. - Die methylierten Purinderivate, namlich 
das Coffein (Trimethylxanthin), Theobromin und Theophyllin (Dimethyl­
xanthine) gehen im Organismus n ich t in Harnsaure uber, sie sind also 
bei der Gicht nicht zu verbieten. Schokolade, Kakao, gerostete Kaffee­
bohnen und Teeblatter enthalten ungefahr 1,3 bis 3% davon. 

Bei der Gich t pflegt sich die Harnsaureausscheidung durch den Harn 
ungefahr innerhalb normaler Zahlen, aber meist an deren unterer Grenze 
zu bewegen, und man kann deshalb durch die quantitative Bestimmung 
der Harnsaure in einer einzelnen Harnportion oder in einer Tagesmenge 
allein keinen AufschluB daruber gewinnen, ob Gicht (Arthritis uric a) 
vorliegt. Doch kommen bei chronischer Gicht oft auffallend niedrige 
Tagesmengen von Harnsaure (0,1-0,2 g) vor, auch ist es bezeichnend 
flir Gicht, daB nach purinreicher Kost (Kalbsbries) oder nach Zufuhr 
von nucleinsauren Salzen, sowie nach Einspritzung von harnsaurem 
Natron, die Harnsaureausscheidung gar nicht oder wenigstens nicht 
so bedeutend und nicht so rasch ansteigt wie bei Gesunden. 1m akuten 
Gichtanfall ist die Harnsaureausscheidung kurz vor dem Anfall oft etwas 
vermindert, wahrend des Anfalls und kurz danach etwas vermehrt. Be­
zeichnend flir Gicht ist ferner, daB sich dabei meist eine Steigerung des 
Harnsauregehalts i m B I u t nachweisen laBt, und zwar auch dann, wenn 
der Patient einige Tage vor der Blutentnahme bei purinfreier Kost ge­
halten worden war. Bei Gesunden betragt der Harnsauregehalt des Blutes 

1 Da in der Harnsaure 330/0 Stickstoff enthalten ist, so kann man 
die in dieser Tabelle aufgefuhrten Werte auch in der Form von Purin­
basenstickstoff ausdrucken, indem man sie durch 3 dividiert. 
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2 bis hochstens 3,5 mg pro 100 ccm, bei der Gicht gewohnlich 4-9 mg 
und dartiber, Doch kommt eine Erhohung des Harnsauregehaltes im 
BIute nicht nur bei der Gicht, sondern oft in viel hoherem Grade 
(6-12 mg) bei Nierenkrankheiten vor. Uber das Verfahren zur Be­
stimmung der Harnsaure im Blut und Harn s. Seite 143 und 193. 

Die stickstofffreien Nahrungsstoffe, also die Kohle­
hydrate und Fette (sowie die aus dem EiweiB im intermediaren 
Stoffwechsel sich bildenden stickstofffreien Stoffe, z. B. Trauben­
zucker) werden im K6rper bis zu Kohlensaure und Wasser 
oxydiert und diese werden hauptsachlich dUTCh die Atmung 
ausgeschieden. 

Die Menge der in 24 Stunden ausgeatmeten Kohlensaure betragt bei 
mittlerer Kost in der Ruhe fast ein Kilo namlich etwa 800 g = 400 Liter 
CO2 , die in 24 Stunden aufgenommene Sauerstoffmenge etwa 715 g = 500 
Liter 02. Bei Muskelruhe und im ntichternen Zustand, d. h. 12-18 Stunden 
nach der letzten Nahrungsaufnahme, werden pro Kilo Korpergewicht und 
Minute durchschnittlich 2,85 ccm Kohlensaure ausgeatmet und 3,47 ccm 
Sauerstoff absorbiert. Als "respira torischen Quotienten" bezeichnet 

. . von ausgeatmeter CO 2,85 
man das Verhaltllls der Volumma f 2 = --=0,82. 

zu au genommenem O2 3,47 
Der respiratorische Quotient, d. h. das Verhaltnis der ausgeschiedenen 
Kohlensaure zum aufgenommenen Sauerstoff ist bei gemischter Kost 
kleiner als 1 und betragt ungefahr 0,75 bis 0,8. Bei reichlichem Kohle­
hydratverbrauch nahert er sich der Zahll, weil dabei ungefahr ebensoviel 
CO2 ausgeatmet als O2 absorbiert wird; bei vorwiegender Fettkost und im 
Hungerzustand sinkt er auf 0,7. Bei Nahrungszufuhr und namentlich bei 
reichlicher EiweiBkost steigen die CO2-Produktion und der 0-Verbrauch 
voriibergehend urn 10 bis 50% an (spez. dynamo Wirkung). Wahrend an­
gestrengter Muskelarbeit ist die Steigerung der Umsetzungsprozesse und 
damit der CO2 - Produktion und 02-Absorption viel bedeutender und 
betragt 100 bis 600 0/ 0 des Ruhe-Ntichtern-Wertes oder Grundumsatzes. 

Aus einer Steigerung der CO2-Ausscheidung und des Oa-Verbrauchs 
durch die Atmung kann man also einen SchluB ziehen auf eine Steige­
rung der Gesamt-Oxydationsprozesse. 

Die Wasserausscheidung durch die Atmung und durch die Haut 
(SchweiBproduktion) betragt in der Ruhe und bei Zimmeraufenthalt 
ungefahr 500 ccm bis 1 Liter in 24 Stunden, bei Arbeit und im Freien 
steigt sie auf 1,5 bis 2,5 Liter und bei angestrengter Arbeit, z. B. bei 
Bergtouren, kann sie 3 bis 5 Liter betragen. Ein Liter SchweiB bindet 
bei seiner Verdampfung von der Haut 580 Calorien. 

Will man den Ernahrungszustand eines Patienten heben und eine 
Zunahme an Korpergewicht erzielen, so muB ihm neben ausreichender 
EiweiBnahrung sehr reichlich stickstofffreie Kost gegeben werden, und 
da Fett nicht leicht in groBerer Menge als 150 g genossen werden kann, 
so miissen vor aHem reichlich Kohlehydrate gegeben werden. Zugleich 
ist ftir Ruhe zu sorgen. Will man dagegen einen Organismus, der zu 
reich an Fett ist, fettarmer mach en (Entfettungskur), so hat man, 
neben ausreichender EiweiBnahrung, moglichst kleine Mengen von Fett 
und vor allem moglichst wenig Kohlehydrate (Brot, Kartoffeln, Mehl­
speisen, Zucker) zu geben, und daftir zu sorgen, daB durch geniigende 
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Korperbewegung (durch Arbeit) Korperfett zur Verbrennung gebracht 
wird. 

Urn zu beurteilen, ob eine Kost ausreichend ist zur Erhaltung des 
Korperbestandes oder zur Besserung der Ernahrungsverhaltnisse, ferner 
urn zu berechnen, ob ein EiweiSverlust oder Eiweil3ansatz im Organismus 
stattfindet, ist es oft notwendig, die Zusammensetzung und den Calorien­
wert der einzelnen Nahrungsmittel zu kennen. Die wichtigsten Zahlen 
sind in der folgenden Tabelle zusammengestellt. 

I Ei:;:iC 
N Fett KOhle'l Ca-

Nahrungsmittel: hydrat lorien 

% % % in 100g 

Rohes Rindfleisch, mager, vom 
sichtbaren Fett befreit . 21,9 3,4 0,9 - 84 

Rohes Rindfleisch, mittelfett 18,4 2,9 5,2 - 136 
Rohes Rindfleisch, fett 16,9 2,7 27,2 - 322 
Gesottenes Rindfleisch (100 g rohes 

Rindfleisch = 57 g gekocht) . 36,4 5,8 8,8 - 231 
Gebratenes Rindfleisch (100 g rohes 

Rindfleisch = 80 g gebraten) . 25-30 4,9 7,5 - 195 
Rohes Kalbfleisch . 15,3 2,4 1,3 - 75 
Gebratenes Kalbfleisch (100 g roh 

= 78 g gebraten) . 28,4 4,5 1,3 - 128 
Schweinebraten 35,0 4,5 10,0 - 236 
Gekochter Schinken 24,0 3,8 36,7 - 439 
Geraucherte Ochsenzunge 35,2 5,6 45,8 - 570 
Schweinespeck 9,5 1,5 76,4 - 749 
Bratwurst 20,7 3,3 53,1 - 578 
Rehbraten 28,2 4,5 5,5 - 149 
Hiihnchenbraten 32,1 5,1 4,4 - 181 
Schellfisch 24,3 3,9 0,5 - 104 
Hering 19,0 3,0 7,1 - 144 
Hiihnereier nach Abzug der Schale 14,1 2,2 10,9 - 159 
1 Ei (durchschnittlich 45 g) 6,3 g 1,0 g 4,9 g - 71 
Kuhmilch 3,4 0,5 3,6 4,8 67 
Rahm 3,7 0,6 25,0 3,5 268 
Butter 1,0 0,1 82,8 - 7H 
Schweizerkase . 27,2 4,3 30,4 2,5 404 
Weizenmehl. 11,0 1,8 1,3 74,2 360 
WeiSbrot (Semmel) 8,1 1,1 - 62,7 290 
Eine Semmel = 50 g 4,0 g 0,6 g - 31,3 g 145 
Schwarzbrot 6,2 1,0 0,2 51,2 238 
Rohe oder gekochte Kartoffeln 1,8 0,3 0,2 20,6 93 
Rohe trockene Erbsen 22,8 3,6 1,8 52,4 325 
Reis 7,5 1,2 - 78,1 351 
Fleischbriihe - 0,06 0,8 - 7 
Erbsensuppe 0,5 0,08 0,8 3,2 22 
Reissuppe 4,0 0,6 0,3 8,8 55 
Milchreis 5,9 0,9 9,1 29,4 358 
Kartoffelpuree 3,2 0,5 6,5 20,7 158 
Spinatgemiise* 3,8 0,6 8,0 8,0 122 
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I EiweiB N Fett Nahrungsmittel: 
% % % 

Sauerkraut* . 1,7 0,3 23,0 

* Mit reichlich Fett gekocht 
WeiBwein. - - -
Rotwein - - -

Sherry 0,2 0,03 -
Lagerbier . I 0,8 0,1 -
Di.inner Milchkaffee 0,8 0,1 0,9 

gebrauchlichsten alkoholischen Getranken 

3,6-4% Alkohol Champagner 
8% " Gewohnl. Brannt-
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Kahle- Ca· 
hydrat lorien 

% in 100 g 

5,0 241 
Zucker 

0,4 83 
0,6 70 

Kahle-
hydrat 

3,3 136 
4,1 45 
1,2 16 

enthalten: 

10% Alkohol 

Unter den 

Bier 
Bordeauxwein 
Rheinwein 
Malaga 

7-10 % " weill 
16 % .. Kognak 

45% 
50-60% " 

" 
1 g Alkohol liefert bei der Verbrennung 7,2 Calorien. 

Bei Diabetes melitus hat der Organismus in verschieden 
hohem Grade die Fahigkeit eingebiiBt, die Kohlehydrate zu 
verwerten und zu verbrennen; diese werden unbeniitzt als Trau­
benzucker durch den Ham ausgeschieden. Als Ersatz dafiir 
zersetzt der Korper groBe Mengen von EiweiB und Fett. Da 
bei gewohnlicher Ernahrung iiber die Halfte des Calorien­
bediirfnisses durch die Kohlehydrate der Nahrung gedeckt 
wird, da diese aber bei Diabetes nicht oder nur zum geringen 
Teil dem Verbrennungsprozesse dienen, sondern als Zucker aus­
geschieden werden, so besteht die Gefahr, daB der Korper von 
seinem eigenen Bestand Fett und EiweiB verbrennt und dadurch 
hochgradig abmagert; in schweren Fallen von Diabetes scheidet 
der Kranke auch bei vollstandig kohlehydratfreier Kost noch 
Zucker aus, indem er ihn aus den EiweiBstoffen bildet und 
bei manchen Fallen von Diabetes tritt die Zuckerbildung aus 
EiweiB so sehr in den V ordergrund, daB in der Kost auch die 
EiweiBzufuhr, besonders die Eier und das Fleisch eingeschrankt 
werden miissen. 

In schwersten Fallen von Diabetes kommt offenbar die gesamte 
Menge von Zucker, die sich aus dem umgesetzten EiweiB bilden kann, 
im Ham zur Ausscheidung, und da man aus dem Stickstoffgehalt des 
Hams den EiweiBumsatz berechnen kann, so wird das Verhaltnis des 
Harnstickstoffs zu der gleichzeitig (pro Tag) ausgeschiedenen Zucker­
menge einen brauchbaren MaBstab abgeben. Das Verhaltnis der Dextrose 
CD) zum N des Hams kann in schwersten Diabetesfallen des Menschen 
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bis auf 3,65 g D zu 1,0 g N steigen und daraus laBt sich berechnen, daB 
aus 6,25 g EiweiB (= 1 g N) 3,7 g Traubenzucker = 58% entstehen 
kennen. 

Bei Diabetes melitus ist der Gehalt des B I ute s an Zucker erheblich 
gesteigert, auf 170 bis 200 ja 500 mg, wahrend er .!,!ormalerweise nur 80 
bis hOchstens 120 mg in 100 cern Blut betragt. Uber die Bestimmung 
des Blutzuckergehaltes s. Seite 147-149. 

Bei der Therapie des Diabetes melitus handelt es sich hauptsaehlieh 
darum, den Zuekergehalt des Bluts zu reduzieren und denjenigen des Harns 
zum Versehwinden zu bringen und dabei den Ernahrungszustand des 
Kerpers ausreichend zu gestalten; dies geschieht durch eine Verminderung 
oder Entziehung der Kohlehydrate in der Kost und zugleich durch Er­
nahrung mit kohlehydratfreien Nahrungsmitteln (Fleisch jeder Art, 
auch Fische und Wurst, Eier, Kase; groBer Mengen von Fe t t in jeder Form, 
Butter, Speck, ferner starkemehlfreie, besonders grilne Gemilse). In 
erster Linie sind Zucker und die zuckerhaltigen Speisen und Getranke 
zu verbieten. Amylumhaltige Nahrungsmittel, z. B. Brot, werden 
beim Diabetiker relativ etwas besser ausgeniitzt als Zucker. Auf die 
Dauer ist eine vollkommen kohlehydratfreie Kost schwer durchzufilhren 
und es muB deshalb auch in schweren Fallen meist eine kleine Menge von 
Kohlehydraten, und zwar von Brot erlaubt werden (etwa 100 g). Bei 
leichteren Fallen von Diabetes wird dem Patienten diejenige Menge von 
Kohlehydraten gestattet, von der man ermittelt hat, daB sie noeh genossen 
werden kann, ohne daB Zucker im Harn auf tritt, und zwar bestimmt man 
diese "Toleranzgtenze", indem man zu einer urspriinglich kohlehydrat­
freien Kost eine abgewogene Menge von WeiBbrot (etwa 30 g) zulegt und 
auf den Tag verteilt, und indem man diese WeiBbrotzulage im Laufe der 
nachsten Tage allmahlich steigert, bis eben wieder eine deutliche Zucker­
ausscheidung auftritt. Auf Grund dieser Ermittelung wird nun dem 
Patienten eine bestimmte Menge von Kohlehydraten in der Form von 
WeiBbrot zum dauernden taglichen Gebrauch erlaubt, und zwar, wenn 
meglich, eine etwas kleinere Menge, als sie der Toleranzgrenze entsprechen 
wiirde. 1st z. B. bei 100 g WeiBbrot die erste Spur von Zucker aufgetreten, 
so werden 60 bis 80 g erlaubt. An Stelle des WeiBbrotes konnen auch 
andere kohlehydrathaltige Nahrungsmittel genossen werden, und zwar 
in denjenigen Mengen, welche der erlaubten Quantitat WeiBbrot in ihrem 
Kohlehydratgehalt aquivalent sind. Zur Berechnung solcher Kost dient 
die folgende Tabelle: 

100 g WeiBbrot sind bezuglich des Kohlehydratgehaltes 
aquivalent mit: 

60 g Zucker, 
70 g Zwieback, Kakes, nicht ge­

zuckertes Teegeback, 
80 g Weizen-, Roggen-, Hafer-, 

mehl, Reis, GrieB, Gerste, 
Sago, NudeIn, Makkaroni, 

100 g Graubrot, Haferbrot, Milch­
brotchen, Hornchen, 

120 g Roggenbrot, Seidels Kleber­
brot, KommiBbrot, Graham-

brot, Pumpernickel, trockene 
Erbsen und Linsen, 

150 g Aleuronatbrot, Rademanns 
DK-Brot, Obstkuchen ohne 
Zucker, 

300 g WeiBbrot, Kakao, Kastanien, 
300 g KartoffeIn, roh oder gekocht, 
500 g frische (grune) Erbsen und 

Bohnen, 
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600 g gelbe RUben, rote RUben, 
300 g Weintrauben, 
600 g Apfel, Birnen, Kirschen, 

Zwetschgen, Aprikosen, pfir­
siche, J ohannisbeeren, Sta­
chelbeeren, Ananas, \Val­
nUsse, HaselnUsse, 

800 g Erdbeeren, Himbeeren, Hei-
delbeeren, Mandeln, Melonen. 

1000 g Apfelsinen. 
11/4 I Milch, 
11/2 1 Rahm, saure Milch, 
11/2 I bayerisches Bier, 
2 1 helles Bier, 
21/2 1 Kef yr. 

Sind also z. B. 80 g WeiBbrot erlaubt, so kann statt dessen auch ge-
nossen werden: 

48 g Schwarzbrot + 1/2 Liter Milch, oder 
30 g WeiBbrot + 150 g Kartoffeln, 

1 Teller Reis-, GrieB-, Gersten-, GrUnkern- oder Ha£ermehlsuppe 
enthalt 12-15 g dieser Einlagen, 1 Teller Linsen- oder Erbsensuppe 
50 g davon. 

Wenn es nich t gelingt, durch Regelung der Diat den Zucker­
gehalt des Bluts bis nahe zur Norm herabzudriicken und den­
jenigen des Harns zum Verschwinden zu bringen, oder wenn 
erhebliche Reaktionen auf Aceton, Acetessigsaure und Oxy­
buttersaure im Ham (siebe Seite 215) auf die drobende Gefahr 
des Kama hinweisen, so muB Insulin verabreicht werden. Dieses 
aus der Bauchspeicheldriise von Tieren gewonnene Praparat 
wird in Dosen von 10 bis 50 Einheiten zwei bis dreimal im Tag 
subcutan eingespritzt. Wird eine zu groBe Menge von Insulin 
einverleibt, so sinkt der Blutzucker unter das ertragliche MaB, 
es tritt ein hypoglykamischer Zustand ein, der sich durch 
Zittern, SchweiBe und durch eine gefahrdrohende Schwache 
auBert. Er kann durch den Genuf3 von 40 bis 50 g Zucker meist 
rasch beseitigt werden. 

Die Nahrungsstoffe werden nicht vollstandig vom Darm­
kanal resorbiert, sondem es wird stets ein Teil unbeniitzt mit 
dem Kot wieder entleert. Unter normalen Verhaltnissen wird 
tierisches Eiweif3 (Fleisch, Eier, Kase usw.) sehr vollstandig 
ausgeniitzt, wahrend pflanzliches EiweiB (in Schwarzbrot, Legu­
minosen, Gemiisen) meist weniger gut resorbiert wird; doch 
kann aus gewissen Gebacken von Weizenmehl, Reis usw. das 
Eiweif3 fast ebenso gut ausgeniitzt werden, wie aus Fleisch 
oder Eiem. Die Kohlehydrate (Starke, Zucker) werden meist 
sehr gut ausgeniitzt, dagegen geht von den Fetten stets ein 
etwas gr6Berer Bruchteil unbeniitzt mit dem Kot abo Unter 
manchen pathologischen Verhaltnissen ist die Ausniitzung der 
Nahrungsmittel schlechter als in der Norm, Z. B. bei starker 
Diarrh6e. Bei Fehlen der Galle im Darm (Ikterus) leidet die 
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Resorption der Fette in hohem MaBe, so daB z. B. bei voll­
standigem AbschluB der Galle vom Darm drei Viertel des in 
der Nahrung gegebenen Fettes im Stuhl abgehen (Fettstuhle). -
Auch bei manchen schweren Pankreasaffektionen ist die Re­
sorption der Fette, aber auch diejenige der EiweiBstoffe, in 
sehr hohem Mafie vermindert. 

SchlieBlich seien noch einige, bei Berechnung von Stoffweehsel­
versuchen vielfach notwendige Verhaltniszahlen aufgefiihrt: 

Stiekstoff: Harnstoff = 1: 2,14. Harnsto£f: EiweiB = 1: 2,9. 
Stiekstoff: EiweiB = 1: 6,25. Harnstoff: Muskelfleisch= 1:13,7. 
Stiekstoff: Muskelfleisch = 1: 29,4. Muskelfleisch: Stickstoff = 1: 0,034. 
Harnstoff: Stickstoff = 1 : 0,466. EiweiB: Stiekstoff = 1: 0,16. 

Einige Daten tiber die Entwicklung 
und Ernahrung des Kindes. 

Fur das ausgetragene normale Kind gelten folgende Durch­
schnittswerte: 

Korpe rlange Korpergewieht 

Alter Knaben I Madehen Knaben I Madehen 
em em kg kg 

1 Tag 50 50 3,2 3,2 
3 Tage. 50 50 3,0 3,0 
2 Woehen 51 51 3,7 3,7 
1 Monat 53 53 4,4 4,4 
2 Monate. 55 55 5,0 5,0 
3 

" 
57 57 5,6 5,6 

5 
" 

60 60 6,4 6,4 
8 ., 65 64 7,5 7,4 

10 
" 

67 67 8,2 8,2 
12 

" 
. 70 70 9,0 9,0 

2 Jahre 80 80 11,5 11,5 
4 Jahre 98 97 15,5 15,3 
5 

" 
106 105 17,5 17,0 

(j 
" 

115 114 20,0 19,5 
7 " 

120 118 21,3 21,2 
8 

" 
125 123 23,8 23,0 

9 
" 

130 128 26,0 25,8 
10 

" 
135 133 28,6 28,6 

11 
" 

140 138 30,7 31,2 
12 

" 
144 143 34,5 35,8 

13 " 
147 150 38,0 41,1 

14 " 
153 155 41,3 45,4 

15 " 
156 157 49,2 49,4 
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Das Korpergewicht des Neugeborenen nimmt somit in den 
ersten drei Lebenstagen um rund 200 gab, weiterhin in den 
ersten 6 Monaten um 15-16, in den folgenden 6 um 10-15 g, 
vom 2. Lebensjahre an um 3-10 g pro Tag zu. Die Verdoppe­
lung des Korpergewichtes erfolgt im 5., die Verdreifachung 
im 12. Le bensmona te. 

Skelet. Die SchHifen- und die Hinterhauptsfontanelle 
schlieBen sich bald nach der Geburt, die groBe oder Scheitel­
fontanelle erst im 12. -16. Lebensmonate. Die bis dahin im 
Fontanellenbereiche hautige Schadeldecke liegt beim gesunden 
Kind maBig gespannt, respiratorisch und pulsatorisch leicht 
bewegt im Niveau der knochernen Schadeldecken. Einsinken 
deutet auf Wasserverlust oder Herzschwache, Atrophie, Kollaps; 
Vorwolbung aufVermehrung der Cerebrospinalflussigkeit: Hydro­
cephalus, Meningitis. 

Der Durchbruch der Milchzahne beginnt im 5.-8. Lebens­
monate und ist mit dem 24.-30 Monate vollendet (20 Milch­
zahne). Dber die Reihenfolge des Zahndurchbruches siehe 
S. 239. Der Zahnwechsel beginnt im 5. -7. Lebensjahre. 

Termine zur korperlichen und geistigen Entwicklung. 
1. Monat: Impulsive Reflex- und Instinktbewegungen (z. B. 
Pupillenspiel, Schlucken, Niesen, Gahnen, Saugen, Schreien). Be­
ginn der Horfahigkeit und des Zusammenspieles der Augapfel. 
2. Monat: Beginn weiterer Koordinationen des Lallens, allen­
falls des Kopfhebens. 3. Monat: Fixieren, Beginn des Erkennens, 
Horchens, Lachelns. 4. bis 6. Monat: Beginn des Greifens, 
Kopfhaltens, Sitzens. 3. Quartal: Beginn des Silbensprechens 
und Wortverstehens. Stehen mit Unterstutzung. 4. Quartal: 
Gehen mit Unterstutzung. 5. und 6. Quartal: Freies Stehen 
und Gehen, Handgeben, Bitten, Sprechen einiger Worte. 7. und 
8. Quartal: Bettreinlichkeit, Beginn der Satzbildung. 

Erniihrung. Die einzige na turliche N ahrung und gleich­
zeitig diejenige, die ungestortes Gedeihen am besten gewahr­
leistet - sowohl im Einzelfalle, wie in der Masse der Sauglinge -, 
ist im ersten Lebenshalbjahre die Frauen milch. Die uber­
wiegende Mehrzahl der. Frauen ist korperlich imstande, diese 
Nahrung zu liefern, zum mindesten bei verstandiger Anleitung 
und starkem Stillwillen, wenn auch der Eintritt der Lactation 
sich mitunter etwas verzogert und ihr AusmaB oft vorzeitig 
knapp wird. Eine Kontraindikation gegen die miitterliche 
Stillung kann ausnahmsweise durch Rucksichten auf die 
Stillende oder durch Rucksichten auf das Kind geschaffell sein, 
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am ehesten bei offener Lungentuberkulose, bei Streptokokken­
infektionen, schweren Zehrkrankheiten, Fallsucht, Psychose 
der Mutter. Leidet ein Kind an congenitaler Syphilis, so kann 
es an die Brust seiner Mutter angelegt werden, ohne daB die 
Gefahr einer Dbertragung von Syphilis auf die Mutter besteht 
(Collessches Gesetz). Dagegen darf ein syphilitisches Kind 
niemals einer Amme angelegt werden, weil dabei sehr leicht 
eine Infektion der Amme zustande kommt. Stillhindernisse von 
seiten der Mutter konnen Brustwarzenschrunden und Brust­
entziindungen sein (vor denen richtiges Anlegen des Kindes fiir 
begrenzte Dauer und die Vermeidung von Milchstauung in der 
Driise schiitzen), gelegentlich auch Warzenmi!3bildungen; von 
seiten des Kindes Wolfsrachen, Saugschwache, Benommenheit. 
Erstmalig angelegt wird das Kind am zweiten Lebenstage und 
weiterhin tagsii ber in 3 - 4 stiindigen Pausen, nach ts hochstens 
einmal, und zwar bei geringer Sekretionsleistung beiderseits, 
anderenfalls abwechselnd an die rechte und an die linke 
Brust. Der Tagesbedarf des Brustkindes an Frauenmilch steigt 
in der ersten Lebenswoche bis auf etwa 1/6 oder 1/6 seines 
Korpergewichtes und sinkt im zweiten Quartal auf 1/7 bis l/S 
herab. Bei unzureichender Milchlieferung ist Teilstillung (Zwie­
milchernahrung) ein sehr zweckdienliches Vorgehen. Die Ab­
stillung erfolge allmahlich, tunlichst nicht vor dem sechsten 
Lebensmonate und nicht wahrend der hei!3en ] ahreszeit. 

Die kiinstliche (unnatiirliche) Sauglingsernahrung 
muB als Ersatz Platz greifen, wenn Frauenmilch nicht ver­
fiigbar ist. Ihr Ergebnis hinsichtlich Gedeihen und Widerstands­
kraft des Kindes gegen Infektionskrankheiten laBt namentlich 
zu wiinschen iibrig, da mit der Frauenmilch offenbar Immun­
korper auf das Kind iibertragen werden. Diese mangelhafte 
Widerstandskraft gegen Infektionen macht sich namentlich dann 
geltend, wenn die Pflege nicht allen Anforderungen entspricht 
und wenn es sich um ein anlagemaBig schwer ernahrbares Indi­
viduum handelt. 

Zur kiinstlichen Ernahrung bedient man sich moglichst rein 
gewonnener, frischer Milch von gesunden Kiihen. In unver­
diinntem Zustande wird solche Milch erfahrungsgemaB von jiing­
sten Sauglingen zumeist nicht schadlos vertragen; sie ist daher 
mit Wasser oder Schleim zu verdiinnen. Hierdurch wird ihr 
Nahrwert niederer als jener der Frauenmilch; um dem Nahrungs­
bedarf des Kindes zu geniigen, ohne das Tagesvolumen bedenk­
lich zu vermehren, reichert man daher die verdiinnte Milch 
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mit Heizstoffen an; dazu eignen sich im allgemeinen die Kohle­
hydrate besser als die Fette. Es empfiehlt sieh, den Tages­
konsum an Milch nicht iiber ein Zehntel des jeweiligen Karper­
gewichtes zu steigem. Diese Menge wiirde etwa 70 Calorien 
pro kg Kind entspreehen. Da der Bedarf des Sauglings im 
l. Quartal aber reichlieh 100 Calorien pro kg Karpergewieht 
taglich betragt, miissen pro kg Kind etwa 40 Calorien (gleich 
etwa 10 g) Kohlehydrate beigefiigt werden oder mit anderen 
Worten: Man nimmt den zehnten Teil des Karper­
gewieh ts an Kuhmilch und setzt den h undertsten Teil 
an Kohlehydrat zu; das Gemenge wird auf 3/, bis 1 Liter 
mit Wasser aufgefiillt und diese Gesamttagesmenge in 5 bis 
6 Portion en abgeteilt. Die Portionen werden dem Kinde in 
3-4stiindigen Tages- und einer 8 stiindigen Nachtpause an­
geboten, nicht aufgedrangt! 

Ais Kohlehydrate dienen in den ersten 4 Wochen haupt­
sachlieh Zucker (Kochzucker oder Malzzuckergemenge) oder so­
genannte Schleime (das sind etwa 40f0ige Abkochungen von 
Gerste, Haferfloeken, Reis oder dgl. in Wasser, durchgeseiht) 
vom 4. Monat ab auch Mehlabkochungen. 

Die angegebene Zusammensetzung der ktinstlichen Sauglingsnahrung 
stU tzt sich auf Empirie; anders ware das Mischungsverhaltnis, wenn 
man eine moglichste Anpassung der ktinstlichen an die natiirliche Nahrung 
hinsichtlich ihrer grobchemischen Zusammensetzung das Leitmotiv sein 
lassen wollte. Dieser sog. Adaptierungsgedanke wurde aber als 
verfehlt erkannt, weil die Minderwertigkeit der Flaschennahrung nicht 
auf Abweichungen des EiweiB-, Fett- und Zuckergehaltes der Tiermilch 
beruht, sondern auf ihrer Artverschiedenheit - wovon man sich 
bei Erweiterung des Gesichtskreises, namlich bei Aufzuchtversuchen 
neugeborener Saugetiere verschiedener Arten leicht tiberzeugen kann. 

Besonders schwerernahrbare, "tropholabile" Kinder, auch solche 
mit anderen Besonderheiten der Korperverfassung, FrUhgeborene und 
Anstaltskinder bedUrfen oft anders zusammengesetzter Mischungen, 
wovon sich neuerdings namentlich jene bewahrt haben, die nach dem 
Grundsatz der Modifikation des Kuhmilchkaseins durch Saureeinwirkung 
zusammengesetzt sind, wie Hollandische Sauglingsnahrung, Saurevollmilch, 
Pcpargon, Alete und andere. 

Die kiinstliehe Sauglingsnahrung wird dureh Abkoehen 
(relativ) sterilisiert, und zwar am besten in trinkfertigen Einzel­
portionen und im Wasserbade (System Soxhlet). Strenge 
Sauberkeit bei der Zubereitung und Kiihlhaltung der Nahrung 
namentlich im Sommer sind erforderlich. Doch solI die Milch 
nicht zu lange im Sieden gehalten werden (nicht iiber 5 oder 
hachstens 10 Minuten), da sie sonst allzusehr denaturiert wird 
und zu Emahrungsschaden, z. B. zu Rachitis und der Maller-

Miiller-Seifert 47./48. 31 
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Barlowschen Krankbeit Veranlassung geben kann. Die letztere 
au Bert sich durch skorbutartige Erscheinungen, besonders durch 
subperiostale Blutungen. 

Zeichen guten Ernahrungserfolges und Gedeihens am Saug­
ling sind namentlich folgende: Normale Funktion der Organe, 
besonders altersgemaBe Erwerbung der motorischen und stati­
schen Leistungen (siehe oben), guter Gewebsturgor und Span­
nungszustand der Muskulatur, kindliche Frische, Lebhaftigkeit 
und Stimmung, um wenige Zehntelgrade schwankende Korper­
temperatur, artgemaBes Langen- und Massenwachstum, aus­
reichende Widerstandskraft gegen alimentare und bakterielle 
Schaden, glatte reine Raut und Schleimhaute von guter Farbung, 
physiologische Zahl und Beschaffenheit der Stiihle. 

Vom 6. Lebensmonate an kann das gesunde Kind taglich 
einmal Breinahrung, Kinderzwieback oder Mehl mit Milch zu 
Brei gekocht, sowie Suppe (Fleischbriihe, in die feiner GrieB, 
Haferflocken, Reis, Tapioka, Sago eingekocht wird) erhalten. 
Spatestens vom 6. Monat ab, womoglich aber schon friiher, 
reiche man kleine Mengen von feinen, weichen Gemiisebreien, 
Kompotten, Obstsaft, z. B. von Apfelsinen und Citronensaft. 
Nach Ablauf des 1. J ahres versucbe man Ei und Fleischbrei. 
Nach andertbalb Jahren sei die Kost eine gemischte. Man 
achte darauf, daB die Kinder nicbt zu hastig essen. 

Von Ernahrungsstorungen werden im Sauglingsalter 
vorwiegend Flaschenkinder befallen. Die akuten Storungen 
sind zumeist Durchfallskrankheiten, entstanden durch Fehler 
in der Beschaffenbeit und Zusammensetzung der Nahrung auf 
dem Boden abwegiger Korperverfassung oder durch Infektion 
innerhalb oder auBerhalb des Darmbereiches. Die leichtere 
Form dieser Durchfallskrankheiten wird als Dyspepsie, 
die schwere Form als Cholera infantum oder In toxika tion 
bezeichnet. Erstere erkennt man an leichten Temperatur­
steigerungen, mangelhafter Zunahme, Blasse und Unruhe, 
Speien und Erbrechen, haufigen, weichen, zerhackten oft griin­
gefarbten Stiihlen. Die letztere an ernsten vergiftungsartigen 
Zeichen wie Verfall, BewuBtseinsstorung, Krampfen, groDer 
Atmung, Erbrechen, fliissigen Stiihlen, Nierenreizung, weiter 
den Erscheinungen und Folgen scbweren Wasserverlustes mit 
Gewich tsstiirzen und Exsiccation. 

Die chronischen Ernahrungsstorungen oder Dys­
trophien konnen gleicbfalls mit Magen- und Darmsymptomen 
einhergehen, erscheinen aber im ganzen mehr unter dem Bilde 
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von Stoffwechselstorungen: Der Anbau leidet oder wird ruck­
Hiufig. Kombinationen mit akuten Prozessen sind an der Tages­
ordnung. 

Eine haufige Form der Dystrophie ist die Heterodys­
trophie, d. h. die durch die artfremde Nahrung als solche (be­
sonders bei einseitiger und uberschussiger Verwendung) bedingte 
Storung, auch Mi1chnahrschaden genannt, bei der die Sauglinge 
(haufig gleichzeitig Rachitiker und Ekzematiker) geblahten 
Unterleib, seifige oder auch trocken brocklige Stiihle zeigen, 
speien, schlaff und blaB werden und sichtlich nicht gedeihen. 

Ais Mehlnahrschaden bezeichnet man die Folgen einer 
einseitigen oder zu fruhzeitigen Ernahrung mit Mehlen. Zur 
Erkennung dieses Dbels ist die Anamnese wertvoller als die 
Symptomatik. Hydropische Formen (analog dem Hungerodem) 
sind selten. 

Zu den Dystrophien zahlen auch die Avitaminosen, 
die sich bei fehlernahrten Sauglingen (ubermaBig erhitzte, 
Konservennahrung, Beikostmangel) teils in wenig cbarakte­
ristischer Form, teils als Nahrschaden mit skorbutartigen 
Zeichen und Erweichung der Hornhaut auBern konnen. 

Langer bestehende und schwere chronische Nahrschaden 
fiihren zu abwegigen Zellverdauungsvorgangen und zu Angriffen 
nicht allein auf die Korperreserven und Depots, sondern auch 
auf die leistcnden Korperbestande. In so1chen Fallen spricbt man 
von Paedatrophie oder Dekomposition. Hochstgradiger 
Fettschwund, greisenhaftes Aussehen, vermehrte Muskel­
spannung, graue Hautfarbe, Pulsverlangsamung, Untertem­
peraturen sind Kennzeichen dieses schwer reversiblen Zu­
standes. Vermehrte N ahrungszufuhr kann hier formlich 
zehrend wirken, doch auch Unterernahrung zu Kollapsen fuhren. 
Die Widerstandslosigkeit gegen bakterielle Schaden gibt sich 
besonders deutlich kund: Es besteht erhohte Neigung zu 
infektiosen Darm-, Blasen-, Lungen- und Hauterkrankungen, 
denen Atrophiker vielfach rettungslos zum Opfer fallen. 

Pflege. 1m ersten Lebensjahr bade man das Kind taglich 
in reinem Wasser von etwa 35° C. Nach jeder Harnentleerung 
wird das Kind alsbald trocken gelegt, nach jeder Stuhlentleerung 
vorsichtig gewaschen und getrocknet. Die Kleidung des Kindes 
muB freie Beweglichkeit aller Glieder zulassen. Eine Reini­
gung des Mundes vor und nach den Mahlzeiten durch Aus­
wischen unterlasse man. Man vermeide, das Kind an den sog. 
Schnuller oder Lutscher zu gewohnen. Die Kinderstube sei luftig, 

31* 
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sonnig und reinlich. Schutz vor tuberkulosen Personen in der 
Umgebung (Hausangestellte) I Hauptsache ist die Einstellung 
der PflegemaBnahmen auf eine richtige Dosierung der Entwick­
lungsreize. 

Die Grundbegriffe der Hautkrankheiten. 
Man unterscheidet bei den Hautefflorescenzen folgende 

Grundformen: 
l.Macula (Fleck); 2.Papula(Knotchen); 3.Tumor(Knoten, 

Geschwulst); 4. Urtica (Quaddel); 5. Vesicula (Bliischen); 
6. Bulla (Blase); 7. Pustula (Eiterblase oder Eiterbliischen). 

Macula, der Fleck ist eine circumscripte Farbenveriinderung 
der Haut, ohne Erhebung tiber deren Oberflache. Maculae 
konnen durch Hauthyperiimie bedingt sein, dann nennt man sie 
Erytheme. Ausschliige, welche aus zahlreichen kleinen (bis 
mtinzengroBen) roten Flecken bestehen, nennt man Roseolen (z. B. 
bei Typhus, Syphilis, Fleckfieber, Arzneitoxidermien); als akute 
Erytheme bezeichnet man fieberhafte Krankheiten, die mit 
disseminiertem (Roseolae, z. B. Masern) oder diffusem (Scarlatina) 
Erythem einhergehen. Erythema exsuda tiva infectiosum 
ist eine ohne Komplikationen verlaufende ansteckende Erkran­
kung des kindlichen Alters. Plotzlich eintretende, meist schmetter­
lingsfOrmige Rotung der Wangen mit einzelnen Ringen oder 
Flecken am Rande. Am folgenden Tage Ausbruch des Erythems 
tiber die Oberextremitiiten, anfangs scheibenformig, dann rasch 
konfluierend, am Rumpfe annuliires Exanthem, am 3. - 4. Krank­
heitstage auf die Beine tibergreifend. Am 6.-8. Tage Verschwin­
den des Exanthems. Relative Eosinophilie (7 - 9% ) und Lympho­
cytose (35-37%), Ausgedehntere Blutergtisse in der Haut 
bezeichnet man als Ekchymosen, kleinste Blutergtisse als Pete­
chien, wenn streifenfOrmig als Vibices. Die durch oberfliich­
liche Blutergtisse erzeugten Flecken zeigen anfangs eine 
braunrote Farbe. Die tieferliegenden erscheinen blau; die ober­
fliichlichen werden spiiter gelbrot, schmutzig, gelbbraun und ver­
schwind en dann, die tiefen tiber grtin und gelb. Die durch Blut­
ergtisse erzeugten Flecken unterscheiden sich von den d urch 10k ale 
Hyperiimie erzeugten dadurch, daB sie durch Druck mit dem 
Finger oder einer Glasplatte nicht verblassen oder verschwinden. 

Purpura nennt man alle spontanen Blutergtisse. Ais Purpura 
rheumatica bezeichnet man einen aus kleinen etwa stecknadel­
kopfgroBen Hauthiimorrhagien zusammengesetzten Hautaus-
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schlag, der meist an den unteren Extremitaten allein oder am 
deutlichsten ausgepragt ist, sein Auftreten wird haufig von 
Gliederschmerzen und Gelenkschwellungen begleitet. Von Pur­
pura haemorrhagica oderWerlhofscher Krankheit spricht man, 
wenn Blutflecken nicht nur liber die Haut des ganzen Korpers 
verbreitet sind, sondern sich auch auf den Schleimhauten (Nase, 
Mund, Conjunctiva und Darm) finden. 

Durch abnorme Pigmentanhaufungen entstehen braune 
Flecken (Naevus, das Muttermal; Lentigo, der Linsenfleck; 
Ephelides = Sommersprossen). Bei Pigmentmangel sieht man 
abnorme weiBe Flecken (Leukopathie, Vitiligo). Bei manchen 
Hautkrankheiten und besonders bei Syphilis tritt am Nacken 
und Hals eine fleckige Pigmentatrophie ein (Leukoderma syphi­
liticum). Bei Anwesenheit von Filzlausen beobachtet man haufig 
liber Brust und Bauch verbreitet linsengroBe mattblaue Flecken 
(Maculae coeruleae, Taches bleuatres). 

Papula, das Knotchen, stellt eine circumscripte Er­
hebung liber das librige Hautniveau dar, die entweder durch 
eine entzlindliche oder eine nicht entzlindliche Zellanhau­
fung bedingt ist. 1m ersten FaIle ist die Papel rot, im letzteren 
kann die RotHirbung fehlen oder. bci Hyperamie, vorhanden 
sein. Knotchen konnen aber auch durch Substanzvermehrung 
anderer Gewebsbestandteile bedingt sein, z. B. bei Keloiden. 

Ais Lichen bezeichnet man kleine, bis hanfkorngroBe Knotchen, 
die keine weitere Umwandlung (zu BHischen und Pusteln) erfahren; 
man unterscheidet vielfach noch: Lichen pilaris (Keratosis pilaris), 
kleine derbe, reizlose Knotchen, die an "Gansehaut" erinnern und 
durch Anhaufung von verhornten Epidermiszellen an den Mundungen 
der Haarfollikel erzeugt sind; sie sitzen vorzugsweise an den Streckseiten 
der Arme und der Schenkel. - Lichen scrophulosoru m (Tuber­
culosis lichenoides): kleinste, gelblichbraune KnOtchen, welche meist 
l:U Gruppen oder Kreisen angeordnet am Rumpf tuberkuloser Individuen 
vorkommen. - Ais Lichen im eigentlichen Sinne kann nur der Lichen 
ruber gelten, von dem es zwei Hauptformen gibt. Lichen ru ber planus: 
rosarote, derbe, £lache, polygonale, meist stark juckende Knotchen von 
wachsartigem Glanze, welche besonders an den Beugeseiten der Extre­
mitaten auftreten, in Gruppen oder zu Reihen oder Kreisen angeordnet 
sind, und wo sie dichter stehen, der Haut ein chagrinlederartiges, ge­
feldertes Aussehen verleihen (Lichenifikation). Auch Mund- und Zungen­
schleimhaut sind oft verandert. An den Genitalien kann Lichen leicht 
zu Verwechslungen mit syphilitischen Manifestationen fuhren. Der 
(sehr seltene) Lichen ruber acuminatus unterscheidet sich von dem 
vorigen dadurch, daB die Knotchen spitz sind und auf der Spitze feste 
Schuppen tragen. Die befallenen Hautpartien sind unnachgiebig, starr, 
zeigen an den Beugestellen schmerzhafte Einrisse. Der Lichen ruber 
ist eine chronisch verlaufende Krankheit. 
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Tumor, die Geschwulst, Nodus, der Knoten, Phyma, der 
KnoUen. 

Hierher gehOrt auBer den eigentlichen Neubildungen (Carcinom, 
Sarkom), der Lepra tuberosa, dem tuberosen Syphilid, den Frostbeulen 
oder Pernionen, der Pfundnase oder Rhinophyma, noch das E ryth e m a 
nodosum, das besonders an den Armen und Unterschenkeln auftritt 
und schmerzhafte blaurote Knoten von der GroBe einer halben WalnuB 
darbietet; es heilt nach 1-2 Wochen, indem es aUe Farbenveranderungen 
durchmacht, welche ein sich resorbierender BluterguB, etwa nach einer 
Kontusion, aufweist. 

Ais Urtica oder Quaddel bezeichnet man circumscripte 
flachbeetartige, rote oder blasse Erhebungen der Haut, die 
rasch entstehen und wieder verschwinden; sie sind im Gegen­
satz zur Papel im wesentlichen nicht durch Zellanhaufung 
erzeugt. sondern durch eine lokale Exsudation von Flussig­
keit in die Cutisschicht der Haut. AuBer den Quaddeln mitt­
lerer GroBe, welche sich bei der Nesselsucht oder Urticaria 
zeigen und zu heftigem J ucken oder Brennen Veranlassung 
geben. kommen auch diffuse serose Durchtrankungen groBerer 
Hautflachen auf Grund nervQser und vasomotorischer StOrungen 
vor, namlich das akute circumscripte Hautodem (Quincke). 
Ferner stehen auch die zerstreuten, derben, stark juckenden 
Knotcheu, welche sich auf urticarieller Basis beim Stro­
phulus infantum, und auch als wirkliche Papeln, zu­
weilen in groBter Ausbreitung und Heftigkeit bei der Prurigo 
oder Juckflechte finden, zu den Urticariaefflorescenzen in naher 
Verwandtschaft. Bei der Prurigo Hebrae, einer seltenen, im 
Kindesalter beginnenden, oft unheilbaren Krankheit, sind die am 
meisten befallenen Hautflachen, namlich die Streckseiten der 
Extremitaten, besonders der Ober- und Unterschenkel oft derb 
infiltriert, wie ein Reibeisen anzufiihlen, die zugehorigen Lymph­
drusen zu dicken Paketen angeschwollen. 

Vesicula oder das Blaschen: Dabei wird durch eine serose 
Exsudation die oberste Epidermisschicht von den tieferen Zell­
Lagen abgehoben und emporgew6lbt. Der an fangs wasserklare, 
spater meist etwas trube Inhalt schimmert durch die Decke des 
meist stecknadelkopf- bis hanfkorngroBen Blaschens hindurch. 
Sie kommen bei allen Hautentzundungen (Dermatitis) vor, be­
sonders auch beim Ekzem, das von manchen Autoren als Synonym 
fur Dermatitis gebraucht. von anderen aber auf die chronisch­
rezidivierenden Hautentzundungen mit anscheinend endogener. 
"konstitutioneller" Ursache beschrankt wird. 

Dermatitis und E k z em stell en oberflachliche Hau ten tziindungen 
dar, die man mit dem Katarrh der Schleimhaute verglichen hat, und 
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welche aus den verschiedensten auBeren und inneren Ursachen entstehen 
konnen., Bei weniger intensiven akuten und den meisten chronischen 
Formen kommt es nicht zur Blaschenbildung und nach dem Platzen 
derselben zum Nassen und zur Krustenbildung, sondern bei den meisten 
chronischen Formcn nur zur Eruption von Papeln und zur Schuppen­
bildung. Die Haut ist entziindlich gerotet und oft verdickt, in akuten 
Fallen oft odematos, besonders an Gesicht, Handriicken und Genitalien. 

Als Miliaria cristallina bezeichnet man kleine, stecknadelkopf­
groBe helle Blaschen, die wie Tautropfchen der Haut des Rumpfes in 
groBer Zahl aufsitzen. Sie sind durch Retention des SchweiBes bedingt 
und erscheinen hauptsachlich bei fieberhaften Krankheiten nach profusen 
SchweiBausbriichen; sie sind ohne Bedeutung. 

BHischen, welche gruppenformig auf gemeinsamem ge­
rotetem Grunde angeordnet sind, werden als Herpes bezeichnet 
(Herpes labialis und facialis bei fieberhaften Krankheiten, z. B. 
Pneumonie und Meningitis). Als Herpes zoster oder Giirtel­
rose bezeichnet man BHischeneruptionen. deren Ausbreitungs­
bezirk einem sensiblen Riickenmarksegment oder einem Ast 
des Trigeminus entspricbt. Er ist gro/3tenteils bedingt durch 
eine entziindliche Reizung eines Intervertebralganglions oder 
des Ganglion semilunare [Gasseri]. - Ais Herpes progenitalis 
bezeichnet man einen BHiscbenausscblag an den au/3eren Geni­
talien, besonders am inneren Blatt der Vorhaut; er hat nichts mit 
sexueller Ansteckung zu tun, beilt rasch ab, rezidiviert aber 
haufig. 

GroOere Blasen = Bullae oder Pemphigusblasen, die 
Linsen- bis BobnengroOe und dariiber darbieten k6nnen, kommen 
vor bei intensiver Dermatitis, bei Erysipel, sowie nach Ver­
brennungen und Erfrierungen, bei diabetischer Gangran, auBer­
dem bei manchen Nervenkrankheiten, so bei Syringomyelie, bei 
lepr6ser und traumatiscber Erkrankung der peripheriscben 
Nerven; schlieBlich aucb beim eigentlichen Pemphigus. 

Pemphigus neonatorum ("Pemphigoid der Neugeborenen") kommt 
bei neugeborenen Kindem als eine ansteckende und relativ harmlose , 
durch Strepto- bzw. Staphylokokken bedingte Infektionskrankheit 
vor (Staphylodermia bullosa). Der Pemphigus chronicus der Erwachsenen 
ist ein schweres, langwieriges, oft zum Tode ftihrendes Leiden, bei welchem 
die Blasen in immer rezidivierenden Schtiben auf der ganzen Hautober­
Wiche und auch auf den Schleimhauten von Mund, Rachen, Nase und 
Augen aufschieBen. In den spateren Stadicn kommt es oft nicht mehr 
zur Blasenbildung, sondern zu ciner fortschreitenden AbstoBung der 
Epidermis in groBen Lamellen (Pemphigus foliaceus). Die De r mat i t is 
he rp etif 0 r m is D uh ri n gist ein gutartig verlaufender, abeT oft rezidivie­
render, mit Jucken einhergehender Pemphigus, bci dem die Blasen meist 
klein bleiben und in herpesahnlichen Gruppen stehen; gewohnlich sind da­
neben noch andcrsartige Efflorcscenzen (Erytheme, Papeln, Quaddeln) 
vorhanden. 
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Pustula nennt man ein BHischen, das mit Eiter (pus) 
gefiillt und von einem entziindlichen roten Hof urngeben ist. 
Hierher gehort neben der Variola und manchen selteneren 
syphilitischen Exanthemen auch die Acne; diese beruht auf 
einer Entziindung und Vereiterung der Haarfollikel, die sich 
meist infolge von Sekretstauungen der Talgdriisen, der Come­
donen entwickelt, die ihrerseits die Folge einer Verhornungs­
anomalie des Follikelausgangs ist. Pradilektionsstellen: Gesicht, 
Brust und Riicken. Auch durch innerlichen Gebrauch von Jod 
und Brom kann Acne hervorgerufen werden. Wahrend sich bei 
der Acnepustel eine follikulare Zellinfiltration bildet, in deren 
Zentrum die Eiterung erst verhaltnisma!3ig spat sichtbar wird, 
tritt bei der gewohnlichen Folliculitis (Haarbalgentziindung) 
eine oberflachliche Pustulation sehr friihzeitig auf, und erst 
sekundar kann sich als Folge der Eiterung eine starke ent­
ziindliche Infiltration mit Odem der Umgebung entwickeln. 
Die Folliculitis, die der Regel nach durch Staphylokokken 
bedingt ist, gehort zusammen mit der nichtfollikularen, haufiger 
durch Streptokokken hervorgerufenen Impetigo vulgaris und 
mit dem dieser nahestehenden Pemphigoid der Neugeborenen 
in die gro!3e Gruppe der Pyodermien. Greift bei einer Haar­
balgentzundung der Proze!3 in die Tiefe und ftihrt er zu einer 
Nekrose des Follikels, so spricht man von einem Furun kel. Der 
Furunkel fiihrt zur Demarkation eines Bindegewebssequesters. 

Als sekundare Hau tveranderungen bezeichnet man: 

l. Squama (Schuppe); 2. Crusta (Kruste oder Borke); 
3. Erosio, Defekt nur der Epidermis (na!3t, aber blutet nicht); 
4. Excoriatio, der Defekt reicht bis in die obersten Lagen 
der Cutis (blutet punktformig); 5. Ulcus (Geschwur); 6. Cica­
trix (Narbe). 

Die Schuppe oder Squama kommt durch die Anhaufung 
und Abblatterung abgestorbener, vertrockneter oder ver­
hornter Epidermis zustande. Je nachdem feinere oder grobere 
Epidermislamellen der Haut aufliegen und abgesto!3en werden, 
unterscheidet man eine kleienfOrmige oder bHitterige Abschup­
pung (Desquamatio furfuracea oder lamellacea). - Auf den 
Schleimhauten, z. B. der des Mundes, findet keine Verhornung der 
Epithelzellen statt, das gequollene Epithel bleibt liegen und bildet 
wei!3liche feuchte Plaques (z. B. die Plaques m u q ueuses bei 
der sekundaren Syphilis). Doch kann in pathologischen Fallen 
auch eine richtige Verhornung eintreten (Leukoplakie). 
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Zu den schuppenden oder squamosen Exanthemen gehort auBer 
manchen Formen von Ekzem, sowie der auf Seborrhoe beruhenden und oft 
zur Kahlheit fiihrenden Schuppenbildung der Kopfhaut (Eczema sebor­
rhoicum) auch die I ch th yo sis, eine angeborene Verhornungsanomalie, 
bei der die Hornschicht besonders fest zusammenhalt und sprode ist. 
Ferner die Pity ria sis v e r sic 0 lor; bei dieser finden sich besonders an 
Brust und Riicken gelbbraunliche, beim Kratzen hobelspanartig schup­
pende, nicht juckende Flecken, in deren Epidermislamellen das Micro­
sporon furfur (5. Seite 293) nachzuweisen ist. Die Psoriasis (Schuppen­
flechte), die ein gutartiges, aber chronisch rezidivierendes Leiden ist, 
auBert sich durch das AufschieBen roter Flecken, die eine dicke Schicht 
glanzender Schuppen bilden und mit Mortelspritzern verglichen worden 
sind. Durch peripherisches Wachstum und Konfluenz dieser Efflores­
cenzen konnen ringformige Figuren oder auch groBere mit asbest­
artigen Schuppen bedeckte, scharf begrenzte Flachen entstehen, welche 
mit Vorliebe an den Ellbogen, Knieen und am behaarten Kopf, aber 
auch an Brust und Riicken sitzen. 

Krusten oder Borken (Crustae) entstehen durch Ein­
trocknung von fliissigem Exsudat auf der Haut; sie erscheinen 
als honiggelbe, durchscheinende sprode Massen, wenn sie aus 
seroser Fliissigkeit entstanden sind, dunkler, undurchsichtig gelb 
oder braunlich, wenn sie durch Eintrocknung von Eiter oder 
Blut zustande gekommen sind. Diese Borken sind rundlich und 
circumscript, wenn sie aus einzelnen Blaschen hervorgegangen 
sind, breit und unregelmaJ3ig geformt, wenn sie von diffuscn 
Fliissigkeitsergiissen auf die Hautoberflache ausgehen (z. B. dem 
nassenden Ekzem des Kopfes). Sekundarinfektionen mit Staphylo­
und Streptokokken konnen bei allen moglichen mit Erosionen 
einhergehenden Dermatosen zu Borkenbildung fiihren; man be­
zeichnet solche Ausschlage dann als "impetiginisiert". 

Die Impetigo vulgaris (contagiosa)stellt eine meist durch Strepto­
kokken, seltener durch Staphylokokken bedingte Infektionskrankheit dar, 
welche vorzugsweise das Kindesalter befallt und nur wenig kontagios ist. 
An Gesicht, Armen und Beinen, auch an Rumpf und Nates bilden sich 
IinsengroBe Blasen, die bald platzen und deren Inhalt zu dicken, honig­
gelben Krusten eintrocknet. Unter geeigneter Behandlung nach 8-I! Tagen 
Heilung. 

Ais Erosion oder Excoriation bezeichnet man Substanz­
verluste der Haut, welche entweder nur die Oberhaut betreffen 
oder auf den Papillarkorper reichen; sie konnen durch Bersten 
von Blaschen oder Pusteln oder durch Traumen zustande kom­
men. Rhagaden oder Schrunden nennt man Einrisse in 
der Haut, welche den normal vorhandenen Furchen entsprechen 
und meist durch Dehnung und Zerrung sprode gewordener Haut 
bedingt sind (an den Mundwinkeln, der Anheftungsstelle der 
Nase an die Oberlippe, an den Falten der Hand, besonders bei 
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chronischem Ekzem. radiar urn den Mund herum bei kon­
genitaler Lues). 

Ulcera oder H au tgesch w iire nennt man tiefergehende. 
nekrotisierende und eiternde Substanzverluste. bei denen nicht 
nur die Epidermislagen. sondern teilweise die Cutis auch mit 
zerst6rt wird. Bei solchen ist eine Restitutio ad integrum, wie 
sie bei Lasion der Epidermis allein auftritt. nicht m6glich und 
es findet die Heilung mit Narbenbildung statt. Hautgeschwiire 
treten auf bei Lues und Tuberkulose. im Zentrum von Carci­
nomen, nach tiefergreifenden Verbrennungen. z. B. mit R6ntgen­
strahlen (auBerordentlich schwer zu heilen). an den Unter­
schenkeln bei Varicen. bei Variola, an den Genitalien beim Ulcus 
molle und bei einem Teil der syphilitischen Primaraffekte. 

Die Hautnarbe (cicatrix) ist zwar auch von Epithel iiber­
deckt. aber die eigentliche Struktur der Oberhaut mit ihren 
Epithelleisten fehIt, und Haare, Schwei13- und Talgdriisen 
sind gr613tenteils durch neugebildetes derbes Bindegewebe 
ersetzt. Die Narbe zeigt deshalb nicht die FaItelung der nor­
malen Haut, sie ist glatt oder wulstig. meist haar- und pig­
mentIos, aber von Epidermis iiberkleidet. 

Zur Narbenbildung fiihren auBer den Hautgeschwuren verschieden­
artigster Herkunft auch der Lu pus, und zwar sowohl der tuberkulose 
Lupus vulgaris als auch der Lupus erythematodes, an dessen 
Beziehungen zur Tuberkulose man nicht mehr glaubt. Bei letzterem 
bilden sich meist auf N ase und Wangen erythematOse Flecken, die in ihrem 
Zentrum mit festhaftenden, die Follikelmundungen ausfiillenden Schuppcn 
bedeckt ist und der sich allmahlich in "Schmetterlingsform" tiber die 
Wangen und das tibrige Gesicht verbreiten. Wahrend der ProzeB in der 
Peripherie in Gestalt eines erythematOsen Saumes weiterwachst, heilt das 
Zentrum mit Bildung einer dunnen, glatten, von erweiterten GefaBen durch­
zogenen Narbe abo Die Knorpel der Nase und der Ohren k6nnen dabci 
durch Narbenzug atrophieren, Lippen und Augenlider verkiirzt werden. 

Bei der Sklerodermie stellen sich, ohne daB geschwurige Prozesse 
vorangegangen waren, circumscripte oder diffuse Verhartung und narben­
ahnliche Veranderungen und Verkurzungen der Haut ein, die dann 
manchmal fest mit der Unterlage verwachst; die Haut ist porzellanartig 
weil3 oder gelb, und namentlich an Hals und oberer Brustgegend wie "auf 
Glanz gebugelt". Ekzeme, Psoriasis und andere oberflachliche Haut­
erkrankungen fuhren, wenn nicht Komplikationen hinzutreten, niemals 
zur Narbenbildung, wohl aber oft die Acne. 

Ferner ist an den Efflorescenzen noch zu beach ten : 
Die Konsistenz. Das Lupuskn6tchen ist weich und morsch, 

der Sondenknopf bricht bei geringem Drucke ein; die syphi­
litischen Papeln sind derb, infiltriert. meist druckschmerz­
haft; derb fiihlen sich auch die Kn6tchen des Lichen ruber. 
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der Prurigo, die BHischen der Varicellen und besonders der 
Variola an, knorpelhart ist der Rand des typischen syphili­
tisch en Primaraffektes, am hartesten ist das Carcinom. 

Die Farbe. Die Erytheme sowie das akute Ekzem sind 
meist hellrot; Teleangiektasien (dauernde Erweiterung kleiner 
Hautgefa13e) sind weinrot, der Lichen ruber bla13rot mit blaulich­
opakem Schimmer, die syphilitischen Efflorescenzen zeigen 
eine mehr braunlich- oder schinkenrote Farbe, die Knotchen 
des Lupus vulgaris erscheinen bei Glasdruck gelbbraun, wie 
Tropfchen dunkelgelben Wachses in der Raut. - Schwefelgelb 
sind die schtisselartigen kleinen Borken des bei uns sehr seltenen 
F a v us, die einen Faden pilz, das Achorion Schoenleinii, in gro13er 
Zahl beherbergen (s. S. 293). Der Favus tritt hauptsachlich auf 
dem behaarten Kopfe auf, seltener an anderen Korperstellen; 
er ftihrt zur Bildung haarloser Narben. 

Die Verbreitung, Lokalisation und Anordnung. Manche 
Exantheme sind diffus tiber den ganzen Korper verbreitet 
(Scharlach, universelles Ekzem, generalisierte Psoriasis usw.), 
andere sind auf kleinere Rautstrecken beschrankt; sie zeigen 
haufig gewisse .. Pradilektionsstellen", tiber we1che oben schon 
das Wichtigste gesagt ist. Manche Efflorescenzen bilden, in­
dem sie peripherisch weiter wachsen und im Zentrum abheilen . 
.. Ringformen" und durch Konfluenz mehrerer so1cher, bogen­
formige Figuren, Gyri, von der Form einer 8 oder 3. 

Dieses Verhalten findet sich hauptsachlich bei den durch Parasiten 
erzeugten Hautkrankheiten, z. B. der Trichophytia superficialis 
(Herpes tonsurans), welche Kreise mit flachen oder erhabenem, schuppen· 
dem, seltener Blaschen tragendem Rande macht, und durch einen Faden· 
pilz, das Trichophyton tonsurans (S. 293) erzeugt wird. Wuchert der Pilz 
im Bereich des Bartes oder der behaarten Kopfhaut in die Tiefe, so tritt 
diese Kreisform im allgemeinen weniger hervor, sondern es bilden sich 
derbe pustuliise Infiltrate, an deren Stelle die Haare abbrechen und heraus­
eitern (Trichophytia profunda). Auch bei manchen Hautkrankheiten, 
deren parasitarc Natur nicht sichergestellt oder sogar ausgeschlossen 
werden kann, kommen solche Kreisformen vor: bei Psoriasis, manchen 
Ekzemformen, Urticaria; schliel3lich auch bei dem Erythema exsuda­
t i v u m m u I t if 0 r me: bei diesem treten meist sym metrisch an den 
Streckseiten der Hande und Vorderarme, seltener im Gesicht, an Beinen 
und Rumpf rote Flecke auf, die sich in wenigen Tagen zu leicht erhabenen 
Kreisen mit deprimiertem blaurotem oder vesiculiisem Zentrum ver­
griiBern kiinnen. Die Krankheit, welche vorzugsweise im Friihjahr und 
Herbst und meist bei jungen Leuten auf tritt, erzeugt ein gewisses Hitze­
gefiihl, seltener auch geringes Jucken und heilt nach Tagen oder W ochen 
wieder abo 
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Bei verbreiteten Exanthemen ist es wichtig, zu unter­
scheiden, ob die Efflorescenzen tiberall dieselbe Grundform dar­
bieten oder ob Polymorphie besteht; die letztere ist ein wich­
tiges Kennzeichen der syphilitischen Exantheme, bei welchen 
oft gleichzeitig reine Maculae, urticarielle Maculae, kleine und 
groBere Papeln, Vesikeln und Pusteln, sowie Geschwiire vor­
handen sein konnen. Auch bei der oben erwahnten Purpura 
rheumatica kommen neben den Petechien oft erythematose, 
urticarielle und papulose Efflorescenzen vor. 

Das wichtigste subjektive Symptom von seiten der Haut 
ist das Jucken. Man kann zwei Arten des Juckens unter­
scheiden: ein Jucken, das nur zum Reiben (z. B. bei Urticaria), 
und eins, das zu energischem Kratzen reizt (z. B. bei Strophulus, 
Prurigo, Pediculi vestimentorum). Juckende Exantheme der 
letzteren Art zeigen blutige Excoriationen, die von dem Kratzen 
mit den Fingernageln herriihren (Kratzeffekte). Heftiger 
Juckreiz (Pruritus) kann auch bestehen, ohne daB eine eigent­
liche Hautkrankheit vorhanden ware, so bei Ikterus, Nephritis, 
Diabetes, bei alten Leuten (Pruritis senilis), bei Varicen der 
Unterschenkel, bei Hamorrhoiden, Oxyuren usw. Wahrend 
manche Hautausschlage, z. B. die syphilitischen, sich durch 
Mangel an J uckreiz auszeichnen, ist er bei anderen meist oder 
konstant vorhanden, z. B. bei manchen Formen von chronisch 
papulosem Ekzem, bei Urticaria und Lichen ruber und am 
schlimmsten bei der Juckflechte oder Prurigo. Auch durch 
tierische Parasiten wird oft lebhaftes Jucken unterhalten, z. B. 
durch Kleiderlause, Kopflause, weniger durch Filzlause, in 
hohem Grade aber durch die Kratzmilbe. 

Die Efflorescenzen der K rat z e, Scabies, sitzen mit VorIiebe an der 
Handgelenkbeuge, den vorderen Achselfalten, am Nabel, an den Nates, den 
Oberschenkein und bei Frauen an der Mammae. Besonders bezeichnend 
ist ihr Sitz an den Seitenrandern der Finger, an den Interdigitalfalten 
und am Penis. Frei bleiben Kopf und Hals, meist auch der Rticken. 
Man kann die Scabies erkcnnen durch den Nachweis der Gange, welche 
der Acarus scabiei in die Epidermis grabt; schlitzt man diese, etwa 1 em 
langen, meist etwas schwarzIich gefarbten Gange mit der Nadel auf, 
so kann man aus ihrem Ende die MiIbc ais eben sichtbares Ptinktchen 
herausheben und unter das Mikroskop bringen. Noch einfacher ist es, 
den ganzen Gang mit der Lanzette herauszuheben und in Kalilauge mit 
dem Mikroskop zu betrachten; findet man die Milbe nicht, so ermoglichen 
Eier und Milbenkot die Diagnose. Besteht die Scabies langere Zeit, so 
kompliziert sie sich fast stets mit Ekzcmen und Pyodermien (Impetigo, 
Follikulitiden, Furunkel). 



Anorganische Gifte. 493 

Tabelle fiber die akuten Vergiftungen. 

Gift 

Kohlen­
oxyd, 

CO nnd 
Lenchtgas 

Salpetrig­
sanre 

Dampfe 

Chlor 
a) Chlorgas 

b) Chlor­
wasser 

c) Chlorsaures 
Kali 

(Kalium chlo­
ricum) 

Anorganische Gilte. 

Symptome 

Schwindel, Kopfschmerzen, 
Magendrticken, Erbrechen, 
Flimmern vor den Augen, 
weite, reaktionslose Pupillen, 
Ohrensausen, Angstgeftihl, 
Muskelscbwache, Lahmun­
gen, Cyanose oder hochrote 
Farbung der Haut, BewuBt­
losigkeit, Asphyxie, Sopor, 
Konvulsionen, Glykosurie u. 
Albuminurie, Kohlenoxyd­
hamoglobin im Blutj vgl. 
S. 129. Nachkrankheiten: 
Hautausschlage, Blasen-und 
Mastdarmlahmung, Decubi­
tus, Neurosen u. Psychosen. 

GroBe Dyspnoe, Asphyxie, 
diffuse Bronchitis, Bronchio­
litis obliterans, Lungenblu­
tungen, Lungenodem, hoch­
gradige Mtidigkeit, Cyanose, 

Brustschmerzen. 

Heftiger Husten, Niesen, 
Atemnot, Absonderung von 
Schleim aus Mund, Nase und 
Augen, Kollaps, Cyanose. 

Reizung der Mund- und Ra­
chenschleimhaut, Erbrechen 
von nach Chlor riechenden 

Massen. 

Erbrechen, Durchfall, Dys­
pnoe, graublaue Farbung 
der Haut und Schleimhaute 
durch Methamoglobinamie, 
Ikterus, Methamoglobinurie, 
Oligurie, Koma, Krampfe, 

Herzlahmung. 

Therapie 

Zufuhr frischer Luft, Sauer­
stoffinhalationen, ktinstliche 
Atmung, Analeptica, Koch-

salz-Infusionen. 

Bettrube, reichliche Fltissig­
keitszufuhr, Sauerstoff-Ein­
atmungen(nicht immerwohl­
tatig), AderlaB, Schropf­
kopfe, heiBe Umschlage, 
Excitantien, Infusionen von 
physiologischer Kochsalz-

losung. 

Zufuhr frischer Luft, Einat­
mung von Wasserdampfen, 
AderlaB, eventuell Tracheo-

tomie. 

Verdtinnte wasserige Lo­
sungen von unterschweflig­
saurem Natron innerlicb, Ei­
weiBlosungen, schleimige 
Getranke, Milch j Magen-

sptilungen. 

Magensptilungen, Klystiere, 
Diuretica, Kochsalzinfusion, 
Pilocarpin (subcutan), Eis­
pillen, Analeptica (vermei­
den: Sauren und kohlen-

saurehaltige Getranke). 
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Gift 

Brom 
Bromdampfe 

Jod 
Jod16sungen 

u. Jodalkalien 

Anorgani­
sche Sauren 

a) Schwefel­
saure. 
Vitrio161 
H2S04 

b) Salzsaure 
Hel 

c) Salpeter­
saure 
HNOa 

Essigsaure 
(Essig-Essenz 
= 80 0/ 0 Es­
sigsaure) 

Ammoniak 
NH3 

Tabelle tiber die akuten Vergiftungcn. 

Symptome 

Reizung dec Respirations­
schleimhaut, Husten, Er­
stickungsanfalle,Benommen­
heit, Kopfschmerz, Gel b­
farbung der Schleimhaute, 
Erbrechen, Durchfall,Koma. 

Brennen im Munde und Ra­
chen, Schnupfen, Atembe­
schwerden (Larynxiidem), 
Ekel, Magenschmerzen, Er­
brechen, Kopfschmerzen, 
Schwindel, Hamoglobinurie 

oder Anurie, Acne. 

Atzung der Mund-, Rachen-, 
Oesophagus-, Magenschleim­
haut, weiller, sp~ter 
s c h war z werdender Atz­
schorf, Erbrechen, kleiner 
PuIs, Sinken derTemperatur, 
Benommenheit, Eiweill und 

Blut im Urin. 

Atzung des Mundes und des 
Rachens, Schorfe wei Il , 
diphtherieahnlich,Erbrechen 
mit Blut gemischter Massen, 

Albuminurie, Hamaturie. 

Atzung des Mundes und 
Rachens, Schode gelblich 
gefarbt, Erbrechen, An­
schwcllung der Zunge, Harn-

verhaltung, Obstipation. 

Atzung des Mundes, des 
Rachens, des Kehlkopf- und 
Oesop haguseinganges, Schor­
fe rein weill, Erbrechcn. 

Atzung der Schlcimhaut, 
wei Il e Schorfe, Schmerzen 
im Munde, Erbrechen, Ptya­
lismus, Atemnot, Krampfe, 

Schwindel, Llihmungen. 

Therapie 

Frische Luft, Inhalation von 
Wasserdampfen, von 1/2% 

Carbolsaureliisung. 

Magensptilungen, Starkeab­
kochung, Eiweill, Liisung 
von un tersch wefligsaurem 
Natron, Eis, Opiate, evtl. 

Tracheotomie. 

MagenspUlungen mit Seife, 
Eiweill, 01, spater Wasser, 
Milch, Magnesia usta, Ana­
leptica. Salicylsaure inner-
lich und zu Gurgelungen. 

Magensptilungen, Ei weill, 
Milch, Wasser, Magnesia 

usta. 

Wie bei der Salzsaurevergif­
tung. 

Milch, Wasser, Magnesia, 
Magensptilungen. 

Schwache organische Sauren 
(verdiinnte Essig-, Citronen­
saure), Eiweill, Milch, 01, 
schleimige Mittel, evtl. Tra-

cheotomie. 



Gift 

Phosphor 

Arsen und 
Arsenpra­
parate 

Kalihydrat 
u.Natrium­
hydrat 

Carbazid 

Argentum 
nitricum 

Kupfer 
(Grtinspan u. 
schwefelsau­
res Kupfer­
oxyd) 

Bleiverbin­
dungen 
(Mennige 
Bleiweil3, 
Bleizucker, 
Bleichroma t) 
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Symptome 

Erbrechen von im Dunkeln 
leuchtenden Massen, Leib­
schmerzen, Diarrhoe, Blu­
tungen aus Nase, Uterus, in 
die Haut, Fieber, Albumin­
urie, nach einer Reihe von 
Tagen Gelbsucht und Er­
scheinungen ahnlich der aku-
ten gelben Leberatrophie. 

Choleraahnlicher Brech­
durchfall, Schwindel, Kopf­
schmerz, Kollaps, Konvul­
sionen, Fasc. Opticusa tro-

phie, chron. Vergiftung: 
polyneurit. Lahmungen. 

Ana tzung der ersten Wege, 
Vera tzung tiefgehend, 

Schorfe zerfli e 13 end, Er­
brechen. 

Therapie 

Magenspiilungen mit Kali 
hypermangan., Wasserstoff­
superoxyd (1-3%); Brech­
mittel (Cuprum sulfuricum), 
ozonisiertes Terpentinol in­
nerlich; Infusion mit Koch­
salzlosung. - Zu vermeiden 

alle Fette, auch Milch. 

Brechmittel (Tart. stibiatus) 
Magenspiilungen, Antidotum 
Arsenici, Magnesia usta, 
Ferrum oxydatum in aqua, 
Milch, Kalkwasser, Abfiihr-

mittel. 

Pflanzensa uren(Essig-, Ci tro­
nensaure), Eis, Eiswasser, 
schleimige Dekokte, Cocain 

zur lokalen Anasthesie, 
Opiate. 

Atzung im Munde, weil3e Magenentleerung, Kochsalz 
Schorfe, Erbrechen kasiger (nicht zuviel), Eiweil3, Milch, 
Massen von AgCl, Leib- Eis. 
schmerzen; chron. Vergif-
tung: Argyrose = Grau-

farbung der Haut. 

Lokale Atzung, metallischer 
Geschmack, Erbrechen grtin­
licher Massen, Kolik, blutiger 
Durchfall,Tenesmus,Ikterus, 
Schwindel, Krampfe, Lah-

mungen. 

Leichte Atzung der ersten 
Wege, Erbrechen grauwei­
l3er Massen, Salivation, Sto­
matitis, Dunkelfarbung des 
Zahnfleisches, heftiger Ma­
genschmerz, blutige Sttihle, 
spaterVerstopfung. Bei chro­
nischer Bleivergiftung: Blei­
saum, Gicht, Nephritis, Lah­
mungen (ahnlich der Radia­
lislahmung), harter lang­
samer Puis, gettipfelte rote 

Blutkorperchen. 

Reichlich warmes Wasser 
trinken. Brechmittel, Magen­
sptilungen, Magnesia usta, 
Milch, Tierkohle, Eisenfeil-

spane. 

BrechmitteI, Magenspiilun­
gen, Abfiihrmittel, Natrium­
und Magnesiumsuifat, Ei­
weil3, Milch; spater Opium 

und Jodkalium. 



496 

Gift 

Quecksilber 
a) litzende Prli· 

parate (Subli· 
mat, Queck· 
silberjodid) 

b) milde Prlipa· 
rate (Kalomel 
Ung. ciner. 
Hg· Jodiir) 

Chromver­
bindungen 

Schwefel­
wasserstoff 
Schwefel­
alkalien, 
Kloakengas 

Benzin 

Kohlenwas-
serstoffe 
(Grubengas, 
Petroleum­
produkte) 

Schwefel­
kohlenstoff 

Alkohol 

Tabelle uber die akuten Vergiftungen. 

Symptome 

Anatzung der Mundschleim­
haut, intensiver metallischer 
Geschmack, Erbrechen blu­
tiger Massen, blutige Stiihle, 
Kolitis, Speichelflul3, Sto­
matitis, Anurie, Albumin-
urie, Kollaps, chron. Ver-

giftung: Tremor. 

Therapie 

Magen- und Darmspiilungen 
Milch oder EiweiBlosung, 
Holzkohle, Eisenfeile, Ma· 

gnesia usta. 

Stomatitis, gastrische Er- Mundwasser, Anregung der 
scheinungen, Diarrhoen. Diurese. 

Atzung der ersten Wege, 
Schorfe gelbrot, Erbre­
chen,Durchfall,Nephritis mit 
Hamaturie, Dyspnoe, Be-

wuBtlosigkeit, Krampfe. 

Reizerscheinungen der Con­
junctiven und der oberen 

Luftwege, Kopfschmerz, 
Schwindel,Brechreiz, Durch­
faIle, Konvulsionen, BewuBt­

losigkeit. 

Magenspulungen, Natr. bi· 
carbonic., Magnesia carbo· 
nica, Plumbum aceticum. 

Frische Luft, kiinstliche At­
mung, Reizmittel. Prophy· 
laxe: Kloaken,Jauchegruben 
Wften oder mit Eisenvitriol· 

lOsung beschicken. 

AliphaUsche KOhlenstoffverbindungen. 
Kopfschmerz, Schwindel, 
Kollaps. (Sektion: Starke 
Blutungen in das Lungen-

parenchym.) 
Rauschahnlicher Zustand, 
Schwindel, Cyanose, Herz­
schwache, Krampfe, Erbre­
chen, Magensc?merzen, Olig-

une. 

Narkose mit Gesichtsblasse, 
blaue Lippen, Pupillenerwei­
terung, Sinken der Tempe­
ratur, rettichartiger Geruch 
des Atems, Schwindel, Kopf-

schmerz. 
Rausch, BewuBtiosigkeit, 
weite, reaktionslose Pupillen, 
langsame, aussetzende At­
mung, kleiner frequenter 
Puis, Temperatursenkung, 

manchmal Ataxie. 

Frische Luft, kunstliche 
Atmung, Magenspiilung. 

Frische Luft, kiinstliche Re· 
spira tion; bei Verschlucken 
von Petroleum: Magenspii­
lungen, Brechmittel, Abfiihr· 

mittel. 

Frische Luft, kunstliche 
Respiration, Reizmittel. 

Magenspiilungen, kunstliche 
Atmung, Camp her, CoHein. 
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Gift 

Methyl­
alkohol 

Chloroform 

Symptome 

Erbrechen, Leibschmerzen, 
Schwindelgefiihl, Lahmun­
gen, SehstOrungen, Amau­
rose, Kollaps, AtemstOrung. 

Narkose, Herzlahmung. 

Therapie 

Magenspiilungen, Anregung 
der Diurese durch reichliche 
Fliissigkeitszufuhren, star-

ker Kaffee, Excitantien. 

Kiinstliche Atmung. 

Bromoform Trunkenheit, Narko$e, Cya- Magenspiilungen, Campher, 
nose, Miosis, Respirations- kiinstliche Atmung. 
storungen, schneller unregel-

maBiger PuIs, Kollaps. 

Jodoform Schlaflosigkeit, Erbrechen, Anregung der Diurese, sub­
Herzschwache, Schwindel, cutane Kochsalzinfusionen, 

Angstgefiihl, Sinnestau- Bromkalium. 

Sulfonal u. 
Trional 

schungen, Verwirrungs- und 
Aufregungszustande, Kol-

laps. 

Schlafsucht, bei subakuter 
oder chronischer Vergiftung 
uniiberwindliche Verstopfg., 

Porphyrinurie. 

DarmeingieBungen von lau­
warmem Wasser, kiinstliche 

Atmung, Coffein. 

Veronal Schlafsucht, Benommenheit, Magenspiilungen mit 0,5 % 

und andere I Schwindelgefiihl, Jaktation, I TanninlOsung, Coffeininjek­
Barbitur- Erbrechen, kiihle Extremi- tionen, starker schwarzer 
saurederivate taten, Reaktionslosigkeit der Kaffee, kiinstliche Atmung. 
= Medinal Pupillen, Cyanose, Por-
Luminal etc. phyrinurie. 

Chloralhy­
drat 

Oxalsaure 

Cyanver­
bindungen 
(Cyan wasser­
stoff, Cyan­
kali) 

Schlafsucht, Benommenheit, 
Cyanose, langsame, horbare 
Atmung, Koma, Herabset­
zung der Herzenergie und 

der Temperatur. 

Atzungen der ersten Wege 
(weiBer Schorf), 

Schlingbeschwerden, Erbre­
chen, Kollaps, Cyanose, My­
driasis, Atemverlangsamung 
und Dyspnoe, hochgradige 
Albuminurie, Anurie, Som-

nolenz, Krampfe. 

Erstickungsanfalle,Dyspnoe, 
Mydriasis, Cyanose, klonisch­
tonischeKrampfe, allgemeine 
Lahmung, Atem riecht nach 

Blausaure. 

MiiHer·Seifert 47./48. 

Magenspiilungen, kiinstliche 
Respiration, Strychnin, Cof­
feininjektionen Hautreize. 

Magenspiilungen, Kalkpra­
parate, Magnesium sulfuri­
cum, Milch, Schleim, Eis, 

Opiate, Reizmittel. 

Brechmittel (Apomorphin)­
Magenspiilungen mit Kali, 
hypermang., kiinstliche Re­
spiration, Analeptica, Atro· 

pin subcutan. 

32 
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Gift 

Nitro­
glycerin 

Tabelle ii ber die aku ten Vergiftungen. 

Symptome 

Pulsbeschleunig., Gesichts­
rote, Kopfschmerz, Licht­
scheu, Ohrensausen, Ubel­
keit, Erbrechen,Leibschmer­
zen, Lahmungen, Dyspnoe, 
Kollaps, Blut- u. Zuckerharn. 

Therapie 

Magenspiilung, Analeptica, 
insbesondere Campher, 

kiinstliche Atmung. 

Aromatische Kohlenstoffverbindungen. 
Nitrobenzol 

Anilin,Anti­
febrin, 
Phenacetin 

Carbolsaure 
und Lysol 

Blaugraue Verfarbung des 
Gesichtes und der auBeren 
Haut durch Methamoglo­
binamie, bittermandelahn­
licher Geruch des Atems, 
Kopfweh, Mattigkeit, Erbre­
chen, BewuBtlosigkeit mit 
Miosis, spater Koma mit 
Mydriasis, Irregularitat und 
Kleinheit des Pulses, Kon-

vulsionen, Trismus. 

Sinken der Temperatur, 
blaue Farbung der auBeren 
Hau t, der Lippen und der 
Mundschleimhaut durchMet­
hamoglobinamie, Dyspnoe, 
Herzklopfen, Kopfschmer­
zen, Konvulsionen, braun­
schwarze Farbung des Urins. 

Atzung der ersten Wege, 
Erbrechen,Geruch nach Kar­
bol (Lysol), Krampfe, Koma, 

I Herzschwache, Miosis, Er­
li.ischen des Corneal- und 

Patellarreflexes, dunkel­
griiner Urin. 1m Harn Links­
drehung durch Glykuron­
saure, Vermehrung d. Ather-

schwefelsauren. 

Magenspiilungen, Darmspii­
lungen, Abfiihrmittel (keine 
Oleosa), Transfusion, kiinst­
liche Respiration, AderlaB. 
Reizmittel (keine Spiritu-

osen). 

Frische Luft, SauerstoHein­
a tmungen, Magenspiilungen, 

salinische Abfiihrmittel, 
Campher, Moschus. 

Magenspiilungen mit Kalk­
milch, Seifenwasser, Zucker­
kalk, Natriumsuifat, Essig­
wasser, Transfusion, kiinst-

liche A tmung. 



Pflanzenstoffe. 

Pflanzenstoffe. 

Gift 

Pilzvergif­
tung(Myce­
tismus) 

a) leichte 
Form (Bir­
kenreizker, 
Speiteufel, 
Satanpilz) 

Symptome 

Gastroenteritis acuta (Myce­
tismus intestinalis). Nach 
ReizkergenuB geht ein roter 
Farbstoff aus dem Pilz in 
den Urin iiber, der die bei 
der Hellerschen Blutprobe 
ausfallenden Phosphate rot-

braun farbt. 

I 

b) mittelschw. Brechdurchfall mit Koliaps, ' 
Form I Delirien oder Kama (Mycet. 

(Knollenblat- choleriformis). 
terschwamm, 
Lorchel) 

c) schwere Maniakalische Aufregung u. 
Form krampfhafte Muskelkontrak-

(Fliegen-und tionen oder Koma oder ab-
Panther- wechselnd Aufregungs- und 
schwamm) I Depressionserscheinungen 

i (Mycet. cerebralis). 
d) schwerste 

Form 
(Ekel- u. RiB­
schwamm). 

SpeichelfluB, gesteigerte 
Peristaltik, Pupillenverenge­
rung und Kollaps (Mycet. 

muscarinicus). 
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Therapie 

Magenspiilungen, Darm­
infusion, Abfiihrmittel, 
Atropin, Kaffee, Tannin, 
Analeptica, Eisblase auf 
den Kopf, Transfusion, 

Sauerstoffeinatmungen, 
Tierkohle. 

e) Morcheln Erbrechen, Durchfall, Ik- Magenentleerung, AderlaB. 
terug, Hamoglobinurie, 

Schwindel, schwere BewuBt-
seinstriibung, Koma. I 

Farnkraut- Gastroenteritis, Schwindel, I Magen- und Darmspiilungen, 
extrakt Zittern, Atemnot, Benom- Eisstiickchen, Opium. 

menheit des Sensoriums. 
(Extractum Miosis, Gesichtsfeldein-
filicis maris) 

Colchicin 
(Gift der 
Herbstzeit­
lose) 

Cannabis in­
dica 
(Gift des 
indischen 
Hanfes) 

schrankung, Amaurose. 

Magendarmentziindung, 
Durchfall, Kollaps, Zittern, 
Zuckungen im Gesicht und 
an den Extremitaten, allge­
meine tonische und klonische 
Krampfe, Sopor, Delirien. 

Aku te Geistesstorung mit 
Halluzinationen und Illusio­
nen, Delirien, Trockenheit 

I im Munde, Beschleunigung 
und UnregelmaBigkeit des 

Pulses, Mydriasis. 

Magen- und Darmspiilungen, 
Abfiihrmittel, Gerbsaure, 

Opium, Trinken von viel 
Fliissigkeit '. Kochsalzinfu­

Slonen. 

Magenspiilungen, Brech­
mittel, warme Bader,Chloral­

hydrat. 

32* 
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Gift 

Coniin 
(Schierlings­
vergiftung) 

Digitalis 
(Digitoxin) 

Tropeine 
(Hyoscyamin 
Atropin, Sko-

polamin, 
Gifte der 
Tollkirsche) 

Strychnin 

Curare 

Santonin 
(Wurmsamen) 

Morphium 

Tabelle iiber die akuten Vergiftungen. 

Symptome 

Lahmung in den Beinen an­
fangend, auf die Arme und 
schlieBlich auf die Atemmus­
kulatur iibergreifend, epilep­
tiforme Krampfe, Sinken der 
Temperatur und des Pulses, 

Cyanose, Mydriasis. 
Ubelkeit, Erbrechen, Diar­
rhoe, Trockenheit im Halse, 
Dyspnoe, harter, langsamer, 
unregelmaBiger PuIs, Ohren­
sausen, SehstOrungen, Ver­
minderung der Harnsekre-

tion, BewuBtlosigkeit, 
Koma. 

Trockenheit in Mund und 
Rachen, Ubelkeit, Durst, 
Dysphagie, Beschleunigung 
des Pulses, Klopfen der Caro­
tiden, Rotung des Gesichtes, 
Mydriasis, Ataxie, groBe 
psychische Erregung, Deli­
rien, klonische Krampfe. 
Muskelschmerzen, tonische 
Steifigkeit und Krampfe der 
Muskeln, Trismus, Tetanus, 
Opisthotonus, erhohte Re­
flexerregbarkeit, Exophthal­
mus, Cyanose, Atemnot, Er-

stickungsgefiihl. 
Ausgebreitete Muskellah­
mungen, auch der Atmungs­
muskeln, durch Paralyse der 
Endigungen der motorischen 
Nerven, Tod durch Erstik-

kung. 
Gelbsehen (Xanthopsie), 
Ubelkeit, Kopfschmerz, 
SchwindeI, SpeichelfluB, 

taumelnder Gang, Unruhe, 
Zuckungen der Muskeln, 

Somnolenz. 
Schlafsucht, Dysurie, Ubel­
keit, Erbrechen, Pupillen­
verengerung, Aussetzen der 
Atmung, langsamer PuIs, 

Koma. 

Therapie 

Magensptilungen, Brech­
mittel, kiinstliche Respira­
tion, Erregungsmittel, Di­

uretica. 

Kaffee, Alkohol, Nitroglyce­
rin, Inhalation von Amyl­
nitrit; Eis, Kochsalzinfu-

sionen. 

Magen-und Darmspiilungen, 
Jod, Tierkohle, Tannin, Pilo­
carpin, Physostigmin, Mor-

phium, Excitantien. 

Magenspiilungen mit tannin­
haltigen Mitteln, Apomor­
phin als Brechmittel,Chloral­
hydrat, Chloroformnarkose, 
Bromkali, Paraldehyd, abso­
lute Ruhe, kiinstliche Re-

spiration. 
Kiinstliche Respiration, Ex­
citantien, CoHein, Alkohol. 

Magen- und Darmspiilungen, 
Abfiihrmittel (Kalomel mit 
Jalapa), Chloralhydrat, Ex-

citantien. 

Magenen tleerung,Hau treize, 
Gerbsaure, Jodjodkalium, 
Atropin, Kaliumpermanga­
nat, CoHein, kiinstliche A t-

mung. 



Gift 

Cocain 

Mutterkorn 

Nicotin 

Schlangen­
gift 

Tierische Gifte. 

Symptome 

Trockenheit in Mund und 
Rachen, Schlingbeschwer­
den,Kollaps, kleiner frequen­
ter PuIs, Herzklopfen, kalte 
SchweiBe, haufiger Drang 
zum Urinlas!en, Ohnmacht, 
Halluzinationen, Delirien, 
Zuckungen, Konvulsionen, 
Erweiterung der Pupille, 
Blasse des Gesichts und der 
Schleimhau te, psychische 
Erregung. Bei Anwendung 
des Cocain zur Lumbal-

anasthesie: 
Ubelkeit, Erbrechen, Kopf­
schmerz,Schtittelfrost,Atem­
beklemm ung, Schlaflosi gkei t, 
Parasthesien in den Beinen, 
starke Pulsbeschleunigung, 

Kollaps, Koma. 
Appetitlosigkeit, AufstoBen, 
Obelkeit, Trockenheit im 
Halse, Erbrechen, Kolik, 
Blasse d. Haut, Formikation, 
kleiner gespannter PuIs, 
Muskelschwache, Schwindel, 
Mydriasis, Delirien, Koma, 

(Ergotismus). 
SpeichelfluB, Schwindel, Er­
brechen, kalter SchweiB, 
Durchfall, kleiner unregel­
maBiger PuIs, Miosis, Seh­
stOrungen, Konvulsionen, to­
nischeKontraktionen,Koma. 
Chron. MiBbrauch: Herz­
stOrungen, Arteriosklerose, 
Magen- u. Darmstorungen. 
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Therapie 

Inhalationen von Amylnitrit, 
ktinstliche Respiration, kalte 

ObergieBungen. 

Prophylaxe: Zusatz von 
Adrenalin oder Suprarenin 

zur Cocainlosung. 

Magensptilungen, Brechmit­
tel, Abftihrmittel (Kalomel, 
Ricinusol), Salol, Excitan-

tien, Amylnitrit. 

Kaffee, Tannin, Magen­
sptilungen, Opiate, Atropin. 

Tierische Gilte. 
Lokal entztindlicbes Odem 
mit cyanotischer Verfarbung 
undHamorrhagien,Sensibili­
tatsstOrungen. Allgem. Sym­
ptome: Zittern, Sehstorun­
gen, Dyspnoe, Erbrechen, 
Diarrhoen, hamorrhagische 
Diathese, Ikterus, Konvul­
sionen, Lahmungen,Delirien, 

Kollaps. 

Lokal: Ligaturen, Aussaugen 
der Wunde durch Schropf­
kopfe, Scarificationen, Kau­
terisation, Injektion von Ka­
liumpermanganat (3%) oder 

Cblorwasser. 
GroBe Dosen alkohol. Ge­
tranke bis ZUT Trunkenheit, 
Analeptica, Einspritzung 

von ImmuDserum. 
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Gift 

A. Reiz­
stoffe 

1. WeiBkreuz 
Brommethyl­
a thylketon, 
Bn- und B­
Stoff, Brom­
benzyl­
cyanid, 
Chloraceto­
phenon 

2. Blaukreuz 
Clark I und II 
Adamsit 

B. Er­
stickende 

Stoffe 
3. Grlinkreuz. 
Chlor, Phos­

gen, Perstoff, 
Klop 

C. A tzende 
Stoffe 

4. Gelbkreuz 
Lost, Levisit, 
Dik 

Tabelle tiber die akuten Vergiftungen. 

Symptome Therapie 

Chemische Kampfstoffe. 
Stechender Geruch, starke 
Reizung der Augen und 

Schleimhaute. 

Stechender Geruch, starke 
Reizung aUer Schleimhaute, 
besonders der Atemwege. 
Nies- und Hustenreiz, Kopf­
und Kieferschmerzen, Zahn­
weh, Ohrensausen, Ubelkeit. 

Riecht nach faulem Obst 
und feuchtem Laub. Zu 
Beginn keine deutlich er­
kennbaren Syrnptome. Rei­
zung der oberen Luftwege. 
Schwere Schadigung der 

Lungenalveolen. Spater 
Atcmnot, Zyanose, Husten, 

Erstickung. 

Riecht nach Lauch, SenWl 
und Geranienblattern. Bei 
fllissigem Gelbkreuz: En t­
zlindung, Rotung, Blasen­
bildung der Haut und 
Schleimhaut, bei starkerer 
Wirkung tiefgreifende Ne­
krose. Dampfformiges Gelb­
kreuz: Entzlindung der 
Haut und Augen je nach 
Grad der Sattigung der Luft 
mit Lost usw., lang3ame Hei­
lung. Die Symptome werden 
bei Levisit und Dik sofort, 
bei Lost erst einige Stunden 
nach der Vergiftung erkannt. 

Frische Luft, Kleiderwech­
sel, 3 % Borwasser oder 5 0/ 0 

N a triumbicarbona tlosung, 
alkalische Augensalbe. Meist 
glinstiger Verlauf, rasches 

Abklingen. 

Frische Luft. Kleiderwech­
sel. Inhalieren von Chlor­
kalkpuder, Nasen- und Ra­
chensplilung mit 5 % Na­
triumbicarbonatliisung. Al-

kalische Augensalbe. 

Absolute Ruhe, Kleider­
wechsel, viel Warme, Heiz­
kasten, vorsichtige Fllissig­
keitszufuhr, AderlaB mit 
dicker Kanlile, Herz- und 
Kreislaufmittel, klinstliche 
Sauerstoffzufuhr. K e i n e 
klinstliche Atmung! Kodeln, 

kein Morphium. 

Unmittelbar nach der Vcr­
giftung abtupfen, abseifen 
oder Auftragen von Chlor­
kalk- oder Losantinbrei (kein 
trockenes Pulver!) oder 1 bis 
2 % Chloraminlosung. Nach 
10 Min. absplilen, Einfetten 
mit Vaseline und anderen 
Fetten. Bei Rotung, Blasen­
bildung oder Nekrose ist 

Entgiftung unwirksam; 
dann: aseptische Wund­
behancllung (steriler Ver­
band, Salben, Bader). Die 
mit dem Gift in Berlihrung 
gekommenen Sachen (Tup­
fer, Kleider usw.) in Seifen­
Sodawasser '/' Std. kochen 

und gut nachsplilen. 
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Zusammenstellung der wichtigsten 
Heilquellen. 

Man teilt die Heilquellen ein in: 
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1. Einfache kaJte QueJlen oder Akratopegen, im Liter Wasser weniger 
als 1 g geloste feste Bestandteile und freie Kohlensaure. Lauchstadt, 
Evian (Cachotquelle). 

2. Einfache warme QueJlen oder Akratothermen, welche nur Spuren 
von mineralischen Bestandteilen (0,2-0,5 g 1) enthalten und durch­
schnittlich eine Temperatur von 25-50° zeigen. Sie werden zu Badern 
verwendet. 

Wildbad (in Wiirttemberg), Wildbad-Gastein (Salzburg), PfaHers­
Ragaz (Schweiz), Schlangenbad (Nassau), Warmbrunn (Schlesien), 
Teplitz-SchOnau (Bohmen), Badenweiler (Schwarzwald), Johannis­
bad (bohm. Riesengebirge). 

3. Einfache Siiuerlinge oder Sauerbrunnen, arm an festen Bestand­
teilen, aber reich an Kohlensaure (mehr als 1 g im Liter). Alkalische 
Sauerlinge, auBerdem mehr als 1 g geli:iste feste Bestandteile (ApoUinaris 
und Selters), sie werden hauptsachlich als Getrank, bisweilen aber 
auch als anregende Bader beniitzt. 

C03 HNa 
g 

NaCl 
g 

Selters (Nassau) . . 1,2 2,2 
Apollinaris (Ahrtal) 1,2 0,7 
Gieshtibel (Bohmen) 0,8 0,1 
Wernarzer QueUe von Briickenau in Unterfranken. 

cern 
1139 
1500 
1300 

4. Alkalische Quetten enthalten eine groBere Menge von kohlen­
sauren Alkalien, besonders von kohlensaurem Natron; wenn sie kalt 
sind, zeigen sie meist reichlichen Kohlensauregehalt und heiBen dann 
"alkalische Sauerlinge". Unter alkalisch-muriatischen Quellen ver­
steht man solche, die nebenher Kochsalz enthalten, unter alkalisch­
salinischen oder -sulfatischen solche mit Glaubersalzgehalt. Aile die 
alkalischen Wasser kommen ganz vorzugsweise als Trinkquellen in 
Betracht. 

a) Einfach alkalische Quellen 
C03HNa NaCI SO,Nas Temp. 

Vichy (Frankreich) • •. 5,0 0,5 0,3 <l2° 
Neuenahr (Ahrtal) 1,0 20-<lOo 
Bilin (Bohmen). . . .. 4,6 0,4 0,7 kalt 
Obersalzbrunn (Schlesien) 2,1 0,1 0,<l5 " 
Fachingen (Nassau). " 3,6 0,6 " 
Lindenquelle Birresborn (Eifel) (starkster nattirlicher Natron­
sauerling Deutschlands), Bad Radein (Steiermark), Bad Teinach 
(wiirtt. Schwarzwald). 

1 Die Analysen geben stets die in einem Liter enthaltenen Mengen 
der mineralischen Bestandteile in Grammen, die Kohlensaure in Kubik­
zen timetern an. 

C03HNa = doppelkohlensaures Natron; NaCl = Kochsalz; SO,Na., = 
5chwefelsaures Natron oder Glaubersalz; S04Mg = schwefelsaure Magnesia 
oder Bittersalz. 
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b) Alkalisch-muriatische Quellen: 

Ems (Nassau) . 2,0 1,0 .0° 

c) Alkalisch-muriatisch-salinische Quellen: 
COaHNa NaCI S04Naz Fe Temp. 

Karlsbad 1 (Bahmen) . . . 2,0 1,0 2,4 57-73° 
Marienbad (Kreuzbrunnen) . 1,8 1,7 5,0 9° 
Franzensbad (Bahmen) 1,0 1,2 3,2 0,03 10° 
Elster (Sachsen) 1,6 1,8 5,2 0,06 9° 
Tarasp (Schweiz) . 4,8 3,6 2,0 0,03 6° 

5. Bltterwlisser. Diese zeichnen sich durch einen stark en 
schwefelsaurer Magnesia aus und werden als Abftihrmittel 

Gehalt an 
getrunken. 

NaCI Sq,Na2 

Friedrichshall (Sachsen-Mein.) . 7,9 6,0 
Mergentheim (Wtirttemberg) 12,0 4,1 
Hunyadi Janos (Ungarn). . . 1,3 16,0 
Franz-JosefsqueJIe (Ungarn) 1,5 23,2 
Kissingen, Seidlitz (Bahmen), Ofener Bitterwasser. 

SO,Mg 
5,1 
2,2 

16,0 
24,8 

6. Kochsalzwlisser. Die schwacheren, meist kohlensaurehaltigen Koch· 
salzwasser werden als Trinkquellen bentitzt, die starkeren (20-30°/00) 
bezeichnet man als Solen und verwendet sie zu Badern. 

Schwache Kochsalzwasser: 
NaCI Temp. 

Wiesbaden (am Taunus) . . 6,8 69° 
Baden-Baden (am Schwarzwald) 2,0 65° 0,645 Chlorlithium 
Homburg (am Taunus). . . .. 10,0 10° CO2 reich 
Kissingen, Rakoczy (Unterfranken). 5,5 10° CO2 " 

Soden (am Taunus) .... 2,4 u. 14,5 24° COs " 
Kalte Kochsalzquellen: Dtirkheim, Homburg, Kissingen, Kreuznach. 
Warme Kochsalzquellen: Baden-Baden, Soden, Wiesbaden. 

Starke Kochsalzwasser (Solen): 
Nauheim (Hess en) • . . .. 15-30 24-28° CO2 
Oeynhausen (Westfalen) . . 31,7 33,7° CO2 
Kolberg (Ostsee). . . . .. 20-50 
Reichenhall (Oberbayern) Sole 224 
Salzungen (Thiiringen) . . 24,84 

16° 
20° 

reich 

" 

Kreuznach (an der Nahe) 9-14 12° jod- u. bromhaltig 
" gradierte Sole. 164 

Kalte Solen: Gmunden, Aussee, Hall (Oberasterreich), 
Hall (W tirttemberg), Ischl, Reichenhall. 
Warme Solen: Nauheim, Oeynhausen, Hamm. 

Hall (Tirol), 

1 Die einzelnen Quellen von Karlsbad (Schlof3brunnen, Miihlbrunnen, 
Sprudel) sind in ihrer Zusammensetzung ziemlich gleich, wohl aber der 
Temperatur nach und im Kohlensauregehalt verschieden. 
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7. Arsenwasser. Durkheimer Maxquelle (arsenhaltiger erdalkalischer 
Kochsalzsauerling), Baden-Baden, Val Sinestra (alkalisch-muriatischer 
Arsensauerling). 

8. Jodwasser. Jodide (und meist auch Bromide) fiihrende Kochsalzwasser. 
Jodsalz Kochsalz im Liter 

Durkheim . . . . . . . . . . . 0,002 
Hall (Oberosterreich), Thassiloquelle 0,042 
Heilbrunn bei Tolz, Adelheilquelle 0,030 
Krankenheil-Tolz . . . . . . . 0,001 
Kreuznach und Munster am Stein 0,001 
Salzbrunn bei Kempten. . . . . 0,016 
Salzschlirf bei Fulda (lith.-haltig!) 0,045 
Vizakna-Salzburg (Ungarn). . . 0,25! 

9,0 
14,5 
4,9 
0,3 
9,5 
1,9 

10,2 

Wildegg (Schweiz). . . . . . . 0,025 7,7 
Ferner: Goczalkowitz, Hohensalza-Inowrazlaw, Iwonicz, Konigsdorf­
Jastrzemb, Lipik, Mondorf, Monfalcone ("R1:imertherme"). 

9. Erdlge Wasser enthalten kohlensauren und schwefelsauren 
Chlorcalcium und kohlensaure Magnesia (Trinkquellen) 

Wildungen (Waldeck) COaNaH NaCI COaCa COaMg 
Georg Victorquelle. 0,06 0,007 0,7 0,5 
Helenenquelle 0,8 1,0 1,2 1,3 

10. Gipswiisser (sufatisch). 
Lippspringe (b. Paderborn) 
Leuk (Schweiz) 

0,8 Na2S04 
1,5 S04Ca 

0,8 SO,Ca 
Temp. 51° 

Kalk, 

CO2 

1200 cc 
1200 cc 

11. Eisenwasser enthalten entweder kohlensaures Eisenoxydul in CO2-

haltigem Wasser ge16st, oder schwefelsaures Eisenoxydul (Eisen­
vitriol); die Eisencarbonatquellen enthalten meist auch kohlensaures 
Natron, Kalk und Magnesia, und schwefelsaures Natron in geringen 
Mengen. 

a) Eisencarbonatquellen: 

Ferrum bicarb. 

Pyrmont (Waldeck) . 0,77 
Cudowa (Schlesien) . 0,035 
Reinerz (Schlesien) . 0,05 
Lobenstein (ReuB) . 0,08 
Liebenstein (Meiningen) 0,1 
Steben (Oberfranken) . 0,06 
Alexandersbad (Fichtelgebirge) 0,05 
Bocklet (bei Kissingen) .. 0,07 
Schwalbach (Nassau) . .. 0,08 
Rippoldsau (Schwarzwald). 0,01 
Driburg (Westfalen) 0,07 
Elster (Sachsen) . . . .. 0,08 (C02HNa 1,7; NaCI 0,8; SO,Na2 5,2) 
St. Moritz (Schweiz) . .. 0,03 
Ferner: Flinzberg, Franzensbad, Marienbad. 
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b) Eisenvitriolwasser, 
enthalten z. T. auch arsenige Saure, 

Roncegno (SUd tirol) 
Levico (SUd tirol) Starkwasser 

Schwachwasser 

FeS04 

3,0 
4,6 
0,37 

arsenige Saure 
0,1 
0,006 
Spuren 

12. Schwefelquellen enthalten entweder Schwefelwasserstoff (HIS) oder 
Schwefelalkalien (Na2S, K2S) und Schwefelerden (CaS, MgS), sie 
werden sowohl als Trinkquellen als auch als Bader verwendet, sie 
enthalten nebenher kohlensaures, schwefelsaures Natron, Kochsalz, 
sowie auch Kalksalze. 

Temp. 

Aachen (Rheinprovinz) . . . 0,013 55° 
Burtscheid (bei Aachen). . . 0,03 0,001 60° 
Trenczin Teplitz (Oberungarn) 15,0 40° 
Nenndorf (Hessen) . . . . . 42,0 11 ° 
Weilbach (Nassau) . . . . . 5,2 13° 
Eaux bonnes (Pyrenaen) 6,1 0,02 43° 
Aix les Bains (Haute Savoie) 2,2 61 0 

Pistyan (Ungarn). . . . . . 0,0026 0,0316 60 0 

Ferner: Landeck, Wiessee (radioaktive, borsaurehaltige J od-Brom­
Schwefeltherme). Baden (Niederosterreich) und Baden (Schweiz) 
haben Gips- und Schwefelthermen. 

13. Quellen mit Radlumemanationen. 
Joachimsthal, Brambach, Oberschlema, Dissentis, Teplitz, Gastein 
u. a. 

14. Seebiider. 

Das Wasser der Ostsee enthalt 6-20, das der Nordsee 30-40°/00 NaCl. 

Ostseebader: Cranz, Zoppot, Kolberg, Misdroy, Swinemtinde, Heringsdorf, 
Zinnowitz, Gohren, Binz, SaBnitz, Warnemtinde, Heiligen­
damm. 

Nordseebader: SyIt, Helgoland, Wangeroog, Spiekeroog, Norderney, 
Borkum, Scheveningen, Blankenberghe, Osten de. 
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Maximaldosen der Arzneimittel. 
a) AJphabetisch geordnet nach dem Arzneibuche fur das Deutsche Reich. 

VI. Ausgabe (1927). 

I 
GroBte I GrOBte I RinzeJ- Tages-

gabe gabe 

I
, Gramm 

Acetanilidum i 0,5 
Acidum arsenicosum ~ 0,005 

" diaethylbar-
bituricum 0,75 

Aethylmorphinum 
hydrochloricum 0,1 

Agaricinum 0,1 
Amylenum hydratum 4,0 
Amylium nitrosum 0,2 
Apomorphinum hy-

drochloricum 0,02 
Aqua Amygdalarum 

amararum 2,0 
Argentum nitricum , 0,03 
Arsacetin '[ 0,2 
Aspidinolfilicin. oleo 

solut. 20,0 
Atropinum sulfuric. 0,001 
Bromoformium 0,5 
Cantharides I 0,05 
Chlora!' formamidat. 4,0 
Chloralum hydratum 3,0 
Chloroformium 0,5 
Cocaln. hydrochloric. 0,05 
Cocaln. nitric. 0,05 
Codelnum phosphor. 0,1 
Colchicin 0,002 
Diacetylmorphinum I 

hydrochloricum I 0,005 
Dihydrooxycodeinon. ' 

hydrochloricum I 0,03 
Dionin 0,1 
Emetin. hydrochlo-

ricum 0,05 
Eukodal 0,03 
Extract. Belladonnae 0,05 

" Colocynthidis 0,05 
"Filicis 1 0, ° 
" Hyoscyami 0,15 
"Opii 0,075 
"Strychni 0,05 

Filmaronol 20,0 
Folia Belladonnae 0,2 

Gramm 
1,5 
0,015 

1,5 

0,3 

8,0 
0,5 

0,06 

6,0 
0,1 

20,0 
0,003 
1,5 
0,15 
8,0 
6,0 
1,5 
0,15 
0,15 
0,3 
0,005 

0,015 

0,1 
0,3 

0,1 
0,1 
0,15 
0,15 

10,0 
0,5 
0,25 
0,1 

20,0 
0,6 

\ 
GrOBte I GrOBte 
Rinzel- Tages­

gabe gabe 

! Gramm i Gramm 
Folia Digitalis '0,2 1,0 

" H yoscyami 
" Stramonii.. I 

FructusColocynthldls; 
Glandulae Thyreoi- ! 

deae sic cat. I 

Gutti 'I' Herba Lobeliae 
HerOIn. hydrochloric. I 
Homatropinum hy-

drobromicum I 
Hydrargyr. bichlorat.1 

" bijodatum, 
" chlora t. zu I 

Einspritzungen 
" cyanatum, 
" oxycyanat.! 
" oxydatum 
" oxydatum 

via humida para tum 
H ydrargyr. salicylic. 
Hydrastininium 

chlorat 
Kreosotum 
Liquor Kaliiarsenicosi 
Lobelin. hydrochlori-i 

cum 
Luminal 
Luminal-Natrium 
Medinal 
Methylsulfonalum 
Morphinum hydro chi. 
Narcophin 
Natrium acetylarsa­

nilicum 
Natrium nitrosum 
Natr. phenylaethyl­

barbituricum 
Nitroglycerin. solut. 
O!. Chenopodii an­

thelminthici 
Oleum Crotonis 
Opium pulveratum 

, 

0,4 1,2 
0,2 0,6 
0,3 1,0 

0,5 
0,3 
0,1 
0,006 

0,001 
0,02 
0,02 

0,1 
0,01 
0,01 
0,02 

0,02 
0,15 

0,05 
0,5 
0,5 

0,02 
0,4 
0,4 
0,75 
1,0 
0,03 
0,03 

0,2 
0,3 

0,4 
0,1 

0,5 
0,05 
0,15 

1,0 
1,0 
0,3 
0,015 

0,003 
0,06 
0,06 

0,03 
0,03 
0,06 

0,06 

0,15 
1,5 
1,5 

0,1 
0,8 
0,8 
1,5 
2,0 
0,1 
0,1 

1,0 

0,8 
0,4 

1,0 
0,15 
0,5 
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! GrOBte I GrotHe I I GrOBte I GrOBte 
I Einzel-I Tages- Einzel- Tages-

gabe gabe gabe gabe 

iGramm Gramm Gramm Gramm 
Opium concentrat. 0,03 0,1 Sulfonalum 1,0 2,0 
Papaverin. hydro- Su prarenin. hydrochl. 0,001 

cbloricum 0,2 0,6 Tartarus stibiatus 0,1 0,3 
Paraldehydum 5,0 10,0 Theophyllinum 0,5 1,5 
Phosphorus 0,001 0,003 Tinct. Cantharidum 0,5 1,5 
Phosphor. solut. 0,2 0,6 

" 
Colchici 2,0 6,0 

Physostigmin. salicyl. 0,001 0,003 
" 

Colocyn thidis 1,0 3,0 

" 
sulfuric. 0,001 0,003 

" 
Digitalis 1,5 5,0 

Pilocarpin. hydrochl. 0,02 0,04 
" Jodi 0,2 0,6 

Pilulae asia tic. 5 St. 15 St. 
" 

LobeIiae 1,0 3,0 
Plumbum aceticum 0,1 0,3 

" 
Opii crocata 1,5 5,0 

Podophyllinum 0,1 0,3 
" " simplex 1,5 5,0 

Pulvis Ipecacuanhae 
" 

Strophanthi 0,5 1,5 
opiatus 1,5 5,0 " 

Strychni 1,0 2,0 
Santoninum 0,1 0,3 Trionalum 1,0 2,0 
Scopolaminumhydro- Veratrinum 0,002 0,005 

bromicum 0,001 0,003 Veronalum 0,75 1,5 
Semen Strychni 

0,1 I 0,2 Veronal-Natrium 0,75 1,5 
Strophanthin 0,001 0,003 Yohimbin. hydro-
Strychninum nitric. 0,005 0,01 chloricum 0,03 0,1 

b) Geordnet nac:b der HOhe der Einzeldosen nach dem Arzneibuche fiir das Deutsche 
Reich, VI. Ausgabe (1927). 

GroBte I GrOBte I I GroBte I GrOBte 
Einzel- Tages- Einzel- Tages· 

gabe gabe gabe gabe 

Gramm Gramm I Gramm Gramm 
Scopolaminum hy- Hydrargyr.cyanatum ~ 0,03 

drobromicum 0,001 0,003 oxycyanat. 0,01 0,03 
" A tropinum sulfuric. 0,001 0,003 Apomorphinum hy-

Homatropinum hy- drochloricum 0,02 0,06 
drobromicum 0,001 0,003 Hydrargyr. bichlorat. 0,02 0,06 

Phosphorus 0,001 0,003 
" 

bijodatum 0,02 0,06 
Physostigmin.salicyI. 0,001 0,003 

" 
oxydatum 0,02 0,06 

" 
sulfuric. 0,001 0,003 

" 
oxydatum 

Strophanthin 0,001 0,003 via humida paratum 0,02 0,06 
Suprarenin. hydrochI. 0,001 Lobelin_ hydrochlor. 0,02 0,1 
Colchicin 0,002 0,005 Pilocarpin. hydro chI. 0,02 0,04 
Veratrinum 0,002 0,005 Argentum nitricum 0,03 0,1 
Acidum arsenicosum 0,005 0,015 Dihydrooxycodeinon. 
Diacetylmorphinum hydrochloricum 0,03 0,1 

hydrochloricum 0,005 0,015 Eukodal 0,03 0,1 
Heroi'n. hydrochloric. 0,005 0,015 Morphinum hydrochI. 0,03 0,1 
Pilulae asiaticae 0,005 0,015 Narcophin 0,03 0,1 
Strychninum nitric. 0,005 0,01 Opium concentrat. 0,03 0,1 
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GrOBte GrOBte I GrOBte GrOBte 
Einzel- Tages- Einzel- ' Tages-

gabe gabe gabe gabe 

Gramm Gramm I Gramm Gramm 
Yohimbin. hydro- Luminal-Natrium ! 0,4 0,8 

chloricum 0,03 0,1 Natrium phenyl-
Cantharides 0,05 0,15 aethylbarbituric. I 0,4 0,8 
Cocai'num hydrochl. 0,05 0,15 Acetanilidum 0,5 1,5 
Cocai'n. nitricum 0,05 0,15 Bromoformium 0,5 1,5 
Emetin. hydrochlor. 0,05 0,1 Chloroformium 0,5 1,5 
Extract. Belladonnae 0,05 0,15 Glandul. Thyreoid. 

" 
Colocynthid. 0,05 0,15 sic cat. 0,5 

1 ° 
" 

Strychni 0,05 0,1 Kreosotum 0,5 1,5 
Hydrastinin. chlorat. 0,05 0,15 Liquor. Kalii arsenic. 0,5 1,5 
Oleum Crotonis 0,05 0,15 OI.Chenopodii anthel-
Extract. Opii 0,075 0,25 minthic. 0,5 1,0 

Aethylmorphin. hy- Theophyllinum 0,5 1,5 

drochlor. (Dionin) 0,1 0,3 Tinct. Cantharidum 0,5 1,5 

Agaricinum 0,1 " 
Strophanthi 0,5 1,5 

Codei'n. phosphoric. 0,1 0,3 Acidum diaethylbar-
Herba Lobeliae 0,1 0,3 bituricum 0,75 1,5 
Hydrargyr. chlorat. Medinal 0,75 1,5 

zu Einspritzungen 0,1 Veronalum 0,75 1,5 
Nitroglycerin. solut. 0,1 0,4 Veronal-Natrium 0,75 1,5 
Plumbum aceticum 0,1 0,3 Methylsulfonalum 1,0 2,0 
Podophyllinum 0,1 0,3 Sulfonalum 1,0 2,0 
Santoninum 0,1 0,3 Trionalum 1,0 2,0 
Semen Strychni 0,1 0,2 Tinct. Colocynthidis 1,0 3,0 
Tartarus stibiatus 0,1 0,3 Lobeliae 1,0 3,0 

" Hydrargyr. salicylic. 0,15 
" 

Strychni 1,0 2,0 
Extract. Hyoscyami 0,15 0,5 Pulvis Ipecacuanhae 
Opium pulveratum 0,15 0,5 opiatus 1,5 5,0 
Amylium nitrosum 0,2 0,5 Tinct. Digitalis 1,5 5,0 
Arsacetin 0,2 

" 
Opii crocata 1,5 5,0 

Folia Belladonnae 0,2 0,6 
" " 

simplex 1,5 5,0 

" 
Digitalis 0,2 1,0 Aqua A mygdalarum 

" 
Stramonii 0,2 0,6 amararum 2,0 6,0 

Natrium acetylarsa- Tinct. Colchici 2,0 6,0 
nilicum 0,2 Chloralum hydratum 3,0 6,0 

Papaverin. hydrochl. 0,2 0,6 Amylenum hydra tum 4,0 8,0 
Phosphor. solut. 0,2 0,6 Chloral. formamidat. 4.0 8,0 
Tinctura Jodi ~ 0,6 

Paraldehydum 5,0 10,0 
FructusColocynthidis 0,3 1,0 
Gutti 0,3 1,0 Extract. Filicis 10,0 10,0 

Natrium nitrosum 0,3 1,0 Aspidinolfilicin. Oleo 
Folia Hyoscyami 0,4 1,2 solut. 20,0 20,0 

Luminal 0,4 0,8 Filmaronol 20,0 20,0 
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Abbescher Beleuchtungsapparat 

299. 
Abdomen 242. 
Abdomentumoren 244. 
Abdominaltyphus 318, 320. 
Abducens 380. 
Ableitungen beim EKG 94. 
Abnutzungsquote 468. 
Abortus 461. 
AbsceB der Lunge 55. 
- paranephritische 269. 
Absencen 417. 
Absolute Arhythmie 100, 106, 107. 
Abwehrfahigkeiten des Blutes 304. 
Acarus scabiei 279. 
Accessorius 381. 
Acetessigsaure 215. 
Aceton 215. 
Acetonbestimmung im BIut nach 

van Slyke 217. 
Acetonnachweis im Ham 216. 
Acetylcholin 441. 
Achillessehnenreflt'x 405. 
Achorion Schoenleinii 292, 491. 
Achsencylinderfortsatz 349. 
Achylia gastrica 254. 
Acidita t des Magensaftes 250. 
Aciditatsbestimmung des Magen-

inhaltes 252. 
Acidose 122, 201. 
Acne mentagra 292. 
Acusticus 354, 380. 
Adams-Stokesscher Symptomen-

komplex 108. 
Addisonsche Krankheit 447. 
Adenin 191, 471. 
Adenoide Vegetationen 18. 
Adenosin 441. 
Adiadochokinese 364. 
Adrenalin 441, 44 7 . 
Aedis Egypti 346. 
~egophonie 50. 
Aquivalentgewicht 140. 
Aestivo-Autumnalfieber 284. 
Atherschwefelsaure 196, 198. 

Affektbewegungen 363. 
Affenhand 384. 
Agarpla tten 302. 
Agglutination 305, 306, 318. 
Agglutinine 305. 
Agnosie, optische 360. 
Agranulocytose 178. 
Agraphie 359. 
Akinesie 363. 
Akkommodationsstorung 379. 
Akne 488. 
Akratothermen 503. 
Akromegalie 450. 
Aktinomyces 58, 294, 295. 
Aktionsstrome des Herzens 94. 
Aktive Immunisierung 305, 306 

309. 
Akustische Bahnen 354. 
Akustischer Apparat, Funktions-

prufung 438. 
Akute gelbe Leberatrophie 272. 
- Peritonitis 260. 
Alastrim 290. 
Albumin 136, 137. 
Albuminimeter, Esbachsches 203. 
Albuminurie 202. 
- orthostatische 202. 
Albumosen 137, 204. 
Aleukamische Form der lympha-

tischen Leukamie 177. 
- Myelose 177. 
Alexie 360. 
Alexine 303. 
- bactericide 304. 
Alimentare Glykosurie 210. 
Alkalireserve 123. 
Alkalische Quellen 503. 
Alkalose 122, 446. 
Alkaptonurie 219. 
Alkoholbestimmung im BIut 149. 
Alkoholische Getranke 475. 
Alkoholismus 10. 
Allele 8. 
Allergie 309, 310. 
Allgemeinsymptome der Nt'rven-

krankheiten 390. 



Sachverzeichnis. 511 

Allorhythmie 108. 
Alloxurbasen 191. 
Alternative, Voltasche 425. 
Alveolarepithelien der Lungen im 

Sputum 56. 
Alveolarluft 27. 
Alveolarpyorrhoe 240, 329. 
Amboceptor 306, 307. 
Amine 296. 
Aminosauren im Harn 219. 
Ammoniak im Harn 200. 
-- harnsaures 192. 
Ammoniakbestimmung im Harn 

20i. 
Ammoniakmagnesia, phosphor-

sa1.lres im Harn 190, 202. 
Ammbniumsulfatprobe 237. 
Amnesie 391, 417. 
-- retrograde 391. 
Amnestische Aphasie 359. 
Amoben 280. 
-- -Dysenterie 280, 322. 
Ampere 424. 
Amphiboles Stadium 13. 
Amphorisches Atmen 44. 
Amyloidleber 272. 
Amylum 210. 
Amyostatischer Symptomenkom­

plex 363. 
Amyotrophische La teralsklerose 

429. 
Anamie, aplastische 162. 
-- idiopathische hypochrome 176. 
-- perniziose (Biermer) 136, 174, 

175, 176, 432. 
-- sekundare 174. 
Anaesthesia dolo rosa 399. 
Anasthesie 396. 
Anakroter PuIs 109. 
Analreflex 407. 
Analyse der pathologischen Kon-

kremente 228. 
Anamnese 1. 
Anaphylaxie 309. 
Anarthrie 430. 
Androsteron 455, 460. 
Anergie 310. 
Aneurysma der Aorta 73, 79, 84, 

114. 
Angelhakenform des Magens 246. 
Angina 164, 179, 311. 
-- lacunaris 328. 

Angina pectoris 115, 256. 
phlegmonose 328. 

-- Plaut- Vincentsche 328. 
-- tonsillaris 328. 
Anguillula intestinal is 276. 
Anilinwasserlosung 299. 
Anisokorie 431. 
Ankylostoma duodenale 277. 
Anode 421. 
Anodenoffnungszuckung 421. 
Anodenschlie13ungszuckung 421. 
Anopheles 283. 

Anreicherungsverfahren der Me-
ningokokken 236. 

-- der Tuberkelbacillen 301, 325. 
Anspannungszeit 68, 108. 
Antidermatitisvitamin 461. 
Antiformin 301, 325. 
Antigene 304. 
Antikathode 14. 
Antikorper 304, 306. 
Antineuritisches Vitamin 461. 
Antipyrin im Harn 221. 
Antirachitisches Vitamin 459. 
Antitoxine 304. 
Antrum pyloricum 247. 
Anurie 186. 
Anzeigepflicht der Erbkrankheiten 

10. 
-- der Infektionskrankheiten 348. 
Aortenaneurysma 73, 79, 84, 114 
Aortenfenster 85. 
Aortenherz 83. 
Aorteninsuffizienz 112. 
Aortenstenose 111. 
Apathie 390. 
Aphasie 359. 
Aphonie 19. 
Aphthen 239. 
Aplastische Anamie 162. 
Apnoe 26. 
Apoplexie 352. 
Apparat Lohnsteinscher Garungs-

211. 
Marshscher, Arsenbestim­
mungs- 220. 
Riva-Roccischer Blutdruck 
92. 

Appendicitis 260, 321. 
Appetit 466, 467. 
Apraxie 354, 357, 361, 399. 
Aprosexia nasalis 19. 
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Aquaeductus mesencephali [Sylvii] 
356, 364. 

Arabinose 214. 
Arachnoidealsack 234. 
Araometer 187. 
Arbeit, Nahrungsbedarf 465. 
Area Celsi 292. 
Argyll Rob e r t son sches Phanomen 

408. 
Armspreite 2. 
Arhythmia absoluta 100, 106, 107. 
Arsen im Ham 220. 
Arsenwasser 505. 
Arteria basialis 350. 
- cerebralis 350. 
- fossae Sylvii 350. 
Arterien des Gehims 350. 
Arteriographie 17. 
Arteriolosklerose 92. 
- PuIs 104. 
Arthritis uric a 472. 
Arthropathia tabidorum 437. 
Arthropoden 279. 
Arthussches Phanomen 310. 
Aryknorpel 22. 
Arzneimittel, Maximaldosen 507. 
Arzneimittelnachweis im Ham 220. 
Ascaridenileus 276. 
Ascaris 276. 
Aschheim-Zondeksche Schwan-

gerschaftsreaktion 452. 
Aschoff- Ta warascher Knoten67. 
Ascites 244. 
Ascorbinsaure 460, 462. 
Aspergillus 293. 
- im Sputum 58. 
ABmannsches Friihinfiltrat 62. 
Astereognose 354, 399. 
Asthenie 465. 
Asthenischer Habitus 6, 25. 
Asthma 26. 
Asthmakristalle 58. 
Asthmaspiralen 55. 
Ataxie 289, 397, 412, 415. 

cerebellare 364. 
- corticale 416. 
- Friedreichsche 9, 11, 432. 
Atelektase 31. 
Athetose 363, 412, 419. 
Athletischer Typus 6. 
Atmen, amphorisches 44. 
- bronchiales 39, 40, 42. 

Atmen, pueriles 41. 
- rauhes 45. 
- sakkadiertes 42. 
- vesicuHires 39, 41. 
Atmospharische Luft 27. 
Atmung 25. 
- groBe 27. 
- Wasserausscheidung 473. 
A tmungsferment, gelbes, W a r­

burgsches 462. 
Atmungsgerausch 39. 
Atmungsphanomen, Cheyne­

S to kes sches 26. 
Atmungszentrum 368. 
Atonie der Magenmuskulatur 245 

249. 
Atrioventrikularknoten 67. 
Atrophie der Kinder 483. 
- der Muskulatur 413. 
Auenbrugger 30. 
Auerbachscher Plexus 259. 
AufstoBen 257. 
Augenmuskellahmungen 356. 
Augensymptom, Mobiussches 445. 
Augenuntersuchung 356. 
Aura 416. 
Aurikulare Welle 73. 
Auscultation 39. 
- der GefaBe 90. 
- des Herzens_ 86. 
- der Lunge 39. 
Ausheberung, fraktionierte des 

Duodenums 255. 
- - des Magens 250. 
AuslOschphanomen 343. 
Aussatz 325. 
Ausschwitzungen, odematose 137. 
Auswurf 52. 
Authenriethsches Colorimeter 

134, 135, 139. 
Autonomes Nervensystem 428. 
Autoskopie 22. 
Autumnalfiebt'r 284. 
A-Vitamin 458. 
Avitaminose 458, 483. 
Azoospermie 409. 
Azurgranula 163. 

Babinskisches Zeichen 364, 403, 
406, 411. 

Bacillen 297. 
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Bacillen, ha.moglobinophile 329. 
- lange 258. 
- Shiga und Kruse 291, 322. 
Bacillentrager 304, 328. 
Bacillus abortus Bang 335. 

Bordet-Gengouscher 337. 
botulinus 333. 
enteritidis Gartner 321. 
fusiformis 328. 

- pneumosintes 330. 
-- Y 322. 
Bactericide Alexine 304. 
- Substanzen 304. 
Bacterium coli commune 321. 
- proteus 330. 
- tularense 335. 
Bahnen, akustische 354. 
Baktcriamie 336. 
Bakterienfarbung 298. 
Bakteriologische Blutuntersuchung 

302. 
Bakteriolysine 304, 306. 
Bakteriophagen 291. 
Bakteriurie 227, 322. 
Balantidium 281. 
Balkenblase 184. 
Balsamum Copaivae 221. 
Bandwtirmer 274. 
Bangbacillen 335. 
Bantische Krankheit 174, 178, 

181, 274. 
Baranyischer Versuch 439. 
Basedowsche Krankheit 171, 418, 

424, 443, 444, 445. 
Basische Farbstoffe 159. 
Basophile Punktierung 163. 
- Tumoren der Hypophyse 449. 
Bauchdeckenreflex 402, 406. 
Bauchschall, tympanitischer 32. 
Bauchspeicheldrtise 265. 
Bauchsympathicus 436. 
Bausteine 138. 
Becher, Xanthoproteinreaktion 142. 
Befruchtung 6, 456. 
Behorchung der Stimme 48. 
Beh ringsches Diphtherieheilserum 

326. 
Behringventilen 302, 318. 
Beinphanomen, Schlesinger­

sches 417. 
Beleuchtungsappara t, A b b e sc her 

299. 

Muller-Seifert 47./48. 

Bellsches Phanomen 380. 
Ben c e Jon e s scher Eiweii3korper 

204. 
Benedict, Tabelle 465. 
Benedict-Franke, Harnsaure-

bestimmung 194. 
Benzidin 206. 
Benzol 196. 
Beri-Beri 461. 
Beri-Berineuritis 461. 
Bertihrungsempfindung 396. 
Bewegungen, ataktische 412. 
- choreatische 363, 412. 
Bewegungsarmut 363, 412. 
Bewegungsempfindungen 353, 364. 
Bewegungstemperaturen 12. 
Bewui3tsein 350. 
Bewui3tseinsstorungen 390, 391. 
Biegsamkeit, wachs erne 413. 
Biermersche Anamie 174, 175, 

176, 432. 
Bigeminie 97. 
Bilirubin 116, 133, 207. 
Bilirubinbestimmung nach Hij-

mans van den Bergh 152. 
- photometrische, nach J end r a 5-

sik-Cleghorn 151. 
Bilirubinnachweis im Harn 207. 
Biliverdin 207, 262. 
Bindearme 364. 
Bisquitformen 200. 
Bitemporale Hemianopsie 356, 450. 
Bitterwasser 504. 
Biuret 190. 
Biuretreaktion 190, 204. 
Blaschen 486. 
Blaschenatmen 39. 
Blase, reizbare 183. 
Blasenentleerung 183, 436. 
Blasenfunktion 408. 
Blaseninnervation 408, 409, 436. 
Blasenlahmung 409. 
Blasensteine 185, 205. 
Blasentuberkulose 183. 
Blasige Rasselgerausche 46. 
Blastomyceten 294. 
Blattern, schwarze 341. 
Blei im Ham 220. 
Bleichsucht 136, 174, 175. 
Bleivergiftung 163. 
Blickrichtung 357. 
Blindheit, erbliche 11. 

33 
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BIodsinn 391. 
Blut 116. 
- Abwehrfahigkeiten 304. 
- Alkoholbestimmung 149. 
- Bilirubinbestimmung nach Hij-

mans van den Bergh 152. 
- chemische Beschaffenheit 110. 
- Chlorhestimmung, Volhard-

sche 146. 
- Farbeindex 135, 136, 174. 
- Fettgehalt 149. 

Gallensaurenbestimmung 153. 
Gesamt-Kreatininbestimmung 
145. 
Hamoglobingehalt 129,130, ] 34. 

- im Ham 204. 
- Harnsaurebestimmung nach 

Fla tow 144. 
- -- nach Folin- Wu 143. 

Hamstoffbestimmung 141. 
Indicannachweis 142. 
Kochsalzbestimmung 146. 
Kreatininbestimmung 145. 
Mikroorganismen 182. 

- morphologische Bestandteile 
156. 

-- Parasiten 182. 
- Reaktion 119. 
-.- Reststickstoffbestimmung 140. 
- Sauerstoffgehalt 129. 
- spezifisches Gewicht 128. 
-- Wassergehalt 128. 
- zirkulierendes 70. 
- Zusammensetzung 153, 154. 
BIutalkalinahrboden 334. 
BIutbild der Infektionskrankheiten 

179. 
Blu tcalciumwert 446. 
Blutdruckbestimmung 91. 
Blutdruckzentrum 368. 
Blutdruckziigler 70, 408, 435. 
BluteiweiBkorper 136. 
BIuterkrankheit 9. 
Blutfarbstoffhaltiger Ham 205. 
Blutfarbstoffprobe, van Deen-

sche 206. 
Blutgerinnung 129, 169, 462. 
BIutgruppen, Bestimmung 124. 
BIutkorperchen, polynucieare weiBe 

156. 
- rote 116, 156, 160. 
- - Farbeindex 135, 136. 

Blutkorperchen, rote kemhaltige 
161. 

- - Neubildung 12. 
- - osmotische Resistenz 123. 
- - semipermeable Hiille 130. 
- weiBe 117, 156. 
- - Gesamtzahl 173. 
- Zahlung 170, 172. 
BIutkorperchencylinder 205, 226. 
Blutkorperchenschatten 223. 
BIu tkrankheiten, Diagnostik 174. 
Blutkuchen 118. 
BIutmenge 118. 
Blutnachweis in den Faeces 262. 
- im Mageninhalt 258. 
Blutplattchen 118, 157, 163. 
- Zahl 173. 
BIutplasma 118, 136, 138, 303. 
- Zusammensetzung 154. 
Blutprobe, We bersche 262. 
Blutreaktion 119. 
Blutsenkung 126. 
- Mikrobestimmung nach Lan­

ger-Schmidt 127. 
Blutserum 118, 136, 138. 
- Bestimmung des anorganischen 

Phosphors 146. 
- Calciumbestimmung 146. 
- Cholesterinbestimmung 150. 
- Farbe 138. 
-- spezifisches Gewicht 128, 136. 
- Zusammensetzung 154. 
Blutsverwandtschaft 8. 
Blutungen im Gehim 399. 
Blutungszeit 129, 169. 
Blu tuntersuchung, bakteriologische 

302. 
- mikroskopische 158. 
Blutvergiftung 336. 
Blu tzuckerbes timmung nach Hag e-

dorn- Jensen 147. 
Bottgersche Zuckerprobe 213. 
Bogengange 380, 437, 440. 
Bogengangapparat, Funktions-

priifung 439. 
B ordet- Gengo u scher Bacillus 

337. 
Borken 489. 
Bothriocephalus latus 275. 
Bothriocephalusanamie 176. 
Bradykardie 101, 102. 
Bradyurie 187. 
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Brauer, Radiergummiphanomen 
345. 

Breslau, Paratyphus 321. 
Briefkuvertform 195. 
Brocasche Windung 359. 
Brom im Harn 220. 
Bronchialabgusse 55. 
Bronchiales Atmen 39, 40, 42. 
Bronchitis 62. 
- foetida 54. 
- putrida 58. 
Bronchophonie 48. 
Bronchoskopie 22. 
Bronzediabetes 457. 
Brown-Sequardsche Lahmung 

398, 430. 
Brucella melitensis 335. 
Bruchpforten 244. 
Bruckenarme 364. 
Bruit de diable 91. 
- de pot feh~ 36, 63. 
Brunst 451, 455. 
Brustumfang 24. 
Bubonen 329. 
Bubonen-Pest 331. 
Bundel, Go w e r s sches 373. 
- Hissches 67, 107. 
- Monakowsches 374. 
- Wenckebachsches 67. 
Burkersche Zahlkammer 173. 
Bulbarparalyse 429, 430. 
Bulbus des Duodenums 246. 
Bulla 484, 487. 
Burdachsche Strange 373, 374. 
Burneyscher Punkt 243. 
Burri, Tuscheverfahren 288. 
Buttersaure 215. 
B-Vitamin 461, 462. 

C siehe aueh unter K und Z. 
Caleiumbestimmung im Blutserum 

146. 
Calorie 463. 
Calorienbedarf 466. 
Calorienwert 474. 
Campolon 158. 
Capillardruek 92. 
Capillaren 74. 
Capillarmikroskopie 74. 
Capillarpuls 74. 
Capillarsehleifen 74. 

Capsula interna 352. 
Carbolsaure 196. 
Carcinom des Magens 256. 
Carotin 459. 
Cartilagines Santorini 22. 
- Wrisbergii 22. 
Catarrhe sec 46, 53. 
Cauda equina 371. 
Celsius 12. 
Cerebellare Ataxie 364, 416. 
Cerebellum 364. 
Cerebrale Kinderlahmung 290, 303, 

338, 429. 
Cerebrospinale Syphilis 431. 
Cere brospinalfl ussigkei t 234. 
Cerebrospinalmeningitis 180, 303, 

316. 
Chagaskrankheit 286. 
Ch a re 0 t- L ey d e nsehe Kristalle 

58, 177. 
Chemisehe Besehaffenheit des Blu-

tes 119. 
- Funktionen des Magens 249. 
- Kampfstoffe 502. 
Cheyne-Stokessehes Atmungs­

phanomen 26. 
Chiasma faseieulorum [nervorum J 

optieorum 356. 
Chloralhydrat im Ham 221. 
Chlorbestimmung im Harn, V 0 1-

hardsehe 197. 
- Volhardsche im Blut 146. 
Chlorose 136, 174, 175. 
Choanen 17. 
Choanensputum 52. 
Cholangitis 271. 
Cholansaure 460. 
Cholecystitis 271. 
Cholelithiasis 271. 
Cholera asiatica 180, 334. 
- nostras 321. 
Choleraimpfung 334. 
Cholerastuhl 265. 
Choleratyphoid 334. 
Choleravibrionen 333. 
Cholesterin 150, 230, 270, 459, 

460. 
Cholesterinbestimmung im Blut-

serum 150. 
Choletelin 207. 
Cholin 441. 
Chorda tympani 381. 

33* 
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Chorea,H un tingtonsche8, 11, 363. 
- minor 363, 418. 
Choreatische Bewegungen 363, 412, 

418. 
Chromaffine Zellen 447. 
Chromaffines System 447. 
Chromosomen 6. 
Chrysophansaure 221. 
Chvosteksches Phanomen 122, 

417, 445. 
Chy16se Exsudate 231. 
Cicatrix 488, 490. 
Cochlea 437. 
Cochlearis 367. 
Coffein 472. 
Colibacillen 318, 321. 
Collesches Gesetz 480. 
Collip 445. 
Colon 258. 
- Rontgenuntersuchung 244. 
- sigmoides 259. 
Colorimeter 134, 135, 139. 
Colorimetrische Bilirubinbestim-

mung nach Hijmans van den 
Bergh 152. 

Coluitrin 449. 
Coma diabeticum 216, 391, 477. 
- uraemicum 391. 
Common cold 290. 
Commotio cerebri 19. 
Congenitale Lues 289. 
Conidien 292. 
Conjunctivalreflex 407. 
Contracturen 413. 
Conus medullaris 379. 
Copaivae, Balsamum 221. 
Cornealreflex 407. 
Coronarsklerose 115. 
Coronarvene 67. 
Corpus candicans 454. 
- geniculatum laterale 356. 
- hypothalamicum 362, 363. 
- luteum gravid ita tis 456. 
- - menstruationis 454. 

[Luysii] hypothalamicum 362, 
363. 

pineale 456. 
restiforme 364. 
striatum 361, 362. 
trapezoides 354. 

Corticale Ataxie 416. 
Corticosteron 44 7. 

Cortin 448. 
Cremasterreflex 406. 
Crepitatio 46. 
Crescendogerausche 88, 113. 
Crotonsaure 215. 
Croupose Pneumonie 315. 
Crura cerebellocerebrales 364. 
- medullocerebellares 364. 
- pontocerebellares 364. 
Crusta 488, 489. 
Cuneus 351. 
Curschmannsche Spiralen 55. 
Cushingsches Syndrom 449. 
Cutanreaktion 324. 
C-Vitamin 460, 462. 
- im Harn 220. 
Cyanose 74, 130. 
Cylinder 224. 
Cylindroide 226. 
Cystennieren 205. 
Cysticercus 274. 
Cystin 219. 
Cystinsteine 229. 
Cystinurie 8, 219. 
Cystitis, hamorrhagische 205. 
Cystoskopie 184. 
Cytodiagnostik 231, 236. 
Cytolysine 307. 

Dammerzustande 390. 
Dampfung 30, 31. 
Damoiseau, Exsudatkurve 32. 
Darm 258. 
Darmatonie 260. 
Darmgase 243, 260. 
Darmkatarrh 260. 
Darmpcrforation 243. 
Darmpcristaltik 243. 
Darmsteifung 260. 
Darmstenose 260. 
Darmverschluf3 243. 
Decidua 456. 
Decrescendogerausch 88, 113. 
Deensehe Blutfarbstoffprobe 206. 
Defekte, ethische 392. 
DeformiUiten, Hu tchinsonsche 

290. 
Deitcrscher Kern 367. 
Delirien 390. 
Dementia paralytica 290, 432. 
- praecox 9, 11. 
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Demodex 279. 
Dendritenfortsatze 349. 
Denguefieber 290, 3-10. 
Densographie 85. 
Depotblut 70. 
Depression 392. 
Dermatitis 486. 
- herpetiformis 487. 
- seborrhoides 463. 
Desicca tionss tadium 341. 
Devia tion conjuguee 356. 
Dextrin 210. 
Dextrose 210. 
Diabetes insipidus 186. 
- mellitus 8, 457, 475. 
- Toleranzgrenze 476. 
Diabetisches Koma 216, 391, 477. 
Diacetsaure 216. 
Diamine 296. 
Diaminosauren 202. 
Diarrhoe 260, 261. 
- gastrogene 260. 
Diastase 265. 
Diastasebestimmung im Ham 266. 
Diastole 68. 
Diastolische Gerausche 88. 
Diastolischer Druck 91. 
Diathese, hamorrhagische 163. 
- lymphatische 171. 
Diazobenzolsulfosaure 218. 
Diazoreaktion 218. 
Dickdarm, Rontgenaufnahme 259. 
Dickdarmsyphilis 264. 
Dicker Tropfen 285, 286. 
Dickprobe 343. 
Dikroter PuIs 109, 110. 
Dilatation des Herzens 70. 
Dimethylaminoazobenzol 251, 252. 
Dimethylparaminobenzaldehyd 209. 
Diphtherie 179, 327. 
Diphtheriebacillen 326. 
Diphtherieformoltoxoid 303, 328. 
Diphthericheilserum 326. 
Diphtherietoxin 302, 304. 
Diphtherietoxin-Antitoxin 303. 
Diplococcus intracellularis meningi-

tidis 315. 
Diplokokken 297. 
Direkte Reaktion der Bilirubin­

bestimmung 153. 
Disaccharide 210. 

Dissoziierte EmpfindungsstOrung 
398. 

Distomum 278. 
Dittrichsche Pfropfen 57. 
Divertikel der Speiserohre 241. 
D:N475. 
Dominante Vererbung 8, 9. 
Doppelbilder 356, 379. 
Doppelfarbung nach Gram 29!l. 
- nach Pappenheim 160, 231, 

236. 
Doppelgerausch, Duroziezsches 

!l0. 
Doppelstimme 20. 
Doppelton 90. 
Dreieck, R a u c h f u 13 sches 32. 
DrigalskynahrbOdcn 318, 321. 
Dritter Ventrikel ·133. 
Druck, systolischer und diastoli-

scher 91. 
Druckpunkte 400. 
Drusen mit innerer Sekretion 440. 
Drusenfieber, Pfeiffelsches 164, 

171, 178. 
Du Bois, Tabelle 465. 
Ductus choledochus 270. 
Dunkelfeldbeleuchtung 288, 301. 
Duodenalsondierung 255. 
Duodenum, Bulbus 246. 
- fraktionierte Ausheberung 255. 
Dura, Venensinus 350. 
Durchfall 260, 261. 
Durchmesser, 1. und 2. schrager 64. 
Durchtrennung des Ruckenmarks 

374. 
- - halbseitige 398. 
Duroziezsches Doppelgerausch90. 
Durst 467. 
D-Vitamin 459, 460. 
Dyschezie 259, 260. 
Dysenterie 280, 322. 
Dyspepsie 482. 
Dysphagie 20. 
Dysphonia spastica 20. 
Dyspnoe 26. 
Dystrophia adiposohypogcnitalis 

452. 
-- musculorum tI. 

Dystrophic 482. 
- myopathiscile 430. 
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Echinococcus 275. 
Echinococcussacke 232. 
Eczema marginatum 292. 
- seborrhoicum 489. 
Edingerscher Kern 435. 
Eierstiicke 453. 
Eindrilcke, proprioceptive 395. 
Eingeweidereflex 404. 
Einthovensches Saitengalvano-

meter 94. 
Einziehung, systolische an der Herz-

spitze 73. 
Eireifung 454. 
Eisen im Harn 202. 
Eisenchloridreaktion, G e r h a r d t-

sche 216. 
Eisenwasser 505. 
Eiter im Stuhl 264. 
Eiteransammlungen, subphrenische 

269. 
Eitrige Exsudate 232. 
EiweiB im Ham 202. 
EiweiBgehalt des Liquor 236. 
- des Sputums 54. 
EiweiBkorper 137. 
- nach Bence Jones 204. 
- durch Essigsaure fallbare 203. 
EiweiBnachweis im Ham 202. 
EiweiBprobe, Hellersche 203. 
EiweiBstoffe 468. 
EiweiBumsatz 468, 470. 
Ekchymosen 484. 
EKG (Elektrokardiogramm) 94. 
Eklampsie 417. 
Ektotoxine 296. 
Ekzem 486. 
Elastische Fasern im Sputum 57. 
Elektrische Erregbarkeit 424. 
- Reizpunkte 420. 
Elektrisches Verhalten 420. 
Elektrokardiogramm, Linkstyp 96, 

99. 
- Rechtstyp 96, 99. 
Elliskurve 32. 
Elterliche Blutsverwandtschaft 8. 
Embryokardie 87. 
Empfangerblut 125. 
Empfindungen der Haut 395, 397. 
- der tiefen Teile 395, 397. 
Empfindungsstorung, dissoziierte 

398. 
Emphyscm der Lunge 62. 

Empyem 31, 232, 315. 
Empyema vesicae felleae 271. 
Encephalitis 338. 
- lethargica 290, 338, 418, 428. 
Encephalographie 394. 
Endarteriitis 92. 
- syphilitica 431. 
Endogene Hamsaure 471. 
Endokarditis 336. 
Endokrine Drilsen 440. 
Endotoxine 296. 
Energiebedarf 464. 
Energieumsatz 464, 466, 468. 
Engramme 350. 
Entamoeba coli 280. 
- histolytica 280. 
Entartungsreaktion 414, 425, 426. 
EnteiweiBungsmethoden 139. 
Enterogene Cyanose 130. 
Enterokinase 265. 
Enterokokken 313. 
Enteroptose 246. 
Entfaltungsrasseln 46. 
Entfettungskur 473. 
Enthelminten 274. 
Entnervter Muske! 414, 425. 
Entwicklung des Kindes 478, 479. 
Eosinophile Leukocyten im Blut 

277. 
- - im Sputum 56. 
- Zellen 166. 
Ephelides 485. 
Epidemische Genickstarre 316. 
Epidermophyton inguinale 292. 
Epilepsie 352. 
- Jacksonsche 352, 416. 
Epinephrome 205. 
Epiphyse 456. 
Epistaxis 17. 
Epithelcylinder 224, 226. 
Epithelkorperchen 122, 445. 
- Hyperplasie 446. 
Erb, Entartungsreaktionsverlau£ 

426. 
Erbkrankheiten, Meldepflicht 10. 
Erbrechen 257. 
Erbsche Uihmung 382. 
E r b sches Zeichen 417. 
Erdige Wasser 505. 
Erdphosphate 199. 
Ergosterin 459. 
Erhaltungseiweil3 468. 
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Erinnerungsbilder, kinasthetische 
353. 

Erkaltungskrankheiten 330. 
Erkennungsvermogen, stereogno-

stisches 354. 
Ernahrung 457. 
- des Kindes 478, 479, 480. 
Ernahrungsstorungen im Sauglings-

alter 482. 
Erntefieber 288. 
Erosion 48!J. 
Erregbarkeit, elektrische 424. 
Erscheinungsbild 6. 
Erweichl1ng im Gehirn 399. 
- der Homhaut 458. 
Erysipel 179, 313. 
Erythema 484, 486, 491. 
- exsudativa infectiosum 484, 491. 
- infectiosum 344. 
- nodosum 486. 
Erythroblasten 158, 161. 
Erythrocyten 156, 160. 
- im Ham 223. 
Erythrocytenvolumen 128. 
Erythrodermia 463. 
Esbachsches Albuminimeter 203. 
Ethische Defekte 392. 
Eumetrie 364. 
Euphorie 392. 
Eutonon 441. 
E-Vitamin 461. 
Exairese des Nervus phrenicus 269. 
Exanthematischer Typhus 179, 344. 
Exantheme, Polymorphie 492. 
Excoriation 489. 
Exogene Harnsaure 471. 
Exophthalamus 445. 
Exostosen 11. 
Exsudate 31, 230. 
- chylOse 231. 
-- eitrige 232. 
-- jauchige 232. 
- peritonitische 244. 
. - pleuritische 61. 
- serose 232. 
Exsudative Tuberkulose 324. 
Exterozeptive Wahrnehmungen 

395. 
Extrapyramidale Bahnen 363. 
Extrasystolen 68, 100, 105. 
Extrasystolie 97. 
Extremitaten 4. 

Facialis 380. 
Facialiskeme 367. 
Facialislahmung 414. 
Facies leonina 325. 
Fadenpilze 291. 
Fadenwurmer 276. 
Faeces 261. 
- Blutnachweis 262. 
Farbeindex des Blutes 135, 136, 174. 
Farbung der Bakterien 297. 

des Blutes 158, 298. 
nach Giemsa 174. 
nach Gram 299, 300. 
nach Jenner May 160. 
nach May-Grunwald 159, 
160, 300. 

- metachromatische 167. 
nachPappenheim 160,231,236. 

- des Trockenpraparates 158, 298. 
- der Tuberkelbacillen 300. 
Faulnis 295. 
Fahrenheit 12. 
Fakultative Parasiten 295. 
Falten, Kerkringsche 258. 
Faradischer Strom 420. 
Farbe des Blutserums 138. 
- des Hams 188. 
- des Kots 261. 
Farbenblindheit 9. 
Farbstoffe, basische 159. 
- saure 159. 
Fasciculus atrioventricularis 67. 
- dorsalis 374. 
- opticus 356. 
Fasern, elastische im Sputum 57. 
FaBform des Thorax 25. 
Fastigium 13. 
Favus 491. 
Favuspilz 292. 
Febris continua 13. 
- intermittens 13. 

quartana 283. 
recurrens 180, 286, 287. 
remittens 13 . 
tertiana 283. 
undulans 336. 
wolhynica 180, 345. 

Fehlingsche Fliissigkeit 212. 
Feigenkranzdickdarm 259, 260. 
Feiung, stille 309. 
Ferment, gelbes 462. 
Fernphotographie 64, 81. 
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Fettgehalt des Blutes 149. 
Fettsaurekristalle im Sputum 57. 
Fettstuhl 263, 478. 
Feuchte Rasselgerausche 46. 
Fibrae arcuatae 371. 
Fibrillare Zuckungen 414. 
Fibrin im Sputum 55. 
Fibrinogen 129. 
Fibroblasten 118. 
Fibularis 386. 
FibularisHihmung 386. 
F i c k e r sches Typhusdiagnosticum 

319. 
Fieber 13, 469. 
Fieberstoffwechsel 469. 
Fiebertypus 13. 
Fila olfactoria 379. 
Filaria sanguinis 277. 
Filterpasser 290. 
Filzlause 279. 
Finalschwankung des EKG 99. 
Finne 274. 
Fissura calcarina [Sulcus calcarinus] 

354. 
- Rolandi 350. 
Fistelstimme 19. 
Flack- und Kei thscher Knoten 67. 
Flatow, Harnsaurebestimmung 1m 

Blut 144. 
Flattern der Vorhofe 100. 
Flatus 243. 
Flavine 461. 
Fleck 484. 
Flecken, Kopliksche 343. 
- Maurersche 284. 
Fleckfieber, 290, 344. 
Fleischvergiftungen 321, 333. 
Flexnerbacillen 322. 
Flimmern der Vorhiife 100. 
Flimmerskotom 393. 
Fliihe 279. 
Fluchtreflex 403, 406. 
Fliistersprache 438. 
Folin-Shaffer, Harnsaurebestim-

mung 193. 
F 0 Ii n- W u, Harnsaurebestimmung 

143. 
Follikel, Graafsches 454. 
Follikelhormon 455, 460. 
Follikelsprung 454. 
Follikulin 455, 460. 
Follikulitis 488. 

Fonio, Bestimmung der Blutplatt-
chenzahl 173. 

Fontanelle 479. 
Fontanon 455. 
Formel, Benedictsche 465. 
- Du Boissche 465. 
- Mehsche 464. 
Fornix 354. 
Fossa cerebri lateral is 359. 
Frankel-Gabettsche Farblosung 

301. 
Fraisen 417. 
Fraktionierte Ausheberung des 

Duodenums 255. 
- - des Magens 250. 
Frauenmilch 480. 
Freie Salzsaure im Mageninhalt 252. 
F ri e d la n d e r sche Pneumobacillen 

315. 
Friedreichsche Ataxie 9, 11,432. 
Frohlichscher Typus 452. 
Froschbauch 244. 
Frostbeulen 486. 
Fruchtschadigung 10. 
Fruchtzucker 210, 214. 
Frtihinfiltrat, ABmannsches 62. 
Frustane Kontraktion 108. 
Fuchsinlosung 299. 
Fuchs-Rosenthal, Zahlkammer 236. 
Ftinftagefieber 180, 290, 345. 
Funiculare Myelose 461. 
Funktionelle Stiirungen 394. 
Funktioneller Stimmritzenkrampf 

20. 
Funktionen, sensorische 394. 
- trophische 436. 
Funktionsprtifung des akustischen 

Apparates 438. 
der Leber 268. 

- des Magens 248. 
- der Nieren 227. 
Furunkel 488. 
FuBklonus 403. 
FuBsohlenreflex 406. 

Gartner, Bacillus enteritidis 321. 
Garung 295. 
Garungsprobe 211. 
Galaktose 210, 214. 
Galaktoseprobe 268. 
Gallenblase 270. 
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Gallenblase, Rantgenuntersuchung 
16, 270. 

Gallenblasenentleerung 270. 
Gallenblasenreflex 255. 
Gallenfarbstoffe 133, 207. 
Gallenfarbstoffreaktion nach Hi j -

mans van den Bergh 207. 
Gallenkoliken 271. 
Gallensauren 209, 460. 
Gallensaurenbestimmung im Blut 

153. 
Gallensteine 230, 270. 
Gallerahrchen 318. 
Galopprhythmus 87. 
Galvanischer Strom 420. 
Gameten 284. 
Ganglia coeliaca 436. 
--- spina Ii a 371, 372. 
Ganglion ciliare 435. 
- stellare 435. 
Gangran 437. 
Gasabsorption 122. 
Gasaustausch 122. 
Gasbrand, Bacillus 181, 333. 
Gastrektasie 246. 
Gastrische Krisen 256, 431. 
Gastritis 256. 
Gastrogene Diarrhae 260. 
Gastrohydrorrhae 253. 
Gastroptose 246. 
Gastrosukkorrhae 253. 
Gastroxynsis, paroxysmale 254. 
GebiB 240. 
Geburtshelferstellung 445. 
Gedachtnisschwache 391. 
GefaBauscultation 90. 
Gefrierpunkterniedrigung 188. 
Gehirn, Rantgenuntersuchung 16. 
Gehirnarterien 350. 
Gehirnblutungen 399. 
Gehirnerweichungen 399. 
Gehirnnerven 379. 
Gehirntumoren 428. 
Geharprufungen 438. 
GebOrseindrucke 354. 
GeiBelfaden 297. 
Gekreuzte Lahmung 367. 
Gelber Karper 454. 
Gelbes Atmungsferment 462. 
Gelbfieber 290, 346. 
Gelbsucht 267. 
Gclenkrheumatismus 127, 337. 

Generationspsychosen 392. 
Genickstarre, epidemische 316. 
Gennarischer Streifen 354. 
Genotypus 6. 
Gentianaviolettlasung 299. 
Genuine Epilepsie 416. 
Gerausch des fallenden Tropfens 

47. 
- des gesprungenen Topfes 36. 
Gerausche, diastolische 88. 
- prasystolische 88. 
- systolische 87. 
G er hard tsche Eisenchloridreak-

tion 216. 
Gerinnungszeit dt's Blutes 129. 
Geruch aus dem Mund 257. 
Geruchsempfindungen 354. 
Gesam tacetonkarperbestimmung 

nach van Slyke 217. 
Gesamtaciditat des Mageninhaltes 

250, 253. 
Gesamtblut, spezifisches Gewicht 

128. 
- Zusammensetzung 153. 
Gesamtkreatininbestimmung 145. 
Gesamtzahl der weiBen Blutkarper-

chen 173. 
Geschlech ts begrenzte Vererbung 9. 
Geschlechtschromosom 7. 
Geschlechtsdrlisen 453. 
Geschlechtsfunktionen 407, 409. 
Geschlech tsgebundene V erer bung 

9. 
Geschlechtshormon, mannliches 

und weibliches 455, 460. 
Geschlechtsmerkmale, sekundare 

453. 
Geschmacksfasern 381. 
Geschmacksnerv 379. 
Geschmacksprlifung 379. 
Geschwulst 486. 
Geschwulstzellen im Sputum 57. 
Gesetz, Collesches 480. 
Gesich tsausdruck, mimi scher 363, 

412. 
Gestopfte Nasenstimme 20. 
Getranke, alkoholische 475. 
Gewicht des Kindes 478. 
GibuU5 :1, 24. 
Gicht n:l. 
Giclllsa-I'-'irbung 160, 174, 300. 
Gifte ,IV;). 
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Gingivitis pyorrhoica 329. 
Gips im Harn 202. 
Gipswasser 505. 
Gleichgewicht, Saure-Basen- 121. 
GleichgewichtsstOrung 404. 
Glenardsche Krankheit 183, 2!6. 
Glia 348. 
GliederfiiBler 279. 
Globulin 136, 137. 
Globus pallidus 362. 
Glomerulonephritis 225, 342. 
Glossina palpalis 286. 
Glossopharyngicus 380, 434. 
Glossopharyngicuskern 368. 
Glossy skin 437. 
Glottis 21, 22. 
Glucose 210. 
Glucuronsaure 215, 221. 
Glycosurie, alimentare 210. 
Glykogen 210. 
Gmelinsche Probe 207. 
Goldsolreaktion 237, 238. 
Gollsche Strange 373, 374. 
Gonaden 451, 453. 
Gonadotropes Hormon 451. 
Gonococcus 316. 
Gonorrhol'! 316. 
Gowerssches Biindel 373. 
Graafscher Follikel 454. 
Grafesches Symptom 445. 
Grahamsches Verfahren 270. 
Gramsche Methode 299, 300. 
Granula 165. 
- Much 325. 
Granulierte Cylinder 224. 
Granulocyten 11 7, 169. 
Granulom, malignes 178. 
- der Zahnwurzel 240. 
Granulosazellen 454. 
Grenzstrang des Sympathicus 435. 
Grippe 329, 330. 
GroBe Atmull!~ 27. 
- Calorie 4153. 
- mononucleare Leukocyten 165. 
Grube, Rosenmiillersche 18. 
Gruber-Widalsche Reaktion 318. 
Grundumsatz 464, 473. 
Gruppenagglutination 306. 
Guajakharz 206. 
Guanidin 195" 
Guanin 191, 471. 
Guarnerische Korperchen 340. 

Giinzburgsches Reagens 251, 254. 
Giirtelgefiihl 400. 
Gumma 290. 
Gyri temporales transversi 352, 354. 
Gyrus angularis 356. 
- hippocampi 354. 

Haarbalgmilbe 279. 
Habitus asthenischer 6, 25. 
- infantiler 453. 
- leptosomer 6. 
- pyknischer 6. 
Hamatin 131, 132, 134, 205. 
Hamatoidin 267. 
- im Sputum 58. 
Hamatokrit 128. 
Hamatoporphyrin 133. 
Hamaturie 204. 
Hamochromogen 131, 206. 
Hamoglobin 129, 130, 132. 
Hamoglobincylinder 226. 
Hamoglobingehalt des Blutes 134. 
Hamoglobinophile Bacillen 329. 
Hamoglobinurie 204. 
- paroxysmale 131, 226. 
Hamolyse 124, 130, 138, 307. 
Hamolysin 307, 310. 
Hamolytischer Ikterus 267, 274. 
Hamolytisches System 307. 
Hamometer von Sahli 134. 
Hamoptoe 53. 
Hamorrhagische Diathese 163. 
Hangender Tropfen 297. 
Haserscher Koeffizient ]88. 
Hagedorn- Jensen, Blutzucker-

bestimmung 147. 
Hahnenkammtest 455. 
Halbmondformige Schatten 65. 
Halbmondfiirmiger Raum von 

Traube 60, 62, 247. 
Halbmondformen, Lave ransche 

284. 
Halbseitenlahmung des Riicken-

marks 398, 430. 
Halbsichtigkeit 356. 
Halluzinationen 393. 
Halssympathicus 435. 
Haltung, militarische 382. 
Handreflex von Meyer 406. 
H ano tsche Lebercirrhose 272. 
Harn 185. 
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Harn, Acetonnachweis 216. 
- Ammoniakbestimmung 200. 
- Arzneimittelnachweis 220. 
- Blut 204. 
- blutfarbstoffhaltiger 205. 
- Diastasebestimmung 266. 
- EiweiBnachweis 202. 

Gips 202. 
Kochsalzbestimmung 198. 
kohlensaurer Kalk 200. 
Kreatininbestimmung 195. 
Mikroorganismen 226. 
saure Reaktion 188. 
spezifisches Gewicht 187. 

- Stickstoffbestimmung 190. 
- Superaciditatsbestimmung 189. 
- Tripelphosphat 202. 
- Vitamin C-Bestimmung 220. 
- Zucker 210. 
Harnbestandteile 190. 
Harnblase 183. 
Harncylinder 224. 
Harnentleerung 407, 408. 
Harnfarbe 188. 
Harnkonkremente 228. 
Harnmenge 186. 
Harnorgane, Rantgenuntersuchung 

16, 185. 
Harnreaktion 120, 188. 
Harnretention 187. 
Harnsaure 191, 471. 
- endogene 471. 
- exogene 471. 
Harnsaurebestimmung im Blut 142, 

143, 144. 
- im Harn 193, 194. 
Harnsauresteine 229. 
Harnsaures Ammoniak 192. 
Harnsedimente 222. 
Harnstauungsniere 225. 
Harnstoff 190. 
Harnstoffbestimmung im Blut 141. 
Harnverhaltung 408. 
Harter Schanker 288. 
Haubenbahn, motorische 374. 
Haudeksche Nischen 247. 
Hautempfindungen 395, 397. 
Hautgeschwure 490. 
Hautjucken 486, 492. 
Hautkrankheiten 484. 
Hautnarbe 488, 490. 
Hautreflexe 403, 404, 406. 

Hayemsche Lasung 172. 
Headsche Zonen 377, 396, 400. 
Hefepilze 294. 
Heilquellen 503. 
Heine-Medinsche Krankheit 290, 

303, 338, 429. 
Hellersche EiweiBprobe 203. 
Hemianopsie, bitemporale 356, 450. 
- homonyme 356, 360. 
Hemicrania 393. 
Hemihypasthesie 399. 
Heminatriumurat 192. 
Hemiplegie 352, 410. 
Hepatisation der Lunge 59. 
Herdreaktion 324. 
d'Herellessches Phanomen 291. 
Herpes 487. 
- progenitalis 487. 
- tonsurans 292. 
- zoster 437, 487. 
Herpesvirus 291, 339. 
Hertz 34. 
Herxheimersche Reaktion 289. 
Herz 66. 
- Aktionsstrame 94. 
- Auscultation 86. 
- Dilatation 70. 
- Fernphotographie 81, 82. 

Hypertrophie 70. 
Kugelform 84. 
Rantgenuntersuchung 79. 
Schuhform 83. 

Herzangst 115, 256. 
Herzarhythmie 100, 106, 107. 
Herzbeutelentzundung 115. 
Herzblock 101, 108. 
Herzbuckel 73. 
Herzdampfung 75. 
Herzdurchleuchtung, schrage 85. 
Herzfehlerzellen im Sputum 56. 
Herzfernzeichnung 82. 
Herzgerausche 87. 
Herzinsuffizienz 71, 115. 
Herzklappenstenose 113, 114. 
Herzkrankheiten 110. 
HerzmaBe 83. 
Herzmuskelerkrankungen 114. 
Herzmuskelinfarkt 101. 
Herzmuskelschadigung 101. 
Herznerven 70. 
Herzperkussion 75. 
Herzschatten 80. 
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Herzschlag 115. 
Herzschwache 102. 
Herzsilhouette 81. 
Herzspitze, systolische Einziehung 

71. 
HerzstoB 71. 
Herztone 87. 
Herztyp I und II 85. 
Herzuntersuchung, kymographi-

sche 85. 
Heschlsche Windung 352, 354. 
Heterodystrophie 483. 
Heterozygot 7, 8. 
Heuasthma 26. 
Heuschnupfen 310. 
Hiatus leucaemicus 168. 
HighmorshOhle 18. 
Hijmansvanden Bergh, Gallen-

farbstoffreaktion 207. 
Hilus der Lunge 33, 65. 
Hinteres Langsbilndel 366. 
Hinterhauptlappen 354. 
Hinterhorner des Rilckenmarks 372. 
Hinterlappen der Hypophyse 449. 
Hinterlappenextrakt 449. 
Hinterstrange 372. 
Hippursaure 1 D6. 
Hirndruck 393. 
Hirnnerven 379-381. 
Hirnnervenlahmung 379-381. 
Hirnrinde 350. 
Hirschsprungsche Krankheit 

260. 
Hirsutismus 448. 
Hissches Bilndel 67, 107. 
Histamin 441. 
Histidin 138. 
Histiocyten 117. 
Hitzschlag 13. 
Hochdruckstauung 93. 
Hoden 453. 
Hodenatrophie 461. 
Hodgkinsche Krankheit 178. 
Hohlengrau, zentrales 433. 
Horbahn 354. 
Holzbock 279. 
Holzknechtscher Retrokardial-

raum 85. 
Homescher Lappen 183. 
Homogentisinsaure 219. 
Homonyme Hemianopsic 356, 360. 
Homozygot 7, 8. 

Hormon, gonadotropes 451. 
- thyreotropes 452. 
Hormone 441. 
Hormonoide 441. 
Hornerscher Symptomenkomplex 

D, 435. 
Hornhauterweichung 458. 
Hundeauge 340. 
Hundezecke 279. 
Hundswut 290, 345. 
Hungertage 468. 
Huntingtonsche Chorea 8, 11, 

363. 
Huppertsche Probe 208. 
Hustenreflex 407. 
Hu tchinsonsche Trias 240, 290. 
H-Vitamin 463. 
Hyaline Cylinder 224. 
Hydrobilinogen 262. 
Hydrocephalus internus 350. 
Hydrochinon 196. 
- im Harn 221. 
Hydronephrose 183, 185, 233. 
Hydrops vesicae felleae 270. 
Hydrothorax 31, 32. 
Hypasthesie 396. 
Hypalbuminose 137. 
Hyperasthesie 396. 
Hyperergie 310. 
Hyperergische Nekrose 310. 
Hypergenitalismus 4, ·i56. 
Hyperglykamie 457. 
Hyperleukocytose 158, 170, 175. 
Hyperlymphamie 164. 
Hyperplasie der Epithelkorperchen 

446. 
Hypertension 92. 
Hyperthyreose 171, 424, 443, 444, 

445, 465. 
Hypertonie 413. 
Hypertrophie des Herzens 70. 
Hyphomyceten 291, 292. 
Hypochrome Anamie 176. 
Hypogenitalismus 4, 183, 452. 
Hypoglossus 381, 415. 
Hypoglossuskern 368. 
HypoglossusHihmung 415. 
Hypoglykamie 457, 477. 
Hypokapnie 122. 
Hypophysare Kachexie 451. 
Hypophysarer Zwergwuchs 451. 
Hypophyse 433, 449. 
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Hypophysenhinterlappen 449. 
Hypophysentumoren, basophile 

449. 
Hypophysenvorderlappen 450. 
Hypophysin 449. 
Hypoplastischer Typus 6. 
Hyposthenurie 187. 
Hypothalamische Zentren 361, 434. 
Hypothyreose 424, 443. 
Hypotonie 413. 
Hvpovitaminosen 458. 
Hypoxanthin 191, 471. 
Hysterie 394. 

Ichthyosis 489. 
Ideenflucht 392. 
Idiokinese 10. 
Idiokinetischer EinfluB 6. 
Idiophorie 9. 
Idiosynkrasie 310. 
Idiotie 391. 
Idiotypus 6. 
Ikterus 208, 267, 271, 274. 
Ileum 258. 
Ileus 243. 
Immunitat, aktive 305, 306, 309. 
- passive 305. 
Immunkorper 306. 
Impetigo contagiosa 180, 489. 
Impfmalaria 285. 
Impfung gegen Cholera 334. 
- gegen Typhus 305, 320. 
Impotentia coeundi 410. 
- generandi 409. 
Impotenz 450. 
Inaktivitatsatrophie 413. 
Indican 196. 
Indicannachweis nach J 0 11 e s-

Haas 142. 
Indigo 197. 
Indigorot 197. 
Indikatoren 120, 140. 
Indirekte Gallenfarbstoffreaktion 

207. 
- Reaktion der Bilirubinbestim-

mung 153. 
Indol 196. 
Indolessigsaure 197. 
Indoxylschwefelsaures Kalium 197. 
Infantiler Habitus 453. 
Infektionen, Schutz 303. 

Infektionskrankhei ten 310. 
- Blutbild 179. 
- Inkubationsdauer 347. 
- Meldepflicht 348. 
Infiltration der Lunge 31. 
Influenza 180, 329, 330. 
Influenzabacillen 329. 
Infundibulum 433, 449. 
Initialzacke R 98. 
Inkubationsdauer der Infektions-

krankheiten 347. 
Inkubationsstadium 14. 
Innere Kapsel 352. 
- Sekretion, DrUsen 440. 
Inneres Ohr 437. 
Innervation der Blase 408,409,436. 
rnseln, Langerhanssche 457. 
Insula [Reilii] 354. 
Insulin 456, 477. 
Insulineinheit 457. 
Integration der Reflexe 405. 
Intelligenz 391. 
Intentionstremor 417. 
In terverte bralganglien 371. 
Intussuszeption 243. 
Irresein, manisch-depressives 8, 11. 
Ischias 400. 
Ischuria paradoxa 409. 
Isodynamie der Nahrungsstoffe 463. 
lsosthenurie 187. 
Ixodes reduvius 279. 

Jacksonsche Epilepsie 352, 416. 
Jaffcsche Reaktion 195. 
Jejunum 258. 
J endrassikscher Kunstgriff 405. 
J enner-Maysche Losung 160. 
Jod im Ham 220. 
Jodwasser 505. 
Jo11es-Haas, Indicannachweis 

142. 
Jucken der Haut 486, 492. 
J uckflechte 492. 
Jugendformen der Leukocyten 166. 
Jugularvenenpulsation 73. 
Juvenile Muskeldystrophie 11, 430. 

K siehe auch unter C. 
Kachexie 443, 469. 
- hypophysare 451. 
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Kadaverin 296. 
Kadaverstellung der Stimmlippen 

23. 
Kalteempfindung 395, 396. 
Kaltehyperasthesie 289, 400. 
Kaffeesatzartige braune Masse 258. 
Kala-Azar 286. 
Kalbsbries 472. 
Kali 200. 
Kalium, indoxylschwefelsaures 197. 
Kalk im Harn 20I. 
- kohlensaurer im Harn 200. 
- oxalsaurer 195, 229. 
- phosphorsaurer 202. 
- schwefelsaurer 202. 
Kalkariurie 199. 
Kalkseifenkristalle 263. 
Kalksteine 229. 
Kalkstoffwechsel 445. 
Kampfstoffe 502. 
Kaninchenauge 345. 
Kapsel, innere 352. 
Karbol im Harn 221. 
Kastratenstimme 453. 
Katarrh, trockener 46, 53. 
Kathode 421. 
Kathodenoffnungszuckung 421. 
KathodenschlieBungstetanus 421. 
KathodenschlieBungszuckung 421. 
Kathodenstrahlen 15. 
Kavelnen 36, 63. 
Kefyr 210. 
KehlbaB 19. 
Kehldeckel 21. 
Kehlkopf 17, 19. 
Kehlkopflahmung 22. 
Kehlkopfmuskeln 20. 
Kehlkopfnerven 2I. 
Keilstrange 373, 374. 
Keimschadigung 10. 
Keith-Flackscher Knoten 67. 
Keloid. 485. 
Keratitis parenchymatosa 290. 
Keratomalacie 458. 
Kerkringsche Falten 258. 
Kern, Deiterscher 367. 
- Edingerscher 435. 
- roter 362, 366. 
Kerne, vegetative 433. 
Kernhaltige rote Blu tkorperchen 

161. 

Kernigsches Zeichen 316, 400. 
Kernschleifen 7. 
Keuchhusten 180, 337. 
Kilogrammeter-Arbeit 466. 
Kinasthetische Erinnerungsbilder 

353. 
Kind, Entwicklung 478, 479. 
- Ernahrung 478, 479, 480. 
- Pflege 483. 
Kinderlahmung 290, 303, 338, 429. 
Kindspech 265. 
Kj eldahlsche Methode 141, 190. 
Klarungsreaktion nach Me i n i eke 

309. 
Klangbeherrschender Ton 35. 
KlappenschluBzacke 109. 
Klauenhand 384. 
Kleiderlause 279. 
Kleinhirn 364. 
- Ataxie 364, 416. 
- Bindearme 364. 
Klimakterium 454. 
Klingendes Rasseln 46. 
Klonische Krampfe 416. 
Klumpkesche Lahmung 382. 
KnickfuB 4. 
Kniephanomen 405. 
Knisterrasseln 46. 
Knochenmark 156. 
Knochenmarkszellen 181. 
Knochenmarkuntersuchung 18I. 
Knochenreflex 405. 
Knotchen 485. 
- rheumatische 337. 
Knollen 486. 
Knoten, Aschoff-Tawarascher 

67. 
- Kei th- Flackscher 67. 
Koagulationsprobe, WeI tmann-

sche 137. 
Kochprobe 202. 
Kochsalz 146, 197, 198, 434, 504. 
Kochsalzausscheidung 197, 434. 
Kochsalzbestimmung im Blut 146. 
- im Ham 198. 
Kochsalzwasser 504. 
Kornchenzellen 349. 
Korper, gelber 454. 
Korperbau, asthenischer 6. 
- leptosomer 6. 
- pyknischer 6. 
Korperchen, Guarnerische 340. 
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Korperchen, N egrische 346. 
Korpergewicht 2. 
- des Kindes 487. 
KorperHinge 2. 
Korperliche MiBbildungen 11. 
KorperoberfHiche 464. 
Korpertemperatur 12. 
Kohlehydrate 210, 460. 
Kohlenoxydvergiftung 130. 
Kohlensaure im Ham 200. 
Kohlensaureausscheidung 473. 
Kohlensaurer Kalk im Ham 200. 
- - Steine 229. 
Kokken 297. 
Koma 216, 391, 457: 477. 
- hypoglykamisches 457. 
Komacylinder 224. 
Kommabacillen 333. 
Kommavibrionen 334. 
Kompensatorische Pause 105. 
Komplement 306. 
Komplementarluft 27. 
Komplementbindungsreaktion 307. 
Kongorot 251. 
Konkremente, Analyse der patho-

logischen 228. 
Konsonierende Rasselgerausche 47. 
Konstanter Strom 420. 
Konstitution 6. 
Kontraktion, frustane 108. 
Kontrastbrei 247. 
Konvulsionen 416. 
Konzentrationsprobe 227. 
Koordinationsstorung 364. 
Kopflause 279. 
Kopfschmerzen 393. 
K 0 P li k sche Flecken 343. 
Koproporphyrin 133. 
Korotkoff und Fellner 91. 
Korsakoffscher Symptomenkom-

plex 391. 
Kos t, purinfreie 471. 
Kot 261. 
Kotbrechen 243, 258. 
Kotentleerung 407, 408, 409. 
Kotfarbe 261. 
Kotsteine 229. 
Kottumoren 244. 
Krampfe 416. 
Kratze 279, 492. 
Kraftsinn 397. 
Krampf der Speiserohre 241. 

Krankheitserreger, unsichtbare 290. 
Kranzarterienverengerung 115. 
Kreatin 195. 
Kreatinin 195. 
Kreatininbestimmung 19.'>. 
- im Blut 145. 
Kreislaufszentrum 368. 
Kresol 196. 
Kretinismus 391, 444. 
Krisen, gastrische 256, 431. 
Krisis 14. 
Kristalle, Charcot-Lcydensche 

177. 
- Teichmannsche 134. 
Kropf 443. 
Kropfherz 444. 
Kruse-Shiga-Bacillen 291, 322. 
Krusten 489. 
Kryptorchismus 453. 
Ktinstliche Ernahrung des Kindes 

480. 
Kugelform des Herzens 84, 115. 
Kugelzellen 161. 
Kuhpocken 341. 
Kuhpockenimpfung 309. 
Kumys 210. 
Kunstgriff, J endrassikschcr 405. 
Kurve von Damoiseau 32. 
KuBmaulsche Atmung 27. 
Kymographie 17. 
Kymographische Herzuntersuchung 

85. 
Kyphose 3, 24. 
Kyphoskoliose 24. 

Labferment 248, 254. 
Labium vocale 22. 
Labyrinthfunktioncn 4:39. 
Lacamol 441. 
Lackmoid16sung 189. 
Lactationshormon 452. 
Lactoflavin 461. 
Lahmung 410. 

Brown-Sequardsche 430. 
Erbsche 382. 
gekreuzte 367. 
der Hirnnerven 379--381. 
Klumpkesche 382. 
schlaffe 411, 413, 4H, 42!l. 
zentrale 410. 

Langsbtindel, hinteres 366. 
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Laennec 46, 53. 
Laennecsche Lebercirrhose 272. 
Lause 279. 
Lavulose 210, 214. 
Lavuloseprobe 268. 
Lageempfindung 396. 
Lamblia intestinal is 281. 
Lange Bacillen 258. 
Langerhanssche Inseln 457. 
Langer- Schmid t, Mikrobestim-

mung der Senkungsgeschwindig­
keit 127. 

Lanzinierende Schmerzen 289, 400. 
Lappen, Homescher 183. 
Laryngicus 21. 
Laryngoskopie 21. 
Las e gu esches Phanomen 400. 
Laterale Sehleife 354. 
Lateralsklerose, amyotrophische 

429. 
L a v era n sehe Halbmondformen 

284. 
Leber 267. 
LeberabsceB 272. 
Leberatrophie, akute gelbe 272. 
Lebercirrhose 244, 272. 
Leberdampfung 269. 
Lcberechinococcus 272. 
Leberegel 278. 
Lcberfunktionsprlifung 268. 
Leberkrebs 272. 
Leberpalpation 269. 
Leberperkussion 269. 
Lebersyphilis 272. 
Lebertran 459. 
Lebertumoren 244. 
Legalsche Probe 216. 
Leishman 286. 
Leishmansche Losung 160. 
Lentigo 485. 
Lepra 325. 
Leprabacillen 325. 
Leptosomer Habitus 6. 
Leptospira icterogenes 287. 
Leptothrixfaden 58, 297. 
Leptus autumnalis 279. 
Lesevermogen 359. 
Letalitat 5. 
Leucin 219. 
Leukamie 176, 272. 
- lymphatische 164, 176. 
- myeloische 168, 177. 

Leukocidin 311. 
Leukocyten 156. 
- eosinophile im Blu t 277. 
- groBe mononucleare 165. 
- im Harn 222. 
- jugendliche 166. 
- polymorphkernige 165. 
- segmentkernige 165. 
- im Sputum 55. 
- stabkernige 166. 

-- toxisch-dcgenerierte 169. 
Leukocytenbild bei Malaria 284. 
Leukocytencylinder 226. 
Leukocytenzahlung 172. 
Leukocytenzahl 170. 
Leukocytose 158, 170, 175. 
Leukoderma 485. 
Leukopathie 485. 
Leukopenie 170. 
Leukoplakie 3, 488. 
Levatidi, Silberimpragnation 288. 
Lichen 485. 
Lidsehlag 445. 
Liebensche Probe 216. 
Lingua geographica 239. 
Linkstyp des EKG 96, 99. 
Linksverschiebung 166. 
Linsenkern 361. 
Linzenmeiersche Methode 127. 
Lipamie 149, 1tiO. 
Lipase 265. 
Lipochrome 138. 
Lipoideylinder 224. 
Lipoide, Verbindungen 150. 
Lipoidnephrose 150. 
Lipoidosen 150. 
Lipurie 219. 
Liquor cerebrospinalis 235, 237. 
- EiweiBgchalt 236. 
Locus Kiesselbachii 17. 
Lofflersches Methylenblau 299. 
Losung, Frankel-Gabettsche 

301. 
- Giemsasche 160. 
- Hayemsche 172. 
- J enner-Maysche 160. 
- Leishmansche 160. 
- Lugolsche 299. 
- May-Grilnwaldsche 160. 
- Nylandersche 213. 
- Ziehlsche 299, 300. 
Logorrhoe 360. 
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Lohnsteinscher Garungsapparat 
211. 

Lokalisationsvermogen 396. 
Lokomotivengerausch 90. 
Lordose 3, 24. 
Lues 289. 
Luft, atmospharische 27. 
Luftdusche, Politzersche 437. 
Lugolsche Losung 299. 
Lumbalpunktat, Zellgehalt 236. 
Lumbalpunktion 234. 
Lunge, Aktinomykose 58. 
- Auscultation 39. 
LungenabsceB 55. 
Lungenemphysem 26, 62. 
Lungenentztindung 315. 
Lungengewebe im Sputum 55. 
Lungengrenzen 37. 
Lungenhilus 33, 65. 
Lungeninfiltration 31. 
Lungenkapazitat 27. 
Lungenkrankheiten 59. 
Lungenlappen, Topographie 38. 
Lungenpest 331. 
Lungenphthisis 62. 
Lungenschall 31. 
Lungenspitze 37, 65. 
Lungentuberkulose 62. 
Lupus 490. 
Lutein 454. 
Luteohormon 456. 
Lymphamie 176. 
Lymphatische Diathese 171. 
- Leukamie 164, 176. 
- - aleukamische Form 177. 
- Reaktion 171, 178. 
Lymphoblasten 158, 16-1,. 
Lymphocyten 117, 156, 163. 
Lymphocytensturz 170. 
Lymphopenie 164. 
Lymphosarkom 171, 178. 
Lymphosarkomatose 171, 178. 
Lysis 14. 
Lysol 196. 
- im Harn 221. 
Lyssa 290, 345. 

MacBurneyscher Punkt 243. 
Macula 484. 
Maculae coeruleae 279, 485. 
Madenwurm 276. 

Muller-Seifert 4'i./4R. 

Mannliches Geschlechtshormon 455, 
460. 

Magen 245. 
- Angelhakenform 2-1,6. 

Funktionsprtifung 248. 
Peristole 246. 
Rontgendurchleuchtung 246. 
Sanduhrform 247. 
Siphonform 246. 
Subaciditat 254. 
Superaciditat 253, 256. 

Magenausheberung, fraktionierte 
250. 

Magenbewegur..g 246. 
Magenblase 246. 
Magencarcinom 256. 
Magendruck 256. 
Magengarung 257. 
Mageninhalt, Aciditatsbestimmung 

252. 
- Blutnachweis 258. 
- Gesamtaciditat 253. 
Magenkrampfe 256. 
Magenkrankheiten 256. 
Magenmuskulatur, Atonie 245, 249. 
Magenneurosen 256. 
Magenperforation 243. 
Magenperkussion 247. 
Magenplatschern 245. 
Magensaft 248. 
- Gesamtaciditat 250. 
MagensaftfluB 253. 
Magenschmerzen 256. 
Magnesia 229. 
- im Harn 201. 
Makrocyten 160. 
Makrogameten 282, 283. 
Makrophagen 117, 303. 
Malachitgrtinagar 318. 
Malaria 180, 281. 
- Leukocytenbild 284. 
- Monocytose 285. 
- tropica 284. 
Malariaparasi ten 281. 
Malariaplasmodien 285. 
Malignes Granulom 178. 
- Odem 332. 
Malleus 325. 
Maltafieber 335. 
Maltose 210. 
Mamillarlinie 37. 
Mandelsteine 229. 

34 
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Maniakalische ZusUinde 392. 
Manisch-depressives Irresein 8, II. 
Marshscher Apparat 220. 
Masem 179, 290, 343. 
Maskengesicht 412. 
Massenreflex 403. 
Mastixreaktion 237. 
Mastzellen 167. 
MaBanalyse 140. 
Maul- und Klauenseuche 290, 339. 
Maulbeerform 283. 
Maurersche Flecken 284. 
Maximaldosen der Arzneimi tte150 7. 
Maximumresistenz der Osmose der 

roten Blutkorperchen 124. 
May-Griinwald-Farbung 159, 

160, ~OO. 
Mediale Schleife 366, 374. 
Medianuslahmung 383. 
Mediastinalraum 85. 
Medioclavicularlinie 37. 
Megacolon congenitum 260. 
Megakaryocyten 157. 
Megaloblasten 158, 176. 
Megalocyten 158. 
Megalokaryocyten 163. 
Mehlnahrschaden 483. 
Mehsche Formel 464. 
Meinicke, Klarungsreaktion 239, 

309. 
MeiBnerscher Plexus 259. 
Mekonium 265. 
Melaena neonatorum 261. 
Melancholie 392. 
Melanin 209. 
Meldepflicht der Erbkrankheiten 

10. 
- der Infektionskrankheiten 348. 
Membran, Shrapnellsches 437. 
Menarche 454. 
Mendel-Bechtereffscher Reflex 

406. 
Mendelsche Vererbungsregeln 7. 
Menierescher Symptomenkom-

plex 440. 
Meningen 349. 
Meningitis 400. 
- cerebrospinalis 180, 303, 316. 
Meningococcu s 315, 316. 
Meningokokken, Anreicherungsver-

fahren 236. 
Menopause 454. 

Menses 453. 
Menstruationsblutungen 453. 
Merkfahigkeit 39I. 
Merozoiten 281. 
Mesobilirubin 133. 
Mesobilirubinogen 117, 133. 
IIletachromatische Farbung 167. 
Metallklang 29, 36. 
Metamyelocyten 169. 
Meteorismus 243. 
Methamoglobin 130, 13I. 
- im Ham 205. 
Methode des dicken Tropfens 285, 

286. 
Foniosche (Blutplattchen) 173. 
Gramsche 299. 
J enner-Maysche 160. 
Kjeldahlsche 141, 190. 
M ei ni c kesche 239. 
Pappenheimsche 231, 236. 
S achs- G eo rgische 239. 
Uhlenhu thsche 301, 305, 325. 
Urease 141. 
W es tergre ensche 127. 

Methylenblau, L6fflersches 299. 
Methylviolettprobe 251. 
Meyerscher Handreflex 406. 
Micrococcus melitensis 335. 
- tetragenes 311. 
Microsporon Audouini 292. 
- furfur 293.-
- minutissimum 293. 
Migrane 393. 
Mikrobestimmung der Blutsenkung 

nach Langer- Schmid t 127. 
- der Hamsaure 194. 
Mikrocyten 16I. 
Mikrogameten 283. 
l\likrogametocyten 282. 
lIIikrokokken 297. 
Mikroorganismen des Blutes 182. 

im Ham 226. 
- parasitische 295. 
- pathogene 295, 310. 
- im Sputum 58. 
Mikrophagen 303. 
Mikroskopischc Blu tun tersuchung 

158. 
Miktion 183. 
Milben 279. 
MilchgebiB 239, 479. 
Milchnahrschaden 483. 
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Milchpisser 189, 200. 
Milchsaurenachweis im Mageninhalt 

251, 252. 
Milchzucker 210, 214. 
Miliaria 487. 
Miliartuberkulose 180. 
Militarische Haltung 382. 
Milliampere 424. 
Millonsche Probe 138. 
Milz 272. 
Milzbrandbacillen 317. 
Milzdampfung 273. 
Milztumoren 244, 274. 
MilzvergroBerung 273. 
Mimischer Gesichtsausdruck 363, 

412. 
Minimumresistenz, osmotische der 

roten Blutkorperchen 124. 
Minutaform 280. 
Minutenvolumen 69. 
Miosis 407. 
Mischerbigkeit 7. 
Miserere 243, 258. 
MiBbildungen, korperlichc 11. 
Mitbewegungen 419. 
Mitralherz 84. 
Mitralinsuffizienz 113. 
Mitralklappe 86. 
Mitralstenose 113. 
Mittelfeld 65. 
Mittelhirn 364. 
Mittelkapazitat 27. 
Mittelohr 437. 
Mittelschatten 66. 
Mobius, Augensymptom 440. 
Moller-Barlowsche Krankheit 

462, 482. 
Monakowsches Bundel 374. 
Monilia candida 294. 
Monocyten 157, 165. 
Monocytose bei Malaria 285. 
Mononatriumurat 192. 
Mononucleare Zellen 157. 
Monoplegie 352, 410. 
Monosaccharide 210. 
MoorescheZuckcrprobe 211. 
Morbiditat 5. 
Morbilli 343. 
Morbus Basedowii 171, 418, 424, 

443, 444, 445. 
Morgagnische Tasche 22. 
l\Iorosche Probe 324. 

Morphologische Bestandteile des 
Blutes 156. 

Mortalitat 5. 
Mosaikkrankheit 291. 
Motilitat 410, 412. 
Motorische Aphasie 359. 
- Apraxie 357. 
- Funktion des Magens 248. 
- Haubenbahn 374. 
- Nerven 410. 
- Reizerscheinungen 416. 
Motorisches System, extrapyrami-

dales 363. 
M uch-Granula 325. 
Mucin 138. 
Mucor 293. 
Multiple Sklerose 430. 
Mumps 338. 
Mundatmung 18. 
Mundgeruch 257. 
Mundhtihle 3. 
Murexidprobe 193, 228. 
Muskel, entnervter 414, 425. 
Muskelarbeit 466. 
Muskelatrophie 11, 413, 429. 
Muskeldystrophie 11, 195, 430. 
Muskelfasern, Purkinjesche 67. 
Muskelrigiditat 412. 
Muskelspannung 413. 
Mutation ] O. 
Muttermal 485. 
Myasthenia gravis pseudoparaly-

tica 428, 431, 446. 
Myasthenische Reaktion 431. 
Mydriasis 407. 
Myelin im Sputum 56. 
Myeloblasten 158, 161, 168. 
Myeloblastenleukamie 168. 
Myelocyten 156, 167. 
Myeloische Leukamie 168 177. 
Myelome 157. 
Myelophthise 162. 
Myelose, aleukamische 177. 
- funiculare 461. 
Myopathische Dystrophie 430. 
Myotonia congenita 431. 
Myotonische Reaktion 428. 
Myxtidem 424, 444. 

N:tchschwingung 109. 
Nachtblindheit 8, 459. 
NJ.chtrommer 212. 

34* 
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Nahrboden, Agar 302, 318. 
- Drigalskysche 318, 321. 
- Traubenzuckeragar 302. 
Nahrschadigungen 458. 
Naevus 485. 
Nageottsche Stelle 374. 
Nahrungsbedarf bei Arbeit 465. 
- taglicher 466. 
- Weltdurchschnitt 466. 
NahrungseiweiB 469. 
Nahrungsmittel, Kohlehydratgehalt 

476. 
- Nucleinbasen 472. 
Nahrungsmitteltabelle 472, 474. 
N ahrungsmi ttelvergiftungen 321, 

333. 
Nahrungsstoffe, Isodynamie 463. 
Narbe 488, 490. 
Narkolepsie 392. 
Nase 17. 
Nasenbluten 17. 
Nasenstimme, gestopfte 20. 
- offene 20. 
Natron im Ham 200. 
~ ebengerausche, respiratorische 45. 
Ncbennieren 447. 
Nebennierenmark 447. 
Nebennierenrinde 447, 448. 
Ncbennierentumoren 448. 
Nebenwelle, systolische 109. 
N egrische Korperchen 346. 
N eissersche Polkomerfarbung 327. 
Nekrosc, hyperergische 310. 
Nematoden 276. 
Nephropathie 225. 
Nephroo:e 137, 225. 
Nerven, motorische 410. 
N ervengeflecht, Au e r b a c h sches 

259. 
- Mei Bnersches 259. 
Nervenkrankheiten 390, 428. 
Nervenlues 289, 290. 
Nervensystem, parasympathisches 

434. 
- vegetatives 432. 
Nervi accelerantes 70. 
Nervus accessorius 381. 

cochleae 367, 380. 
depressor 70, 435. 
facialis 380. 
fibularis 386. 
glossopharyngicus 380, 434. 

Nervus hypoglossus 381, 415. 
- intermedius 381, 434. 
- ischiadicus 386. 

laryngicus 21. 
medianus 383. 
musculocutaneus 382. 
oculomotorius 434. 
pelvicus 408. 
peronaeus 386. 
petrosus superficial is 381. 
phrenicus 269, 382. 
pudendalis 376. 
radialis 384. 
recurrens 21. 
splanchnicus 434. 
statoacusticus 354. 
sympathicus 373. 
tibialis 386. 
ulnaris 384. 
vagus 435. 

- vestibuli 367, 380, 437. 
Nesselsucht 486. 
N eu baue r, Kochsalzbestimmung 

146. 
Neubildung der roten Blutkorper-

chen 162. 
Neuralgie 399, 461. 
Neurilemm 349. 
Neuriten 349. 
Neuritis 400, .461. 
- fasciculi optici 357. 
Neurolues 289, 290. 
N euro-muskulare Stammchen 397. 
Neuron 349. 
Neuronophagen 349. 
Neurosen, funktionelle 394. 
Neutralschwefel 198. 
Neutrophile Granula 165. 
N-Gleichgewicht 468. 
Nieren 182. 
Nierenbecken 184. 
NierenbeckenentzUndung 186, 187. 
Nierenbeckensteine 205. 
NiercnfunktionsprUfung 227. 
NierengeschwUlste 183. 
Niereninfarkte 205. 
Nierenkoliken 185. 
Nierenkrankheiten, Tabelle 225. 
Nierensteine 228. 
Nierentuberkulose 227. 
Nierentumoren 205. 
Nischen, H au d e ksche 247. 
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Nitroso- Indolreaktion 333. 
Nodus 486. 
Nonnensausen 91. 
N onnesche Reaktion 137, 237. 
Normallosungen 140. 
Normoblasten 158, 161. 
Normocyten 158. 
Nucleinbasen 471. 
- in den Nahrungsmitteln 472. 
Nucleine 471. 
Nucleoproteide 138. 
Nucleus ambiguus 368. 

caudatus 361. 
- dentatus 364. 
- lentiformis 361. 
- medialis et lateralis fasciculi 

dorsalis 374. 
- niger 362, 363, 364. 
- ruber 362, 366. 
Nuchternschmerz 256. 
Nylandersche Lasung 213. 
Nykturie 186. 
Nystagmus 419, 43!!. 

Oberarmreflex 405. 
OberfHichensensibilitat 3%. 
Oberlange 2. 
Obstipation, spastische 260. 
Occipitallappen 354. 
Oculomotorius 379, 434. 
Oculomotoriuskerne 356. 
Oculomotoriuslahmung 366. 
adem, malignes 332. 
- Quinckesches 486. 
OdematOse Ausschwitzungen 137. 
Odeme 461. 
aI-Immersion 299. 
Oesophagoskopie 242. 
Oesophagus 241. 
Oesophagusstenosen 241. 
Oestrus 451, 455. 
Offene Nasenstimme 20. 
Ohmsches Gesetz 424. 
Ohr 437. 
- Funktionsprufung 437. 
Ohrensausen 439. 
Oidien 292. 
Oidium albicans 293, 291. 
Oleum Santali im Harn 221. 
Olfactorius 379. 

Oligamie 118. 
Oligakisurie 184, 186. 
Oligochronamie 136. 
Oligodipsie 186. 
Oligurie 186. 
Olliversches Symptom 73, 114. 
Opisthotonus 332, 417. 
Opsonine 303. 
Opticus 379. 
Opticusatrophie 357. 
Optische Agnosie 360. 
- Apraxie 361. 
Orastin 450. 
Orceinli:isung 57. 
Orientbeule 286. 
Ornithodorus moubata 279, 286. 
Orthodiagraphisches Verfahren 80. 
Orthostatische Albuminurie 202. 
Osmotischc Resistenz der roten 

Blutkorperchen 123, 124. 
Osteomyelitis 311. 
Ostitis fibrosa generalisata 446. 
Otosklerose 9, 11. 
Ovalocyten 161. 
Ovarialcysten 233. 
Ovarialtumoren 244. 
Ovarien 454. 
Oxalatblut 139. 
Oxalatsteine 196. 
Oxalsaure 195. 
Oxalsaurer Kalk, Steine 22!!. 
Oxybuttersaure 215, 216. 
Oxydasereaktion 157, 166. 
Oxyhamoglobin 129, 131, 205. 
Oxytocin 450. 
Oxyuris 276. 
Ozaena 18, 257. 

Pacemaker 67. 
Pachymeningitis 393. 
Padutin 441. 
P::tedatrophie 483. 
Pallasthesie 397. 
Pandysche Reaktion 237. 
Pankreas 265, 456. 
Pankreaserkrankungen 266. 
Pankreasfettgewebsnekrose 267. 
Pankreatitis 267. 
Papageienkrankheit 339. 
Papilla major [Vateri] 246. 
Pappatacifieber 181, 290, 340. 
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Pappenheimsche Methode 160, 
231, 236. 

Papula 485. 
Paraagglutination 306. 
Parasthesie 396, 399. 
Parakinetisch 7. 
Paralyse 290, 432. 
Paralysis agitans 363, 418, 429. 
Paramaecium 281. 
Paranephritische Abscesse 269. 
Paraphasie 360. 
Paraplegie 410. 
Parasiten 274. 
- im Blut 182. 
-- fakultative 295. 
- pflanzliche 291. 
Parasiteneier im Stuhl 265. 
Parasitische Mikroorganismen 295. 
Parasympathisches Nervensystem 

434. 
Paratyphus 179. 
- Breslau 321. 
Paratyphusbacillen 318, 321. 
Paratypische Einfliisse 6. 
Parental-Generation 7. 
Parenterale Einspritzung 305. 
Parietallappen 353. 
Parkinsonismus 363, 418, 429. 
Parkinsonsche Krankheit 363, 

418, 429. 
Parotitis epidemica 180, 338. 
Paroxysm ale Gastroxynsis 254. 
- Hamoglobinurie 131, 205, 226. 
- Tachykardie 101, 102, 106. 
Paroxysm en 400. 
Pars cranialis duodeni 246. 
- pallida lentiformis 362. 
- pylorica ventriculi 247. 
Passive Immunisierung 305. 
Patellarklonus 403. 
Patellarreflex 405. 
Pathogene Mikroorganismen 295, 

310. 
Pathologische Konkremente, Ana-

lyse 228. 
Paukenhohle 437. 
Pause, kompensatorische 105. 
Pechartiger Stuhl 261. 
Pediculi 279. 
Peitschenwurm 276. 
Pektoralfremitus 50. 
Pektoriloquie 48. 

Pellagra 462. 
Pelzigsein 396. 
Pemphigus neonatorum 487. 
Pemphigusblasen 487. 
Pendelrhythmus 87. 
Pentdyopent 209. 
Pentosen 214. 
Pepsin 248. 
- im Magensaft 254. 
Peptone 137. 
Perforation des Darmes 243. 
- des Magens 243. 
Pericarditis 115. 
- exsudativa 79, 115. 
- obliterans 115. 
Perikardiale Reibegerausche 90. 
Periode, Wenckebachsche 107. 
Periostreflex 405. 
Peristole des Magens 246. 
Peritonitis 243. 
- akute 260. 
Peritonitische Exsudate 244. 
Peritonsillitis abscedens 328. 
Perkussion 28. 

des Herzens 75. 
- der Leber 269. 
- des Magens 247. 
Perkussionsschall 28, 34. 
Pernionen 486. 
Perniziose Aiiamie 136, 174, 175, 

176, 432. 
Peronaeus 386. 
PeronaeusHihmung 386. 
Perturbatio critica 14. 
Pertussis 337. 
Pest 180, 331. 
Pestbacillen 331. 
Pestpneumonie 331. 
Petechien 484. 
Petit mal 417. 
Petrischalen 302. 
Pfeifen 45. 
Pfeiffersches Driisenfieber 164, 

171, 178. 
- Phanomen 306. 
Pflanzliche Parasiten 291. 
Pfortaderstauung 244. 
Pfropfe, Di ttrichsche 57. 
pH 119. 
Phanomen, Argyll- Ro bertson­

sches 408. 
- Arthussches 310. 
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Phanomen, Bellsches 380. 
- Chvosteksches 122, 417, 445. 
- d'Herelles'sches 291. 

Laseguesches 400. 
Pfeiffersches 306. 
Rombergsches 397, 415. 
Rumpel-Leedesches 74. 
Strumpellsches 419. 

- Trousseausches 122,417,445. 
Phanotypus 6. 
Phagocyten 11 7 . 
Phagocytose 303. 
Pharyngoskopie 19. 
Pharynxreflex 407. 
Phase, refraktare 67, 105. 
Phenanthren 150. 
Phenol 196, 221. 
Phenolphthalein 252. 
- im Ham 221. 
Phenylhydrazin, Probe 214. 
Phlebotomus pappataci 340. 
Phlegmonose Angina 328. 
Phloroglucin 251. 
Phonischer Stimmritzenkrampf 20. 
Phosphatsteine 229. 
Phosphaturie 199. 
Phosphorbestimmung im Blutserum 

146. 
Phosphorsaure 229. 
- im Ham 199. 
Phosphorsaure Ammoniak-Magne-

sia 190. 
Phosphorsaurer Kalk im Ham 202. 
- - Steine 229. 
Photometrische Bilirubinbestim-

mung 151. 
Phrenicus 269, 382. 
Phthalsaure 159. 
Phthisis der Lunge 62. 
Phyma 486. 
Phytosterine 150. 
Pikrinsaure 159. 
Pirquetsche Cutanreaktion 324. 
Pitressin 449. 
Pituitrin 255, 449. 
Pityriasis versicolor 293, 489. 
Platschern des Magens 245. 
Plaques muqueuses 488. 
Plasmazellcn 164. 
Plasmodien (Malaria) 281, 283. 
PlattfuB 4. 
Plattwiirmer 278. 

Pia u t- V InC en tsche Angina 328. 
Pleiochromle 267. 
Plessimeter-Stabchen-Perkussion 

36. 
Plethora 119. 
Pleuritis 61. 
Pleuritische Exsudate 31, 61, 62. 
Pleuritisches Reibegerausch 47. 
Pleuroperikardiales Reibegerausch 

90. 
Plexus, Auerbachscher 259. 
- brachial is 382. 
-- cervicalis 382. 
- lumbalis 384. 
- MeiBnerscher 259. 
- myentericus 259. 

pelvicus 408, 434, 436. 
- sacral is 385. 
- submucosus 259. 
Plicae circulares 258. 
Pneumobacillen 315. 
- Friedlandersche 315. 
Pneumococcus 313. 
Pneumokokken, Quellungsreaktion 

314. 
Pneumokoniose 64. 
Pneumonie 59, 180, 315. 
Pneumonomycosis aspergillina 58, 

293. 
Pneumothorax 36, 61, 63. 
Pocken 290, 340. 
Poikilocyten 161. 
Polarisationsbestimmung 213. 
Polfarbung 331. 
Poliomyelitis 290, 303, 338. 
- anterior acuta 290, 303, 338, 

429. 
- - chronica 429. 
Politzersche Luftdusche 437. 
Polka mer 326, 327. 
Pollakisurie 183, 186. 
Polyarthritis acuta 179, 337. 
Polycholie 267. 
Polychromasie 162. 
Polycythaemia hypertonica 170. 
- rubra 170. 
Polydipsie 186. 
Polyglobulie 170. 
Polymorphie der Exantheme 492. 
Polymorphkemige weiBe Blutkar-

perchen 156, 165. 
Polyneuritiden 461. 
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Polynucleare weiBe Blutkorperchen 
156. 

Polypeptide 137. 
Polysaccharide 210. 
Polyurie 186. 
Porphyrin 131, 132. 
Porphyrinurie 207. 
Posticuslahmung 22. 
Praaortische Ganglienknoten 436. 
Pracipitationsreaktion, Sachs-

Georgische 308. 
- nach Uhlenh u th 301, 305. 
Pracipitine 305. 
Praephyson 451. 
Prasystolische Gerausche 88, 113. 
Primaraffekt 62, 289. 
Primordialfollikel 45,1, 
PR-Intervall des EKG 96. 
Probe, Bottgersche 213. 
- Dicksche 343. 

Gmelinsche 207. 
Hellersche 203. 
Huppertsche 208. 
Legalsche 216. 
Liebensche 216. 
Millonsche 138. 

- Mooresche 211. 
- Morosche 324. 
- Rivaltasche 231. 
- Runebergsche 231. 
- Schicksche 302, 328. 
- Thorm ahlensche 210. 
- Trommersche 212. 
Probefrtihsttick 249. 
Probekost, Schmidtsche 265. 
Probemahlzeit 249. 
Processus mas toides 437, 438. 
Prodromalexanthem 341. 
Prodromalstadium 14. 
Produktive Tuberkulose 323. 
Progressive Bulbarparalyse 430. 
- Muskeldystrophie 430. 
- perniziose Anamie 176. 
Progynon 455. 
Prolan 451. 
Proliferation der U terusschleim-

haut 454. 
Promyelocyten 169. 
Propriozeptive Eindrticke 395. 
Prostata 183. 
ProstataabsceB 183. 
Prostataatrophie 183. 

Prostatacarcinom 183. 
Prostatahypertrophie 183, 187. 
Protagon 56. 
Proteine 137. 
Proteus vulgaris 330. 
- X 330, 344. 
Prothrombin 129. 
Protoporphyrin 132. 
Protozoen 280. 
Prurigo 492. 
- Hebrae 486. 
Pruritus 492. 
Pseudocroup 20. 
Pseudodiphtherie 327. 
Pseudoleukamie 177. 
Pseudomucin 233. 
Pseudoruhrbacillen 322. 
Psittakose 290, 339. 
Psoriasis 463, 489. 
Psychische SWrungen 392. 
Ptomaine 296. 
Ptosis 379. 
Ptyalin 241. 
Pueriles Atmen 41. 
Puffersubstanzen 121. 
Pulfrichsches Refraktometer 136. 
Pulmonalinsuffizienz 114. 
Pulmonalostium 86. 
Pulmonalstenose 114. 
PuIs 102. 

anakroter 109. 
- bei Arteriosklerose 104. 
- dikroter 109, 110. 
Pulsation der Vena jugularis 73. 
Pulsbeschleunigung 102. 
Pulsdefizit 108. 
Pulsdruckamplitude 92, 102. 
Pulskurven 108. 
Pulsrhythmus 104. 
Pulsus alternans 108. 
- bigeminus 105. 

irregularis perpetuus 106. 
- - respiratorius 105. 
- paradoxus 108. 
Pulsverlangsamung 102. 
Pulvinar 354. 
Punkt, McBurneyscher 243. 
Punktierung, basophile 163. 
Punktionsfltissigkeiten 230. 
Pupillarrcflex 407. 
Pupillenstarre 289, 408. 
Purgen im Ham 22]. 
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Purin 191. 
Purinfreie Kost 471. 
Purink6rper 191. 
Purkinj esche Muskelfasem 67. 
Purpura 484. 
- variolosa 341. 
Pustula 488. 
Putamen 361, 363. 
Putrescin 296. 
Pyamie 310, 336. 
Pyelitis 186, 187, 225. 
Pyelographie 16, 185. 
Pyelonephritis 322. 
Pyknischer Korperbau 6. 
Pylorusspasmus 256. 
Pylorusstenose 249. 
Pyodermie 488. 
Pyorrh6e 240, 329. 
Pyramidenbahn 350, 363, 368. 
Pyramidenkreuzung 371. 
Pyramidenseitenstrang 373. 
Pyramidenvorderstrang 370_ 
Pyramidon im Ham 221. 
Pyrosis 257_ 
Pyrrol 132. 
P-Zacke 97, 98. 

Quaddel 486_ 
Quartanfieber 283. 
Queckenstedtsches Symptom 

234, 428. 
Quecksilber im Ham 220. 
Quellen, alkalische 504. 
- einfache 503. 
Quellungsreaktion der Pneumo-

kokken 314. 
Querschnittsmyelitis 374, 376. 
Quinckesches Odem 486. 
Quotient, respiratorischer 473. 
QRS-Intervall des EKG 95. 

Rachen 17. 
- Seitenstrang 1!1. 
Rachitis 240, 459. 
Radialislahmung 384. 
Radiergummiphanomen von 

Brauer 345. 
Rami communicantes 372, 434. 
Rasselgerausche 45. 
RauchfuBsches Dreieck 32. 

Miiller-Seifert 47./48. 

Rauhes Atmen 45. 
Raum, Traubescher 60, 62, 247. 
Rautengrube 368. 
Raynaudsche Krankheit 436. 
Reagens, Giinzburgsches 251, 254. 
- Schlesingersches 209. 
- Uffelmannsches 252_ 
Reaktion des Blutes 119_ 
- direkte und indirekte der Bili-

rubinbestimmung 153. 
- Goldsol 237, 238. 
- nach Gruber-Widal 318. 
- des Hams 188. 
- nach Herxheimer 289. 
- nach Jaffe 195. 
- lymphatische 171, 178. 
- nach Meinicke 239, 309. 
- myasthenische 431. 
- myotonische 428. 
- Nitroso-Indol 333. 
- nach N onne 137, 237. 
- nach Pandy 236. 
- nach Pirquet 324. 
- nach Sachs-Georgi 239, 308. 
- nach Seliwanoff 214, 268. 
- Taka ta-Ara- 268. 
- nach Wassermann 237, 289, 

307. 
Recessive Vererbung 8. 
Rechtstyp des EKG 96, 99. 
Rectoskopie 261. 
Recurrens nervi vagi 21. 
Recurrensfieber 180, 286, 287_ 
Recurrenslahmung 23, 114. 
Recurrensspirochaten 286_ 
Reflektorische Pupillenstarre 289, 

408. 
Reflexe 394, 401. 
- Integration 405. 
Refraktare Phase 67, 105. 
Refraktometer, Pulfrichsches 136. 
Regel, Hornersche 9_ 
- Mendelsche 7. 
Regio subthalamic a 434. 
Reibegerausch, perikardiales 90. 
- pleuritisches 47. 
- pleuroperikardiales 90. 
Reichmannsche Krankheit 253. 
Reinerbigkeit 7. 
Reithosenanasthesie 379. 
Reizbare Blase 183. 
Reize, Summation 396. 

348, 
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Reizelektrode 421. 
Reizerscheinungen, motorische 416. 
- sensible 399. 
Reizleitungssystem 67. 
ReizlOsung 250. 
Reizserum 288. 
Reizungsformen, Tiirksche 169. 
Rekonvaleszenz 469. 
Ren mobilis 183. 
Reprise 338. 
Reserveluft 27. 
Residualluft 27. 
Resistenz, osmotische der roten 

Blutkorperchen 123. 
Resorcinprobe 214. 
Resorptionsfieber 13. 
Respirationsluft 27. 
Respirationsorgane 17. 
Respiratorische Nebengerausche 45. 
Respiratorischer Quotient 473. 
Restharn 184. 
Reststickstoff 470. 
Reststickstoffbestimmung im Blut 

140. 
Reticulocyten 162. 
Retinitis 358. 
Retrograde Amnesie 391. 
Retrokardialraum, Holzknecht-

scher 85. 
Revaccination 342. 
Rhagaden 489. 
Rheostat 424. 
Rheum im Harn 221. 
Rheumatische Knotchen 337. 
Rhinitis atrophicans 18. 
Rhinolalia aperta 20. 
- claus a 20. 
Rhinophyma 486. 
Rhinoscopia posterior 18. 
Rhodan-Kalium 240. 
Rhonchi sonori 45. 
Rhythmus des Pulses 104. 
Riechfasern 354. 
Riechvermogen 19. 
Riederzellen 164. 
Riesenblutkorperchen 160. 
Riesenwuchs 447, 450. 
Rigor 363. 
Rikettsia Prowazeki 344. 
Rindenblindheit 356. 
Rindenepilepsie 352, 416. 
Rindenfelder 352. 

Rindensubstanz der Nebenniere 
448. 

Ringschatten 65. 
Rinnescher Versuch 439. 
Risus sardonicus 332. 
Riva-Roccischer Apparat 92. 
Rivalta-Probe 231. 
Rohrenatmen 39, 42. 
Rontgenaufnahme des Dickdarms 

259. 
- des Riickenmarks 379. 
- der Zahne 240. 
- des Magens 246. 
- schrage des Herzens 85. 
- der Speiserohre 242. 
- der zentralen Nervenorgane 394. 
Rontgenrohre 15. 
Rontgenstrahlen 14. 
Rontgenuntersuchung des Colons 

244. 
- der Gallenblase 270. 
- der Harnorgane 185. 
- des Herzens 79. 
Roteln 179, 290, 344. 
Rohrzucker 210. 
Romanoskop 261. 
Rombergsches Phanomen 397, 

415. 
Rosenmiillersche Grube 18. 
Rostbraune Sputa 53. 
Rote Blutkorperchen 116, 156, 160. 
- - Farbeindex 135, 136. 
- - kernhaltige 161. 
- - Neubildung 162. 
- - osmotische Resistenz 123, 

124. 
- - semipermeable Hiille 130. 
- - Senkungsgeschwindigkeit 

126. 
- - Zahl 170. 
Roter Kern 362, 366. 
Rotlauf 313. 
Rotz 325. 
Rotzbacillen 325. 
Rous-Sarkom 291. 
Rubeolae 344. 
Ructus 257. 
Riickenmark 371. 

Halbseitenlahmung 398, 430. 
Rontgenaufnahme 379. 
Seitenstrang 374. 
Vorderhorner 371. 
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Ruckenmarksdurchtrennung, quere 
314. 

Ruckenmarkskrankheiten 428. 
Ruckenmarksnerven 382. 
Ruckenmarkssegmente 314, 375, 

387. 
Ruckenmarkstumor 376, 428. 
Ruckenmarkswurzeln 387-390. 
Ruckfallfieber 180, 286, 287. 
Ruhenuchternwert 464. 
Ruhr 261, 280, 291, 322. 
Ruhrbacillen 322. 
R umpel-Leedesches Phanomen 

U. 
Runeberg-Probe 231. 

Sachs- Geo rgische Pracipitations-
reaktion 239, 308. 1 

Sauerlinge 503. 
Sauglingsernahrung 480. 
Saure-Basen-G leichgewich t 121. 
Sahli, Hamometer 134. 
Sai tengalvanometer von E in t-

hoven 94. 
Sakkadiertes Atmen 42. 
Salicylsaure im Ham 221. 
Salzsaure 197. 
- freie im Mageninhalt 252. 
Salzsauredefizit 251, 252, 254. 
Sanduhrform des Magens 247. 
Santorini, Cartilagines 22. 
Saprophyten 295. 
Sarcinepilze 258. 
Sarcoptes 279. 
Sargdeckel-Kristal1e 190, 199. 
Sarkom 291. 
Sauerstoffgehalt des Blutes 129. 
Sauerstoffverbrauch 365. 
Saure Farbstoffe 159. 
- Reaktion des Hams 188. 
Scabies 492. 
Scarlatina 342. 
Schabes aft 288. 
Schafblattern 342. 
Schallqualitaten 29. 
Schallsch wingungen 29. 
Schallwechsel 34, 63. 
Schanker, harter 288. 
- weicher 289, 329. 
Scharlach 179, 342. 
Scharlachdiphtheroid 342. 

Scharlach-Streptokokkentoxin 302. 
Scharniersches Zeichen 409. 
Schatten, halbmondfOrmiger 65. 
Schenkelblock 97, 99. 
Schenkelschall 30. 
Scheuklappenhemianopsie 356. 
Schichtstar H5. 
Schick-Test 302, 328. 
Schilddruse H2. 
Schillingsche Zahlkammer 173. 
Schimmelpilz 293. 
Schizogonie 281. 
Schizomyceten 295. 
Schizonten 282. 
Schizophrenie 9, 11. 
Schizotrypanum Cruci 286. 
Schlaf 390, 392, 434. 
Schlaffe Lahmung 411, 413, 414, 

429. 
Schlafkrankheit 285, 392. 
Schlafsteuerung 361. 
Schlafstorungen 392. 
Schlaganfall 352. 
Schlagvolumen 68. 
Schlammfieber 288. 
Schleife, laterale 354. 
- mediale 366, 214. 
Schleifenkreuzung 374, 
Schleim im Stuhl 264. 
SchleimhautrefIex 404, 406. 
Schleimkolik 264. 
Schlesingersches Beinphanomen 

417. 
- Reagens 209. 
Schluckgerausch 241. 
Schmelzdefekte 240. 
Schmerzelektrode 396. 
Schmerzempfindung 374, 396, 398. 
Schmerzen, lanzinierende 289, 400. 
Schmerzpunkte 395. 
Schmid tsche Probekost 265. 
Schnecke 437. 
Schnellfarbung, G i ems a sche 300. 
Schnupfen 330. 
Schnurren 45. 
Schottmuller, Paratyphusbacillen 

321. 
Schrage Herzdurchleuchtung 85. 
Schrage! Durchmesser, 1. und 2.64, 
Schrammsches Zeichen 409. 
Schreibhand 384. 
Schrittmacher des Herzens 67. 
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Schrumpfblase 183. 
Schrumpfniere 183, 225. 
Schrunden 489. 
Schtiffnersche Tiipfelung 283. 
Schuhform des Herzens 83. 
Schulterknacken 47. 
Schuppe 488. 
Schuppenflechte 463, 489. 
Schutz gegen Infektionen 302. 
Schutzimpfung 341. 
Schutzkraft, spezifische 304. 
Schwabachscher Versuch 438. 
Schwachsinn 11, 391. 
Schwangerschaftsprobe 452. 
Schwarten, pleuritische 31. 
Schwarze Blattern 341. 
Schwarzwasserfieber 284. 
Schwefelquellen 506. 
Schwefelsaure im Ham 198. 
Schwefelsaurer Kalk im Ham 202. 
Schwefelwasserstoff 218. 
SchweiB 473. 
Schwindel 439, 440. 
SeborrhOe 489. 
Sedimentum lateritium 189. 
Seebader 506. 
Seelenblindheit 260. 
Segmente des Riickenmarks 374, 

375, 387. 
Segmentkemige Leukocyten 165. 
Sehbahnen 355. 
Sehhtigel 361. 
Sehnenreflex 402, 404, 405. 
Sehstrahlung 357. 
Seitenstrang des Rachens 19. 
- des Riickenmarks 374. 
Sekretin 265. 
Sekundare Anamie 174. 
- Geschlechtsmerkmale 453. 
- Syphilis 289. 
Seliwanoffsche Reaktion 214, 

268. 
Sella turcica 450. 
Semipermeable Htille der roten 

Blutkorperchen 130. 
Semmelform 316. 
Senkungsgeschwindigkeit der roten 

Blutkorperchen 126. 
Senna im Ham 221. 
Sensibilitat 395. 
Sensible Reizerscheinungen 399. 
Sensorische Aphasie 359. 

Sensorische Apraxie 354, 361. 
- Funktionen 394. 
Sepsis 179, 336. 
Serose Exsudate 232. 
Seropneumothorax 32. 
Serratuslahmung 382. 
Serumalbumin 136. 
- im Ham 202. 
Serumglobulin 136. 
- im Ham 202. 
Serumkrankheit 310. 
Sexualdriisen 453. 
Sexualreflex 407, 409. 
Shiga-Kruse-Ruhr 291, 322. 
Shrapnellsche Membran 437. 
Sichelblu tkorperchen 161. 
Signe du Sou 36. 
Silberimpragnation nach Leva tidi 

288. 
Simmondsche Krankheit 451. 
Singultus 66, 243. 
Sinus 67. 
- coronarius 67. 
- maxillaris 18. 
Sinus-Bradykardie 10l. 
Sinusknoten 67. 
Sinus-Tachykardie 101. 
Siphonform des Magens 246. 
SitzhOhe 2. 
Skelet, Rontgenuntersuchung 16. 
Sklerodermie 490. 
Sklerose der Kranzarterien 115. 
- multiple 430. 
Skolices 275. 
Skoliose 3, 24. 
Skorbut, 180, 239, 462. 
Skotom 393. 
Sly k e, Gesamtacetonkorperbe-

stimmung 217. 
Smegmabacillen 227, 325. 
Sodbrennen 257. 
Solquellen 504. 
Sommersprossen 485. 
Somnolenz 390. 
Soor 239. 
Soorpilz 293, 294. 
Sopor 391. 
Soxhlet 481. 
Spaltpilze 295. 
Spaltung der Herztone 87. 
Spasmophilie 20, 417, 445. 
Spasmus glottidis 20, 417. 
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Spasmus des Pylorus 256. 
Spastische Lahmung 41I. 
- Obstipation 260. 
- Spinalparalyse II. 
Speichel 240. 
Speichelsteine 229. 
Speiserohre 24I. 
- Divertikel 24I. 
- Rontgendurchleuchtung 242. 
Speiserohrenkrampf 241. 
Spektraltafel 13I. 
Spenderblut 125. 
Spezifisch-dynamische Wirkung 

473. 
Spezifische Heilkraft 304. 
Spezifisches Gewicht des Elutes 128. 
- - des Blutserums 136. 
- - des Harns 187. 
Sphincter Oddi 271. 
Sphygmographie 108. 
Sphygmomanometer 91, 103. 
Spinale Kinderlahmung 429. 
- Muskelatrophie 429. 
Spinalganglien 371, 372. 
Spinalparalyse, spastische II. 
Spiralen, Curschmannsche 55. 
Spirillen 297. 
Spirochaeta icterogenes 278. 
- pallida 288. 
- refringens 288. 
Spirochaten 182, 286. 
Spirometer 27. 
SpitzenstoB 7I. 
Splanchnicus 434. 
Splenomegalie 274. 
Sporenbildung 295. 
Sporoblasten 283. 
Sporotrichon 292, 293. 
Sporozoiten 283. 
Sprachvermogensverlust 359. 
Sprachverstandnis 359. 
SproBpilze 294. 
Spulwurm 276. 
Sputa, rostbraune 53. 
Sputum 52. 
- EiweiBgehalt 54. 
- Eosinophilie 56. 

Fibrin 55. 
- Hamatoidin 58. 
- zwetschgenbruhartiges 53. 
. ';quama 488. 
:- Romanum 259. 

Stabkernige Leukocyten 166. 
Stadium, amphiboles 13. 
- decrementi 14. 
- incrementi 13. 
- der steilen Kurven 320. 
Stammchen, neuro-muskuIare 397. 
Staublisches Verfahren 182. 
Staphylococcus 297, 310. 
Starrkrampf 332, 417. 
Statische Ataxie 416. 
Statoacusticus 354, 380. 
Status thymico-lymphaticus 446. 
Staublunge 64. 
Stauungsleber 272. 
Stauungspapille 357. 
Stauungstranssudate 230. 
Stechapfelform des harnsauren Am-

moniak 190, 192, 200. 
- der roten Blutkorperchen 16I. 
Stechmucken 283. 
Stegomyia 346. 
Steine aus Kalk 229. 
Stellungsreflex 404. 
Stellwagsches Symptom 445. 
Stenose des Darms 260. 
- der Herzklappen 111, 113. 
- des Magens 249. 
Steppergang 386. 
Stercobilin 134. 
Stercobilinogen 133, 262. 
Stereognostisches Erkennungsver-

mogen 354. 
Sterine 460. 
Sternocleidomastoideus 381. 
Sternovertebraldurchmesser 25. 
Sternum, Trepanation 18I. 
Steuerung des Schlafes 361. 
Stickstoffausscheidung 470. 
Stickstoffbestimmung im Harn 190. 
Stickstoffgehalt des EiweiBes 478. 
- der Luft 27. 
- der Nahrungsmittel 468. 
Stickstoffgleichgewicht 468. 
Stickstoffminimum 468. 
Stickstoffumsatz 470. 
Stierhornform des Magens 245. 
Stille Feiung 309. 
Stimmbandlahmung 22. 
Stimmbehorchung 48. 
Stimme 19. 
Stimmfremitus 49, 50 . 
Stimmlippen 22. 
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StimmlippenHihmungen 22. 
Stimmritzenkrampf 20. 
Stimmung 392. 
Stimmzittem 49, 50. 
Stinknase 18. 
Stimhim 357.· 
St6rungen des Bewuf3tseins 390, 

391. 
- funktionelle 394. 
Stoffwechsel 457. 
Stomatitis ulcerosa 329. 
Strange, Burdachsche 373, 374. 

Gollsche 373, 374. 
- Keil- 373, 374. 
- zarte 373, 374. 
Strahlenpilz 294. 
Strampelbewegungen 403. 
Streifen, Gennarischer 354. 
Streifenschatten 65. 
Streptobacillen 329. 
S trep tococcus 297, 311. 
- anhaemolyticus 312. 
- brevis 312. 

haemolyticus 312. 
mitior 312, 336. 
mucosus 312. 
putridus 232, 312. 
pyogenes 312. 

- viridans 312, 336. 
Streptotricheae 294. 
Striae acusticae 354. 
- ariae striatae 354. 
- medullares 354. 
Striatum 361, 362. 
Stridor 20. 
Strom, elektrischer 420. 
Stromstarke 420, 424. 
Strongyloides 276. 
Strophulus infantum 486. 
Striimpellsches Phanomen 419. 
Struma 443. 
Stufenphotometer 139. 
Stuhl 261. 
- Blutnachweis 262. 
- Eiter 264. 
- Parasiteneier 265. 
- pechartiger 261. 
- Schleim 264. 
- Tuberkelbacillen 265. 
Stuhltragheit 259. 
Stumpf, Kymographie des Herzens 

8'). 

Subaciditat des Magens 254. 
Subarachnoidealraume 349. 
Submukoses Nervengeflecht 259. 
Suboccipitalpunktion 234. 
Subphrenische Eiteransammlungen 

269. 
Substantia nigra 362, 363, 364. 
- reticularis 368. 
- reticulo-filamentosa 162. 
Substanzen, bactericide 304. 
Subthalamische Zentren 361. 
Succussio Hippocatris 52, 63. 
Sukkussionsgerausch 52. 
Sulcus calcarinus 354, 360. 
- centralis 350. 
Sulfanilsaure 218. 
Sulfhamoglobin 130. 
Sulfosalicylsaureprobe 204. 
Summation der Reize 396. 
Superacider Ham 189. 
Superaciditat des Magens 253, 256. 
Superaciditatsbestimmung des 

Hams 189. 
Sycosis parasitaria 292. 
Sympathicotonie 434. 
Sympathicus, Grenzstrang 435. 
Symptom, Chvosteksches 122, 

417, 445. 
Grafesches 445. 
M6 bi u s ~ches 445. 
Olliversches 73. 
Queckenstedtsches 234, 428. 
Stellwagsches 445. 

Symptomenkomplex, Adams­
Stokesscher 108. 
amyostatischer 363. 
Hornerscher 435. 
Korsakoffscher 391. 
Menierescher 440. 

Syndrom, Cushingsches 449. 
Synergie 364. 
Syphilis 288, 289. 
- cerebrospinale 431. 
- des Kindes 480. 
Syphili tische Endarteritis 431. 
Syringomyelie 11, 398, 430, 437. 
System, chromaffines 447. 
- hamolytisches 307. 
Systole 68. 
Systolische Einziehung an der Herz­

spitze 73. 
- Gerausche 87. 
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Systolische Nebenwelle 109. 
Systolischer Druck 91. 
- Venenpuls 74. 
Systolisches Vesicularatmen 42. 

TA 303. 
Tabelle der Blutkrankheiten 175. 
- der Nahrungsmittel 472, 474. 
- der Nierenkrankheiten 225. 
Tabes 290, 400, 431. 
Taches bIeuatres 485. 
Tachykardie 101, 102. 
- paroxysmale 101, 102, 106. 
Taenia saginata 274. 
- soIium 274. 
Tagesharn 187. 
Taka ta-Ara-Reaktion 268. 
Taktile Apraxie 354, 399. 
Tannin im Harn 221. 
TaschenfaIten 22. 
Tastempfindung 395. 
Tastkreise 395. 
TastUihmung 353. 
Taubheit 439. 
- erbliche 11. 
Taubstummheit 444. 
Teer im Harn 221. 
Teerstuhl 261. 
Teichmannsche Kristalle 134. 
T eleangiektasien 491. 
Telerontgenographisches Verfahren 

64, 81. 
Temperaturempfindung 374, 395, 

398. 
Tenesmus 260 
T erminalis 379. 
Terpentin im Harn 221. 
Tertiare Syphilis 290. 
Tetanie 20, 125, 417, 445. 
Tetanus 181, 332, 416, 417. 
Tetanusbacillen 331. 
Tetragenaform 280. 
Tetragnost 270. 
Thalamus 354, 361. 
Thekazellen 454. 
Theobromin 472. 
Theophyllin 472. 
Thermen 503-506. 
Thoma-Zeif3sche Zahlkammer 

135, 172. 
Thomsensche Krankheit 427,431. 

Thorax 24. 
- Rontgenuntersuchung 16. 
Thoraxdurchleuchtung 63. 
Thoraxerweiterung 25. 
Thoraxmaf3e 24. 
Thoraxumfang 24. 
Thoraxverengerung 25. 
Thormahlensche Probe 210. 
Thrombin 129. 
Thrombocyten 118, 157. 
- ZahI 173. 
Thrombogen 129. 
Thrombokinase 129. 
Thymogener Zwergwuchs 447. 
Thymusdruse 446. 
Thymushyperplasie 446. 
Thyreoglobulin 442. 
Thyreotoxikose 443. 
Thyreotropes Hormon 452. 
Thyroxin 441, 442. 
TibiaIisIahmung 386. 
Tic 419. 
TiefensensibiliUit 395, 396, 397. 
Tierische Parasiten 274. 
Titration 140. 
Titriermethode, Fehlingsche 212. 
Toleranzgrenze bei Diabetes 476. 
Tollwut 290, 345. 
Tomographie 17. 
Ton, klangbeherrschender 34, 35. 
Tonische Krampfe 416. 
Tonscala 51. 
Tonus 412. 
Topographie der Lungenlappen 38. 
Totale Verschattung 64. 
Totaler Herzblock 101. 
Toxin-Antitoxin eTA) 303. 
Toxine 296, 304. 
Toxisch degenerierte Leukocyten 

169. 
Trachealatmen 43. 
Tractus opticus 356. 
- rubrospinalis 374. 
- spinothalamicus 374. 
- tectospinalis 374. 
Transformation der U terusschleim-

haut 456. 
Transsudate 230. 
Trapezius 381. 
Traubenzucker 210, 211. 
- im Liquor 239. 
Traubenzuckeragarrohrchen 302. 
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Traubescher Raum 60, 62, 247. 
Trematoden 278. 
Tremor 418. 
- mercurialis 418. 
- saturninus 418. 
Trepanation des Sternums 181. 
Trias, Hutchinsonsche 240. 
Trichina spiralis 277. 
Trichinose 180, 218. 
Trichocephalus 276. 
Trichomonas 281. 
Trichophytia profunda 292. 
- superficialis 491. 
Trichophyton 292. 
- tonsurans 292. 
Tricuspidalinsuffizienz 114. 
Tricuspidalklappe 86. 
Trigeminus 379. 
Trigeminusneuralgie 400. 
Trioxypurin 191, 471. 
Tripelphosphat im Harn 202. 
Trippereiter 316. 
Tripperfaden im Harn 222. 
Tripperkokken 316. 
Trismus 332, 416. 
Trochlearis 379. 
Trockener Katarrh 46, 53. 
Trockenpraparatfarbung 158, 297, 

298. 
Trommelfell 437. 
Trommersche Probe 212. 
Tropfen, dicker 285, 286. 
- hangender 297. 
Tropfenherz 79, 83, 115. 
Trophische Funktionen 436. 
Tropische Malaria 284. 
Trousseausches Phanomen 122, 

417, 445. 
Trypanosomen 285, 286. 
Trypsin 265. 
Tryptophan 138, 196. 
Tsetsefliege 286. 
Tuba pharyngotympanica [Eusta-

chiiJ 437. 
Tuber cinereum 433. 
Tuberkelbacillen 323, 324. 
- Anreicherungsverfahren 301, 

325. 
- im Stuhl 265. 
- Typus bovinus 324. 
- - humanus 324. 
Tuberkelbacillenfarbung 300. 

Tuberkulin 324. 
Tuberkulinprobe 309, 324. 
Tuberkulose 323. 
- der Blase 183. 
- der Lunge 62. 
- der Niere 227. 
Tupfelung, Schuffnersche 283. 
Turksche Reizungsformen 169. 
Tularamie 335. 
Tumoren 428, 486. 

des Abdomens 244. 
- des Gehirns 428. 
- der Hypophyse 449. 
- des Ruckenmarks 376, 428. 
Tuscheverfahren nach Burri 288. 
Tympanitischer Bauchschall 32. 
Typhus abdominalis 179. 
- exanthematicus 179, 344. 
Typhusagglutination 305, 306, 318. 
Typhusbacillen 318. 
Typhusdiagnostikum, Fi eke r sches 

319. 
Typhusimpfung 305, 320. 
Typhusstuhl 264. 
Typus, athletischer 6. 
- bovinus 324. 
- Breslau, Paratyphus 321. 
- Frohlich 452. 
- humanus 324. 
- hypoplastischer 6. 
- inversus 12. 
Tyrosin 138, 219. 
T-Zacke 99. 

Oberempfindlichkeit, allcrgische 
309, 310. 

Ubergangsformen 157, 165. 
Uberleitungsstorungen 107. 
Uffelmannsches Reagens 252. 
U h len hut h, AntiforminlOsung 

301, 325. 
- Pracipitationsreaktion 305. 
Ulcera 490. 
Ulcus duodeni 256. 
- molle 329. 
- septi nasi 17. 
- ventriculi 247, 256. 
UlnarisHihmung 384. 
Umbo des Trommelfells 437. 
Un bestimm tes A tmungsgerausc h 

39, 44. 
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Unden 455. 
Unfallsneurosen 394. 
Unfruchtbarmachung II. 
UniversalempHinger und -spender 

125. 
UnregelmaBigkeit des Herzens, ab­

solute 106, 107. 
UnregelmaBigkeiten, extrasysto-

lische 105. 
Unsichtbare Krankheitserreger 290. 
Unterfeld 65. 
Unterlange 2. 
Uramie 470. 
Urate 19I. 
Urea 190. 
Urease 190. 
U reasemethode 141. 
Ureteren 184. 
Ureterenkatheter 184. 
Urobilin 131, 133, 134, 208. 
Urobilinogen 133, 134, 208, 209. 
Urobilirubinogen 133. 
Urochloralsaure 221. 
Urochrom 188. 
Urogenital-Organe 182. 
U rogenitaltuberkulose 205. 
Uroporphyrin 133. 
Urorosein 197. 
Uroselectan B 185. 
Urtica 486. 
Urticaria 486. 
U terusschleimhau t, Proliferation 

454. 
- Transformation 456. 

Vaccination 341. 
Vagotonie 434. 
Vagus 381, 435. 
Vaguskern 368. 
Valsalvascher Versuch 437. 
Van Deensche Blutfarbstoffprobe 

206. 
Varicellen 179, 290, 342. 
Variola 179, 340. 
Variolois 341. 
Vasoconstrictoren 434. 
Vasopressin 449. 
Vegetationen, adenoide 18. 
Vegetative Kerne 433. 
Vegetatives Nervensystem 432. 
Veitstanz 8, 11, 363, 418. 

Vena cerebralis magna 350. 
Venendruck 92. 
Venenpuls 73, 74. 
Venensinus der Dura 350. 
Ventrikel, dritter 433. 
Verdauungsorgane 239. 
- Rontgenuntersuchung 16. 
Verdunnungsprobe 227. 
Vererbung 6. 

dominante 8. 
erworbener Eigenschaften 10. 
geschlechtsbegrenzte 9. 
geschlechtsgebundene 9. 

- recessive 8. 
Vererbungsregeln, Mendelsche 7. 
Verfahren nach Graham 270. 

nach May-Grunwald 300. 
orthodiagraphisches 80. 
nach Staubli 182. 
telerontgenographisches 64, 81. 
nach Uhlenhuth 301, 305, 325. 

Vergiftung mit Kohlenoxyd 130. 
Vergiftungen 493. 
Verschattung, totale 61. 
VerschluBzeit 68. 
Verstopfung 259. 
Versuch, Baranyischer 439. 

Rinnescher 439. 
- Schwabachscher 438. 
- Valsalvascher 437. 
- Weberscher 438. 
Verweilsonde 250. 
Vesicula 486. 
Vesicularatmen 39, 41. 
Vestibularapparat 439, 440. 
Vestibularis 367. 
Vestibulum laryngis 22. 
Vibices 484. 
Vibrionen 297. 
Vierhugelgegend 355, 366. 
Vierte Krankheit 344. 
Vigantol 459. 
Viridanssepsis 312. 
Virus 290. 
Vitalgranulierte Zellen 162. 
Vitalkapazitat 27. 
Vitamin A 458. 

antidermatitisches 461. 
antineuritisches 46I. 
antirachitisches 459. 
B 461, 462. 
C 460, 462. 
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Vitamin C-Bestimmung 1m Harn 
220. 

- D 459, 460. 
- E 461. 
- H 463. 
Vitamine 458. 
Vitiligo 485. 
Voit, Nahrungsbedarf 466. 
Volhard-Becher, Chlorbestim-

mung im Harn 197. 
Volhardsche Chlorbestimmung im 

Blut 146. 
Vollbliitigkeit 170. 
Volt 424. 
Voltasche Alternative 425. 
Vomitus matutinus 257. 
Vorbeizeigen 364, 440. 
Vorderhorner des Riickenmarks 

371. 
Vorderlappen der Hypophyse 450. 
Vorhofsflattern 97, 100, 107. 
Vorhofsflimmern 100, 107. 
Vorhofszacke P 98. 
Voussure 73. 

Wachen 390, 434. 
Wachsartiger Widerstand 363. 
Wachszylinder 226. 
Wachstumsdruse 450. 
Wachserne Biegsamkeit 413. 
Warmeempfindung 395, 396. 
Wahnvorstellungen 393. 
Wahrnehmungen 395. 
Wanderniere 183. 
Wanzen 279. 
War bur g sches gelbes A tmungs-

ferment 462. 
Warzenfortsatz des Ohres 437, 438. 
Wasserausscheidung 432, 434, 473. 
Wassergehalt des Blutes 128. 
Wassermannsche Reaktion 237, 

289, 307. 
Wasserstoffionen 119. 
Webersche Blutprobe 262. 
Web e r scher Versuch d er Horfahig­

keit 438. 
Wechselfieber 180, 286, 287. 
Weibliches Geschlechtshormon 455, 

460. 
Weicher Schanker 289, 329. 
W eichs elba u mscher Meningo­

coccus 315, 316. 

Weilsche Krankheit 181, 287. 
Weisheitszahne 240. 
\VeiBe Blutkorperchen 117, 156. 
- - Gesamtzahl 173. 
- - polynucleare 156. 

Ubergangsformen 157, 165. 
-- - Zahlung 172. 
- - Zahl 170. 
Welle, aurikuIare 73. 
Weltdurchschnitt des Nahrungs-

bedarfes 466. 
WeI tmannsche Koagulations-

probe 137. 
Wenckebachsch~ Periode 107. 
W encke bachsches Bundel 67. 
Werlhofsche Krankheit 163, 169, 

485. 
Westergreensche Methode~127. 
Westphalsches Zeichen 405. 
Wetzsteinform 189, 192. 
Widerstand 424. 
- wachsartiger 363. 
Wilsonsche Krankheit 363. 
Windung, Brocasche 359. 
- Heschlsche 352, 354. 
Wintrichscher Schallwechsel 34, 

63. 
Wirkung, spezifisch-dynamische 

473. 
Witzelsucht, 357. 
W oh 1gem u th, Diastasebestim· 

mung 266. 
Wolhynisches Fieber 180, 345. 
W orttaubheit 359. 
Wright, Opsonine 303. 
Wrisbergii, Cartilagines 22. 
Wuchsformen 295. 
Wurgreflex 407. 
Wurzeleintrittszone 372. 
Wurzeln 387. 
Wurzelschmerzen 400. 

Xanthin 471. 
Xanthinbasen 191. 
Xanthochromie 235, 428. 
Xanthoproteinreaktion 142. 
Xanthose 138. -
Xerosebacillen 327. 

Y -Bacillus 322. 
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Z siehe auch C. 
Zahlkammer, Biirkersche 173. 

Fuchs-Rosenthalsche 236. 
- Schillingsche 173. 
- Thoma-ZeiBsche 135, 172. 
Zahlung der Blutkorperchen 172. 
Zahne 239. 
- Hutchinsonsche 240. 
- Rontgenaufnahme 240. 
Zahl der Blutplattchen 173. 
-- der roten Blutkorperchen 170. 
- der wei Ben Blutkorperchen 170. 
Zahnfleisch 239. 
Zahnfleischblutungen 462. 
Zahnwechsel 240, 479. 
Zahnwurzelgranulom 240. 
Zarte Strange 373, 374. 
Zeckeh 279. 
Zehenreflex, B a bin s ki scher 364, 

403, 406, 411. 
Zeichen, E r b sches 417. 

Kernigsches 316, 400. 
Olliversches 114. 
Scharniersches 409. 
Schrammsches 409. 

- Westphalsches 405. 
Zellen, chromaffine 44 7. 
- eosinophile 166. 
- mononucleare 157. 
- vitalgranulierte 162. 
Zellgehalt des Lumbalpunktats 236. 
Zentrale Lahmungen 410. 
- Nervenorgane, Rontgendurch­

leuchtung 394. 
Zentrales Hohlengrau 433. 
Zentralwindung 350, 353, 363. 

Zentren, subthalamische 361, 434. 
Zestoden 274. 
Ziegelmehlsediment 192. 
Ziehlsche Losung 299, 300. 
Zirkulares Irresein 8, 11. 
Zirkulationsapparat 66. 
Zirkulierendes Blut 70. 
Zitterbewegungen 417. 
Zonen, Headsche 377, 396, 400. 
Zoster 437, 487. 
Zucker 210. 
Zuckerbestimmung im Blut 14 7. 
Zuckerharnruhr 8, 457, 475. 
Zuckerkrankheit 457. 
Zuckerprobe, Bottgersche 213. 
- Mooresche 211. 
Zuckungen, fibrillare 414. 
- klonische 416. 
Zuckungsgesetz 421. 
Zunge 3, 239. 
Z u n t z, Energieumsa tz 466. 
Zusammensetzung des Blutserums 

(Blutplasmas) 154. 
- des Gesamtblutes 153. 
Zustand, hypoglykamischer 457) 

477. 
Zwerchfell 269. 
Zwerchfellhochstand 66. 
Zwerchfellkrampf 66, 243. 
Zwerchfellahmung 66, 269. 
Zwerchfelltiefstand 66. 
Zwergwuchs 11, 447, 451. 
Zwetschgenbriihartiges Sputum 53. 
Zwillinge 6. 
Zygote 6. 
Zymogene 248. 




