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Vorwort zur zweiten Auflage. 
Wahrend der Vorbereitung der zweiten Auflage seiner "Therapie des 

praktischen Arztes" ist Ed u a r d Mull e r im Dezember I928 plotzlich 
verstorben. 

Ein hervorragender wissenschaftlicher Forscher, ein selten begabter 
Arzt, ein begeisterter Lehrer ist mit ihm viel zu fruh dahingegangen. 
Als langjll.hriger Direktor der Medizinischen Universitats-Poliklinik Mar­
burg, als weit gesuchter Konsiliarius drll.ngte sich ihm die "Oberzeugung 
auf, daB eine fur die Praxis zugeschnittene Therapie fehle. So entstand 
die erste Auflage. Der Erfolg gab ihm Recht, denn in relativ kurzer 
Zeit war die erste Auflage vergriffen. 

Daher empfand es Unterzeichneter als vornehmste Freundschafts­
pflicht, nach E d u a r d Mull e r s Tode die zum groBten Teile bereits fertig­
gesteHte Neubearbeitung zum Ende zu fuhren. Nur in den Abschnitten 
innere Medizin und Psychiatrie machten sich noch Erganzungen, Neu­
bearbeitungen, Einteilungsanderungen notwendig. Vor aHem war sein 
Bestreben, den Inhalt nicht mehr nach Stichworten, sondem sachlich 
zu ordnen. 

Die Neubearbeitung der Psychiatrie ubernahm dankenswerterweise 
Herr Professor Rae c k e, der leider inzwischen verstorben ist. 

Moge die Neuauflage, bei deren Herstellung ich dem Verlage Julius 
Springer zu groBem Danke verpflichtet bin, ihren Weg gehen. Moge 
sie dem jungeren und ll.lteren, erfahrenen, viel beschliftigten Arzte ein 
guter und zuverlll.ssiger Ratgeber sein. 

Bre s la u, im April I931. A. Bittorf. 
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Typhi:ise Erkrankungen (Typhus abdominalis und 
"Paratyphus"). 

Typhus abdominalis. 

Wir wissen heutzutage, daB das klinische und selbst patholo­
gisch-anatomische Bild des "Unterleibstyphus" keine atiolo­
gische Einheit darstellt, daB das Leiden mit einer Allgemein­
infektion des Blutes, einer sog. Bakteriamie, einhergeht, und daB 
es nicht nur durch den eigentlichen Typhusbacillus (Ebert, 
R. Koch), sondern d urch sog. Para typh usba cillen hervorgerufen 
werden kann. Zur sicheren a tiologischen Diagnose geniigt demgemaB 
nicht ein flir "Unterleibstyphus" charakteristischer klinischer Befund; er 
bedarf der Erganzung durch den direkten oder indirekten Erreger­
nachweis, d. h. durch die bakteriologisch-serologische Untersuchung des 
Falles. 

Die eigentlichen TyphusbacilIen sind fUr Tiere wenig pathogene, geiBel­
tragende, lebhaft bewegliche, gramnegative, kurze Stabchen mit toxischen, 
an den Bakterienleib gebundenen Substanzen. Die Typhusbacillen ver­
mehren sich im infizierten Menschen und werden durch Se- und Exkrete, 
bes. durch Stuhl und Urin ausgeschieden. Dadurch werden sie bald un­
mi ttel bar von Person zu Person, bald mittel bar, vor allem durch 
Nahrungsmittel, Gebrauchsgegenstande, Trinkwasser weiter iibertragen. 
Bei der Infektion werden sie wohl meist per os aufgenommen. In Diinn­
darm und seinen Lymphapparat (Peyersche Plaques, Solitarfollikel) 
gelangt, erreichen sie - hauptsachlich iiber die Mesenteriallymphdriisen 
und weiter iiber den Ductus thoracicus - die Blutbahn, in der sie yom 
Fieberbeginn an kreisen, allerdings meist ohne sich darin zu vermehren. 
Es ist freilich auch moglich, daB eine anfangliche Blutinfektion mit Typhus­
bacillen nachtraglich eine hamatogen-metastatische Darmerkrankung ver­
ursacht (auffalliger Typhusbacillengehalt des Blutes im Krankheitsbeginn, 
Falle von Typhusbacillensepsis ohne wesentliche Darmveranderungen; 
schlieBlich Unabhangigkeit von GroBe und Zahl der Darmgeschwiire zur 
Schwere des Falles). 

Das Leiden bevorzugt j ugendliches und mi ttleres Alter, bes. 
15-35 Jahre. Die Epidemien bevorzugen die Zeit von Hochsommer his 

l\Iilller, Therapic des prakt. Antes III/I. 2. Aufl. 



2 Infektionskrankbeiten. 

zur ersten WinterhaIfte und flauen gern im Friihjabr abo Ansteckung mit 
Typhusbacillen - von Masseninfektion mit virulenten Keimen vielleicht 
abgesehen - bedingt an sich noch nicht eine greifbare klinische Erkrankung. 
Von griiOter Wichtigkeit ist hier die individuell verschiedene Krank­
heitsbereitschaft. Bei gleicher Infektionsquelle und gleichem Infektions­
modus erkrankt der eine mit schwerem Typhus, der andere mit einer leichten 
Abart, der dritte wird vielleicht nur zum Bacillentrager. Vielfach sind es 
gerade zuvor kerngesunde, krliftige Personen von gutem Ernahrungszustand, 
die zu schweren Typhen neigen. Hilfsursachen miigen U. a. Diatfehler, 
vielleicht auch psychische Erregungen (?) sein. - Gewiihnlich gewahrleistet 
einmaliges trberstehen des Leidens langj ahrigen Schutz vor der 
gleichen Erkrankung, vor allem durch bleibend erhiihte Abwehrbereit­
schaft zuvor Typhusinfizierter gegen erneute Typhusbacillenansiedlung im 
Kiirper infolge Bildung besonderer Schutzstoffe. 

Der .,Status" heim Typhuskranken. AlIgemeinhefund. Fieber. Auch 
in der Allgemeinpraxis stets Kurve anlegen, taglich 3-4mal rectal, 
zumindest sorgfaItig in Achselhiihle messen; womiiglich auch Puls und Atem­
frequenz einzeichnen. Nach etwa einer halben Woche dauerndem, alI­
mahlichem, staffelfiirmigem Anstieg eine Kontinua mit 40° und 
dariiber, sog. Fastigium. In leichteren Fallen mitunter fehlend; in andern 
auch triigerischer, stark remittierender, intermittierender Fieberverlauf mit 
friih normalen und abends sehr hohen Temperaturen trotz relativer Gut­
artigkeit. Hierauf eine lytische Entfieberung oder ein amphiboles 
Stadium der steilen Kurven. 1m Rekonvaleszenzbeginn voriiber­
gehende Neigung zu subfebrilen Temperaturen mit allmahlichem 
Einpendeln zur Norm. Die durchschnittliche Fieberperiode von 
3-4 Wochen wachst durch Nachschiibe (Rekrudeszenzen) durch Riick­
falIe (bzw. Recidive) durch Nachkrankheiten und Komplikationen 
mitunter zu monatelanger Dauer. Staffelfiirmiger Fieberanstieg beim Reci­
div gerne kiirzer. Verlangerung der Kontinua durch rasch folgende 
Rekrudeszenzen, durch Friihentwicklung von Komplikationen, wie Lungen­
erkrankung und Otitis. Unterbrechungen derKontinua durch briiske 
neue Steigerungen (ein signum mali ominis), sowie durch pliitzliche 
Senkungen. Ursache solcher Pseudokrisen: starke medikamentiise 
Remissionen, Kollapse, Darmblutung, auch starkes Nasenbluten (selten!), 
Perforationsperitonitis. Bei jeder auffaIligen Senkung innerhalb der Kon­
tinua achtet man deshalb genau au·f etwaige Fiebermitteldarreichung. auf 
PuIs, Herz, Bauchorgane, auf das Aussehen der Stuhlentleerungen (Teer­
stiihle). Gelegentlich kommen auch "unmotivierte", ungefahrliche Sen­
kungen vor. - Haufig Unterbrechung des lytischen, amphibolen Abfalls 
durch Nachschiibe und Komplikationen. Mitunter auffaIlige Verlangerung 
der Entfieberungsperiode, auch ohne klar erkennbare Begriindung (,,lente­
szierendes Stadium"). Ofters scheinen Mesenterialdriisenveranderungen 
(Nekrosen, eitrige Erweichungen) hierfiir verantwortlich zu sein. 

Begleitende Schiittelfriiste wahrend der Bettbehandlung deuten 
auf Komplikationen, falls nicht vorangehende Remissionen durch Arznei­
mittel mitspielen. 1m Krankheitsbeginn haufig nur ein wiederholtes Friisteln; 
ausgesprochener Schiittelfrost aber nur selten, Z. B. bei friihzeitiger Pneu­
monieentwicklung. 

Nach anfanglich subfebrilen Temperaturen und Verschwinden des 
Fiebers gelegentlich Nachschiibe - mitunter zwei und mehr - meist inner­
halb der I. bis langstens 3. Woche. Diese Recidive bald schwerer, bald 
leichter als die Primarerkrankungen, mit neuem Aufflackern der Darm­
veranderung einhergehend (jedoch geringere Neigung zu Darmblutungen). 
In der beginnenden Genesung haufig r-·2tagige harmlose "Fieber-
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4 I nfektionskrankhei ten. 

spi tzen", auch aus anderen Ursachen, z. B. Gemiitserregungen, Diatfehlern; 
friihzeitiges Aufstehen, Verstopfung; gelegentliche, selbst hohe Fieber­
steigerungen durch Thrombophlebitiden (auch von Mesenterialvenen?; 
hierbei evtl. unklare Leibschmerzen). 

Das charakteristische MiBverhaltnis zwischen Fieberhohe und Pulsfre­
quenz (relative Verlangsamung; z. B. 8<>-110 Schlage bei 40°) ist wohl d a s 
diagnostisch wichtigste klinische Einzelsymptom der 
t y P h 0 sen E r k ran k u n g. Es fehlt gem bei kleineren Kindem, bei 
Herz- und ofters auch bei andem Komplikationen. Oft Dikrotie infolge 
Tonusabnahme der GefaBwand. Auch im Stadium decrementi besteht 
haufig noch Bradykardie, im Beginn der Genesung - mitunter noch viele 
Wochen - eine auffallige BeeinfluBbarkeit der Pulszahl durch psychische 
Erregung, schon geringe Korperbewegung, wie Aufstehen, Herumgehen. 
Cave starkere Arrhythmie! 

Sensorium (einschlieBlich Verhalten des zentralen und peripherischen 
Nervensystems). Hinweis auf Gehimerscheinungen schon durch die Be­
zeichnung "Nervenfieber", Typhus von 'tv'!o., Umnebelung der Sinne, 
Betaubung, Dunst, Rauch. Hauptsachliche Entstehungsursachen 
solcher klinischen Storungen: bes. Reaktionsformen des Zentralnerven­
systems, Toxine, aber auch ortliche Anwesenheit der Typhusbacillen, gleich­
zeitige Einfliisse von Fieber, Zirkulations- sowie allgemeiner Emahrungs­
storungen. Zunehmende A p a thi e, Schwerbesinnlichkeit, Denktragheit, 
Herabsetzung der Merkfahigkeit, Schlafsuch t (aber gem mit nach tlicher 
Unruhe, Verwirrtheit, Delirien, auch "mussitierende"; leises, kaum ver­
standliches Murmeln der stark benommenen Kranken), auch Erregungs­
zustande. Alle "Obergange von Somnolenz bis Koma. - Mitunter gutartiger 
Meningismus bzw. Meningitis serosa bei klarem, sterilem Lumbalpunktat; 
gelegentlich auch alle "Obergange von seroser Meningitis bis zur eitrigen 
Meningitis mit Typhusbacillen- oder Kokkenbefund, ausnahmsweise infolge 
komplizierender Tuberkulose. Angeblich auch ein "meningotyphus" mit 
Typhusbacillen im Liquor, aber negativem Stuhl- und Blutbefund! -
Organische Erkrankungen des Gehims und Riickenmarks, sowie des peri­
pherischen Nervensystems, wie Encephalitis, Himabscesse (Ursachen u. a. 
Otitis media, Metastasen), Encephalomyelitis, Polyneuritis sind recht selten, 
von Ischialgien und gelegentlichen anders lokalisierten neuralgiformen 
Schmerzen abgesehen. 

Haut. Trocken, heiB! SchweiBe fast nur im amphibolen Stadium. 
- Yom Reginn der 2. Woche ab schubweise Roseolaentwicklung, 
wohl durch metastatische Typhusbacillenherde in Lymphraumen der Haut. 
Pradilektionsort zwar Bauchhaut, aber auch Brust, Riicken, Oberschenkel; 
meist wenig zahlreiche, rundliche, linsengroBe, blaBrote, leicht erhabene, 
auf Fingerdruck gewohnlich verschwindende Fleckchen (bei jedem Kranken­
besuch Haut darauf absuchen, evtl. verdachtige Stellen mit Hautstift um­
randen). - Mitunter hamorrhagische, auf Fingerdruck bleibende 
Roseola; ausnahmsweise mit hamorrhagischer Diathese. In spateren Stadien 
oft Miliaria crystallina. - Sekundarerkrankungen der Haut, wie 
Decubitus, Furunkulose, Abscesse. 

Nachtraglich Hautabschuppungen, bes. der Beine und nach 
schweren Typhen, ferner ein schwerer, aber gewohnlich prognostisch giin­
stiger Haarausfall, sowie Nagelveranderungen (Briichigwerden usw.). 

Lokalbefund. Kopf. 1m Krankheitsbeginn oft starkes Kopfweh, 
spaterhin gewohnlich abflauend. - Gewohnlich kein Herpes. -
Lippen, Zunge trocken; bes. bei mangelliafter Pflege, die ersteren rissig, 
borkig, mit Krusten, mit Rhagaden an den Mundwinkeln, die letztere gleich­
falls rissig, stark braungelblich, sogar schwarzbraunlich, "fuliginos", dick 
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belegt. Achte auf Stomatitis, Gingivitis und Soorbildung! Kein Krank­
!lei ts beginn mit Sch n upfen; gelegentlich aber N as en bl u ten, in 
spateren Stadien ausnahmsweise auch bedrohlich. 

"Saccadiertes" schwerfalliges Herausstrecken der auch zu lange 
drauBen gehaltenen Zunge! Vibrieren der Gesichtsmuskulatur bei 
der Intonation, ofters Zahneknirschen, bes. in ernsten Fallen. -- Ge­
legentlich Schwellung, Rotnng von Tonsillen und weichem Gaumen, sogar 
Belagbildung schon im Krankheitsbeginn, vornehmlich durch Komplika­
tionen mit Angina lacunaris, nekroticans, auch Diphtherie. Bei Belag 
stets Abstrich! Etwaige Typhusbacillenbefunde beweisen noch keines­
wegs "Tonsillotyphus" (veraltete Bezeichnung, ebenso wie Nephro- und 
Pneumotyphus). Schlingbeschwerden auch infolge einfacher fieberhafter 
Trockenheit des Rachens. 

Ohr. Oft a uffallige Sch werhorigkei tim Hohestadium ohne Mittel­
ohrbefund, wohl infolge toxischer Acusticusstorung. Otitis media mit 
allen ihren Komplikationen, infolge Fortpflanzung entziindlicher Rachen­
hohlenveranderungen durch die Tuba Eustachii, aber auch hamatogen; 
deshalb bei Ohrenschmerzen, Schwerhorigkeit stets Ohrenspiegelung! --­
Ohrspeicheldriise: nicht selten ein- oder doppelseitige Parotitis, 
namentlich gegen Kontinuaende. Meist eine eitrige Driisendurchsetzung 
von zahlreichen klein en, auch der Incision schwer zuganglichen Herdchen. 

Hals. Gewohnlich keine Driisenschwellungen; matte, oft heisere 
Stimme, sogar Aphonie mit objektiv nachweisbarem Kehlkopfkatarrh. 
Auf Kehlkopfdruckempfindlichkeit achten! Gefiirchtet die ge­
legentlichen Kehlkopfknorpelnekrosen und Abscedierungen (Peri­
chondritis laryngea typhosa; Sekundarinfektion mit Streptokokken? 
Hier droht auch Glottisodem). Wichtig sind die oberflachlichen "De­
cubitalgeschwiire" des Kehlkopfes. Gelegentliche Blutungen durch GefaB­
arosionen. 

Brust. L u n gen. Achte auf alannierende, auffallige Beschleunigungen 
der Atmung! - Schon im Friihstadium ofters trockene Bronchitis, 
Tracheobronchitis. - 1m Hiihestadium Hochstand der unteren 
Lungengrenze - eine Folge des Meteorismus. Ganz gewohnlich doppel­
seitige Unterlappenbronchitis, haufighinten unten (bes. rechtsinfolge 
Hochdrangung der Leber) Schalla bschwach ung (Atelektase, Aspirations­
bronchopneumonien, Lobularpneumonien). Gelegentliche Komplikation mit 
crouposen Pneumonien (scheinbare Pneumotyphen), bes. bei zuvor 
ambulatorischem Typhus; ferner Pleuritiden, auch Empyeme, Lungen­
infarkte mit plotzlichem Seitenstechen und blutigem Sputum; selbst 
Gangranherde. Her z. 1m Stadium akmes Sch wierigkei ten der per­
kussorischen Grenzbestimmung infolge VergroBerung des Traube­
schen halbmondfOrmigen Rau~es. Gewohnlich leise Tone, auch ohne 
Herzschwache. In schwereren, bes. mit Pneumonie und Fettleibigkeit sowie 
Potatorium verbundenen Typhusfallen Herzmuskelinsuffizienzen mit 
Dilatationen, mit systolischen Gerauschen, mit zunehmender Entspannung 
des Pulses infolge Vasomotorenlahmung (auch auffallig celer und magnus) 
sowie mit steigenden Pulszahlen. Nur selten grob-anatomische Herzmuskel­
Perikard- und Endokardveranderungen; sehr haufig aber mikroskopische 
(Faserverfettung, triibe Schwellung, herdfOrmige Myokarditis). 

Leib. Bauchdecken. Roseolen! meist schmerzloser, gewohnlich 
maBiger Meteorismus (vorwiegend eine toxische leichtere Darmlahmung). 
Bei starkeren Graden dadurch Behinderung der Herz- und Atemtatigkeit, 
der Nahrungsresorption sowie Erhohung der Perforationsgefahr. Mitunter 
Ileococalgurren, triigerische Druckempfindlichkei tin Blinddarm­
gegend durch vorherrschende Lokalisation der Darmerkrankung daselbst. 
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Starke spontane, namentIich ortIiche Leibschmerzen deuten 
auf KompIika tionen. Begleitende Perityphlitis, Appendicitis, lokale 
Peritonitis, Vereiterung von Mesenterialdriisen, Mesenterialvenenthrom­
bosen. Mitunter auch Folgen der wachsartigen Muskeldegenera tion 
der Bauchdecken, bes. im unteren Rectusabschnitt, bei Anspannungen 
Muskeleinrisse, Hamatome, sekundare Vereiterungen mit Typhusbacillen­
befund. 

Einzelne Bauchorgane. Magen. Gewohnlich nur Anorexie; Um­
schlag in Appetitsteigerung, ja HeiBhunger in der Rekonvaleszenz. Er­
brechen fast nur bei Diatfehlern und bei Peritonitis. Gelegentlich Singultus, 
bes. in sehr schweren Fallen. - Friihzeitige, spontan und auf Druck 
kaum schmerzhafte Milzschwellung, gelegentlich aber sehr schmerz­
hafte Milzinfarkte! Milz pathologisch-anatomisch, von alteren Personen 
vielleicht abgesehen, geradezu regelmaBig vergroBert; perkussorische und 
palpatorische Feststellung haufig aber durch Meteorismus erschwert. 
Leber. Hochstand, Verkleinerung der Dampfung durch Meteorismus; 
pathologisch-anatomische Leberveranderungen fast regelmaBig (auch lym­
phomartige "Typhusknotchen"), klinische jedoch selten. Es kommen vor: 
typhose, auch eitrige Cholecystitis undCholangitis mit Ikterus (Typhus­
bacillenausscheidung durch Galle), sekundare Leberabscesse, Thrombosen 
von Pfortaderasten. - Die nur selten briisk einsetzende Perfora tions­
Peritonitis infolge Durchbruch von Geschwiiren, vereiterten Mesenterial­
driisen, vereiterten Milzinfarkten, meist in der 3.-5. Woche; haufiger sub­
akute Entwicklung der gewohnlich eitrigen, ja jauchigen, nur gelegentlich 
mit starkerem Exsudat einhergehenden Bauchfellentziindungen. Denke 
daran bei verdachtigen Schwankungen der Temperatur- und Pulskurve, 
beim Auftreten ortlicher Leibschmerzen und Druckempfindlichkeit, beim 
Erbrechen von Typhuskranken ohne Meningismus bzw. Meningitis. Mit­
unter auch Peritonitis ohne nachweisbare Perforation ("Durchwanderung 
der Keime?" metastatisch ?). - Stuhlgang: anfangIich gern Obsti­
pa tion, dann haufig - keineswegs regelmaBig - spontane, auch erbsen­
farbene, meist alkalische Durchfalle. Denke hierbei auch an Wirkung von 
Abfiihrmitteln, auch von iiberreichlicher Fliissigkeitszufuhr. Starke, stets 
ernst zu bewertende Darmblutungen mit blutigen und "Teerstiihlen" 
nur in kleiner Minderzahl der FaIle. (Etwa 5-IO %, nur in einzelnen 
Epidemien haufiger), bes. in der 3. Woche. Bisweilen scheinbare Friih­
bl u tungen, weil der pathologisch-anatomische ProzeB viel alter ist als das 
klinische Krankheitsbild (zuvor ambulatorischer Typhus) oder weil bereits 
ein schwereres Rezidiv nach verkappter Ersterkrankung vorliegt. 

Harn- und Geschlechtsorgane. Beim Status typhosus haufig In­
kontinenz, schon infolge der BewuBtseinstriibung. Wah rend Fieberhohe 
der Urin konzentriert; oft posi ti ve Diazoreaktion, auch Indikanurie. 
Verschwinden der Diazoreaktion gilt als Zeichen der Besserung, Fortdauer 
bis in die "Rekonvaleszenz" hinein als Vorzeichen von Rezidiven. Haufig 
gutartige febrile Albuminurien, auch mit Zylinderbefund. Bedenklich 
akute hamorrhagische Nephritis ist eine groBe Seltenheit, ebenso ein schein­
barer "N ephrotyph us" mit von vornherein schweren Nierenerscheinungen. 
- Gegen Ende der Kontinua haufig Bakteriurie, nicht seIten auch mit 
KoIi bacillen verbunden, bei klarem oder getriibtem, mit Entfieberung 
reichlicherem Urin. Mitunter hartnackige Pyelitis, auch Cystitis, evtl. 
durch Katheterinfektion. - Oft spontane Schwangerschaftsunter. 
brechung, vorzeitiges Einsetzen der Menses, spater Amennorrhoe. 
Menstrualblut kann typhusbacillenhaltig sein! Bemerkenswert noch das 
gelegentliche typhose Ulcus am Introitus vaginae sowie die sehr seltene 
Orchitis beim Mann. 
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Extremitaten. Sehnenhiipfen - Subsultus tendinum - an Armen, 
auch an Beinen. Falls tiefere Benommenheit fehlt, auch krankhafte 
Lebhaftigkeit der Sehnenreflexe, mechanische Ubererregbarkeit der Mus­
kulatur sowie auffalliges Zittern der Glieder, auch Weichteilhyperasthesie 
(bald mehr neurogen, bald mehr infolge toxisch-degenerativer Muskel­
erkrankungen ?). Femoralvenenthrombosen. Entwicklung der ty­
phosen Schenkelvenenthrombose, bes. in 3. Woche mit oder ohne hohe 
Fiebersteigerung, ortlichen Schmerzen und Druckempfindlichkeit (im 
Foramen ovale evtl. eine schmerzhafte Lymphdriise). Keine marantische 
Thrombose, haufig eine durch Typhusbacillen verursachte Peri­
phlebitis mit Riickbildung oder nachtraglichem Lumenver­
schluB und typischer Beinschwellung. Hilfsursachen: Kreislauf­
schwache, vorhandene Venenanomalien, Venenwandschadigungen toxischer 
Art und durch Sekundarinfektionen. Gelegentliche Folgezustande: 
Lungenembolien; hartnackige, mitunter noch jahrzehntelang nachweisbare 
Beinschwellungen. Wachsartige Degeneration mit Muskeleinrissen, 
Hamatomen, Abscessen, mitunter auch an Oberschenkelmuskulatur, bes. 
Adductoren, Streckern. - Hacken-Decubitus. - RegelmaBige 
autoptische Knochenbeteiligung mit kleinsten Typhusbacillen - Nekrose­
herdchen im Mark, nur selten jedoch Osteomyeli tis oder Spondylitis, aber 
selbst noch nach Monaten und Jahren unter positivem Typhusbacillenbefund 
vorkommend! 

Diagnostische ~ichtlinien fUr die Erkennung typhoser 
Erkrankungen in der Allgemeinpraxis. 

Epidemiologische Gesiehtspunkte. "Typhusorte", "Typhushauser", zur 
Zeit herrschende Epidemie, nachweisbarer Kontakt des Patienten mit 
Typhuskranken, mit Typhusbacillenwirten? Typhusbacilleu konnen sich 
auBerhalb des Korpers in trockenem, namentlich aber in feuchtem Material 
(Erdboden, Dtingergruben usw.) monatelang lebensfahig erhalten, ja ver­
mehren. 

Klinische Gesiehtspunkte. Der charakteristische, s c h lei c hen d e 
Krankhei tsa ufba u mit allmahlicher Fiebersteigerung, gewohnlich 
ohne Schtittelfroste, auch ohne Schnupfen, mit zunehmender Appetit­
losigkeit, Schlappheit, Kopf- und Kreuzschmerzen, . Gliederweh. 
1m Hohestadium ohne Anhaltspunkte ftir Tuberkulose, Grippe und Sepsis, 
die typische hartnackige Kon tin u a mit ihrer rela tiven Puls­
verlangsamung bei zuvor herzgesunden Erwachsenen, die Ro­
seolaentwicklung und die schmerzlose Milzschwellung, der mai3ige, 
kaum schmerzhafte Meteorismus, die gelegentlichen erbsenfarbigen 
Durchfalle im Hohestadium (im Krankheitsbeginn viel haufiger Ver­
stopfung). Hierzu die positive Diazo-, auch Indikanreaktion. 

Bei allen auffalligen Veranderungen der Fieberkurve und 
des Krankheitsbildes denkt man in erster Linie an die haufigeren 
Komplikationen: Hinzutreten von Pneumonie, Pleuritis, Parotitis, Otitis, 
Thrombophlebitis, mit Vorliebe an der Vena femoralis, mitunter auch im 
Mesenterialvenengebiet (mit schwerdeutigen Baucherschei­
n ungen und "unerklarlichem" Fieber), feruer an Pyelitis und an 
Folgeerscheinungen des Decubitus. Gleichzeitig rechnet man mit der Mog­
lichkeit des Hinzutretens anderer Infektionskrankheiten, z. B. der in solchen 
Fallen recht bosartigen Diphtherie, auch von Tuberkulose, Sepsis, Erysipel 
und Malaria. 

Die sog. Laboratoriumsdiagnose. Das sicherste, an sich allein 
ausschlaggebende Symptom fur eine zur Zeit bestehende 
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typhose Erkrankung ist der einwandsfreie Nachweis der Bak­
teriamie. Als Folge dieser Bakteriamie - vornehmlich von der 3. Woche 
ab - die Bakteri urie. Wiederholt negative Typhusbacillenbefunde im 
Blute sprechen durchaus gegen Typhus. Die Zahl der positiven Faile 
wachst auch hier mit der Haufigkeit und Sorgfalt der Untersuchung, mit der 
Menge des verarbeiteten Blutes (in der Klinik nach Schottm uller am 
besten bis 20 ccm). - Negative Stuhlbefunde schlieBen Typhus keineswegs 
aus, positive sind noch kein ausschlaggebender Beweis flir augenblickliche 
Typhuserkrankung (Bacillenausscheidung mit oder ohne fruheren klinischen 
Typhus, zufallige andersartige Erkrankungen beim Typhusbacillenaus­
scheider). - Die Bakteriamie ist mehr ein Fruh-, die GT'Uber Wicialsche 
Reaktion mehr em Spatsvmptom der Erkrankung. Der direkte Erreger­
nachweis im Blute ist sicherer als der inclirekte durch Feststellung der 
spezifischen Reaktionsprodukte auf die Infektion! 

Positive serologische Ergebnisse sind meist erst am Ende der 1., Anfang 
der 2. Woche zu erwarten! Sie sind nur im H.ahmen des klinischen Gesamt­
bildes zu verwerten. Am groBten ist ihre Bedeutung bei Ungeimpften (beim 
Titer von I zu 50, bes. aber bei noch hoherem Anstieg). 1m Zweifelsfall sind 
wiederholte Untersuchungen in mehrtagigen Zwischenraumen unerlaBlich. 
Fur Typhus sprechen rasche, erhebliche Anstiege bei Ungeimpften, gegen 
Typhus dauernd negative Befunde bis in die Rekonvaleszenz hinein. Fru her e 
Typhusschutzimpfung macht die Serodiagnose nicht wertlos, 
nur ihre Deutung schwieriger und unsicherer. Sie ist auch beim 
Geimpften verwertbar in negativer Hinsicht, wenn im ganzen weiteren Ver­
Iauf der strittigen Erkrankung, ja in der Rekonvaleszenz die Reaktion 
negativ bleibt (Geimpfte konnen eine positive Gru ber- Widalsche Reak­
tion haben, sie m u sse n es aber nicht) und in positiver Hinsicht, wenn ein 
zuvor niedriger Agglutinationstiter im Laufe der fraglichen Erkrankung 
hochgradig ansteigt (bis 400, rooo und daruber), gleichzeitig aber kein 
Fleckfieber vorliegt. Titersteigerungen, bes. bei Geimpften, auch beim 
Ikterus, Coliinfektionen. 

Lehre fiir die Allgemeinpraxis! Eine negative Gruber-Widalsche 
Reaktion spricht auch beim Ungeimpften nicht mit Sicherheit 
gegen Typhns, vor allem nicht vor Ende der 1. Krankheits­
woche, in der 2. und 3. ~-oche jedoch mit Wahrscheinlich­
keit dagegen. Positive Serumreaktion spricht nur bei "Un­
geimpften", zumindest bei j ahrelang zuruckliegender "Impfung" 
mit gen ugender Wahrscheinlichkei t dafur, daB der Pa tien t 
zur Zei t Typhus hat oder fruher geha bt ha t (mitunter aber jahre1anges 
Halten der Agglutinine im BIute). Stets wiederholte Anstellung der 
Reaktion! Genaues Austitrieren im Untersuchungsamt wiinschenswert, 
unerlaBIich bei zuvor "Geimpften"! 

Anleitung zur "Laboratoriumsdiagnose" typhiiser Erkrankungen. Er­
forderlich: Untersuchung des Blutes, des Urins, des Stuhles, mit­
unter auch anderer Absonderungen, bes. des Auswurfes, selbst von Hautefflo­
rescenzen, z. B. von Roseolen (Auskratzen der Hautpartie nach oberflach­
lichem Einschnitt, Einbringung in Gallebouillon zur Untersuchung auf 
Typhusbacillen; histologische Untersuchung excidierter Flecke zum Nach­
weis von GefaBveranderungen, z. B. bei Flecktyphus). 

Blutuntersuchung. Sie gliedert sich in eine bakteriologische, 
serologische, histologische. 

a) Bakteriologische. Venenpunktion am Arm mit steriler Spritze, 
(Luerscher Glasspritze): Aussaat von je 1-2,5 ccm BIut auf sog. "Galle­
ro h rc hen". ZweckmaBiger noch die Galle-Venulen der Marburger Behring­
werkc. Dieses Galleanreicherungsverfahren (relativ gutes vVachstum des 
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Erregers hierbei gegenuber anderen Bakterien, auBerdem Verhutung storen­
der Blutgerinnung in dieser "Vorkultur") eignet sich fur die Allgemein­
praxis besser als die unmittelbare Aussaat von 20 ccm Blut mit Hilfe der 
sog. Plattenmethode. 

b) Serologische. Hierzu Rest des durch Venenpunktion gewonnenen 
Blutes oder Blutprobe aus Ohrlappchen verwenden. Evtl. wiederholte An­
stellung der Gruber-Widalschen Reaktion auf Typhus und Paratyphus, 
unter Umstanden mit genauer Titerbestimmung; bei Flecktyphusverdacht 
Weil- Felixsche Reaktion. 

c) Histologische. FinsendJ.m,g cines Dicktropfenpraparates und 
eines Blutausstriches an Krankenhaus bzw. Untersuchungsamt. 
Dicktropfenprliparat dient bes. zur Erkennung der Malaria, Typhus 
recurrens, Kombinationen dieser Erkrankungen mit Typhus abdominalis 
oder Paratyphus. Das Ausstrichpraparat gestattet annahernde Ab­
schatzung, ob starke Leukocytose oder ausgesprochene Leukopenie 
vorhanden 1st, ferner die Auszahlung der einzelnen Leukocyten­
form en und das Verhalten ihrer Kerne. Womoglich: Hamoglobin­
bestimmungen, auch Zlihlung der roten und weiBen Blutkorperchen. -
Besonders in schweren. hochfieberhaften Typhusflillen gerne Leukopenie 
(3-5000 L.) mit auffalliger relativer Vermehrung der Lympbocyten im 
Stadium der steilen Kurven, mit Verschwinde.n der Eosinophilen 
wlihrend des Fiebers, sowie mit postinfektioser Lymphocytose. Wich­
tig fur die Bewertung: schon zuvor veranderte Blutbilder, Z. B. EinfluB 
friiherer Typhusvaccinationen, EinfluB von Komplikationen (evtl. Leuko­
cytose mit Anstieg der Neutrophilen), Entwicklung sekundlirer Anamien 
infolge Darmblutungen, vielleicht auch infolge der mikroskopischen Typhus­
bacillen - Knochenmarkherdchen. 

Urinuntersuchung. a) bakteriologische. Einsendung einer fri­
schen, in steriles GefliB gelassenen Probe an Untersuchungsamt zur Fest­
stellung etwaiger Bakteriurie, besonders von der 3. Krankheitswoche ab. 
"Positiv" nur in der Minderzahl der FaIle! Haufig auch nur Coli! 

b) chemisch-mikroskopische: u. a. Bakteriurie, Zylindrurie; Ei­
weiB; Zucker; Diazo- und Indicanreaktion. 

Stuhluntersuchung. Wiederholte Einsendung einer von Desinfektions­
mitteln freien,frischen Stuhlprobe an Untersuchungsamt. P~ 
Ergebnisse gewohnlich erst in der zweiten Krankheitswoche. Die bakterio­
logische Untersuchung des Duodenalinhaltes, gewonnen mit der Einhorn­
schen Sonde, eignet sich kaum fur die Allgemeinpraxis (mitunter angeblich 
positive Befunde bei negativen in Stuhlentleerungen). 

Spielarten, Verwechslungsmliglichkeiten. 
Wer sich in der Allgemeinpraxis an das Lehrbuchschema klammert, 

wird nur die typischen Typhusf!l.lle erkennen. Nur durch breite Heran­
ziehung der "Laboratoriumsdiagnose" in allen irgendwie typhusverdach­
tigen Fallen kann sich der Praktiker vor bedenklichen Fehldiagnosen 
schutzen. Die Untersuchungslimter sichern im Verein mit den so bequemen 
Venulen der Behringwerke auch dem Praktiker die wichtigsten Hilfs­
mittel der Laboratoriumsdiagnose. J edes einzelne Kardinalsymptom, 
wie die bes. wich tige Kon tin ua, mi t rela ti ver Pulsverlanisamung, 
die Roseolen, der palpable MiIztumor, vor aHem der erbsen­
farDene Stuhl, findet slch keinesweg1i regelmaBig, die lucken­
lose Vereinigung sogar nur in der Minderzahl. Manchmal wird die 
Situation erst durch das Rezidiv klar. Die diagnostischen Schwierigkeiten 
erhohen sich durch gelegentliche Mischinfektionen mit anderen "Darm-
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infektionen", insbes. mit Paratyphus und Dysenterie, auch crouposer 
Pneumonie und Kokkensepsis, femer durch das Vorkommen andersartiger 
akuter und chronischer Infektionskrankheiten bei zuvor nicht sicher­
gesteliten "Typhus bacillenausscheidem" . 

Wichtigste Spielarten: Quantitative Sfhwankungen im gesamten 
Krankheitsverlauf. AIle Abstufungen vom schwersten Typhus, vorherr­
schender, nur durch bakteriologische Blutuntersuchung erkennbarer 
Typhusbacillensepsis ("Typhus ohne Typhus", d. h. ohne grobere 
Darmveranderung) bis zum Typhus ambulatorius und levissimus 
mit kurzem, niedrigem Fieber und geringfiigigen Storungen. Leich te 
klinische Bilder, z. B. ein "gastrisches Fieber", schlieBen schwere 
Darmveranderungen keineswegs aus! Ambulatorische Typhen 
konnen plotzlich zu bedrohlichen Darmblutungen, ja todlicher Perforations­
peritonitis fiihren. - "Kindertyphen" verlaufen - vom Sauglingsalter 
abgesehen - durchschnittlich kiirzer und milder; auch mit geringerer 
Neigung zur Geschwiirsbildung, Typhen im Greisenalter geme protrahiert 
und mit hoherer Mortalitat (gleichzeitig bei durchschnittlich geringerem 
Fieber Zuriicktreten der gastrointestinalen Storungen gegeniiber Lungen-, 
Herz- und cerebralen Erscheinungen). 

Beim abortiven Typhus folgt auf kurzdauemde, auch schwerere 
Anfangserscheinungen rasche Genesung. VerandeJ."UDgen des Krankheits­
hildes durch hesondere Auspragung einzelner, an sich typischer Krankheits­
erscheinungen und durch Hinzutreten von Komplikationen: a) Gastro­
intestinale Verlaufsformen, vor aHem spontane Neigung zu Durch­
fallen, auch erbsenfarbenen, nicht nur im Rahmen eines sonst typischen 
klinischen Gesamtbildes, au.ch derart hervorstechend - bes. zur Sommers­
zeit -, daB der Typhus als "akuter Darmkatarrh", bei vorwiegender 
Lokalisation der Darmveranderungen im Kolon als akuter Dickdarm­
ka tarrh, bzw. als "Kolotyphus" verlauft. b) Grobe Beteiligung der 
Atmungsorgane, bald friihzeitig einsetzend, bald leichtere ambulatorische 
FaHe rasch verschlimmernd. SoIche respiratorische Verlaufsformen 
kommen besonders in der kalteren J ahreszeit vor. Sie sind haufig durch 
Mischinfektionen, insbes. mit Pneumokokken bedingt. Typhusbeginn, ja 
selbst Typhusverlauf unter dem Bilde fieberhafter Bronchitis", 
Bronchopneumonien, ja crouposer Pneumonien (scheiribarer Pneu­
motyphus). - Gelegentlich auch Angina im Krankheitsbeginn, selbst mit 
Belag; gewohnlich wohl Mischinfektion (scheinbare Tonsillotyphen!). 
c) Menillgitische Verlaulsformen. GewohnIich nur "Meningismus" 
bzw. Meningitis serosa. Achte bei der Allgemeinuntersuchung von .Menin­
gitiskranken - abgesehen von Tuberkulose und epidemischer Genickstarre 
- auch auf die Moglichkeit akuter Infektionskrankheiten anderer Art, vor 
aHem crouposer Pneumonie und Typhus. d) Schwerste zerebrale Sym­
ptome. Ein echtes "Nervenfieber!" Mitunter akute, an sich prggnostisch 
giinstige Psychosen, bes. Verwirrtheit schon im Krankheitsbeginn. e) Be­
einflussung des Typh usbildes d urch friihere "Va ccina tionen". 
Auch die haufiger wiederholte "Typhusimpfung" durch polyvalente Vaccine 
gibt nur relativen Impfschutz: mildere, verkiirzte, abortive Typhen oft mit 
leichter greifbaren groBen Milzen - eine Verlaufsform, die jedoch geradeso, 
wenn auch seftefter, bei Uhgeimpften vorkommt. 

Die gelegentlich echten Rezidive beruhen wohl gewohnlich auf un­
genii gender Bildung von Abwehrmechanismen, insbes. auch von Schutz­
korpem wahrend der Ersterkrankung. Bei diesen Wiederholungen des 
klinischen und pathologisch-anatomischen Krankheitsvorganges durch 
erneuten Angriff der noch von der Ersterkrankung stammenden Erreger 
kommt es - durchschnittlich nach etwa einer Woche - bald spontan, bald 



Typhose Erkrankungen (Typhus abdominalis und "Paratyphus"). 11 

durch Hilfsursachen, z. B. Diatfehler entweder zu genauen Kopien des ur­
spriinglichen Bildes oder zu kiirzeren, nur mitunter schwereren und langeren 
Verlaufsformen. Leichtere, nUT bei genauester Temperaturkontrolle er­
kennbare Rezidive mogen ziemlich haufig, aber von geringfiigigen "Kom­
plikationen" schwer zu unterscheiden sein. Daa Nichtabschwellen der Milz, 
die Fortdauer der Diazoreaktion, weitere snbfebrile Temperaturen, auf­
faIIig groBe Unterschiede zwischen Morgen- undAbendtemperaturen inner­
halb der bereits fieberfreien Phase konnen auf ein soIches Rezidiv hindeuten. 

Hiufigere Fehldiagnose •. 1. Fieberhafter Darmka tarrh. Achte auf 
Milztumor, Roseolen, das typische MiBverhlHtnis zwischen Temperaturhohe 
und Pulszahl; erstrebe a tiologische Diagnose von Darmka tarrhe n 
durch bakteriologische Stuhl- und Urinuntersuchungen, durch Blutaussaat 
in Gallerohrchen, sowie durch wiederholte Anstellung der Gruber-Widal­
schen Reaktion. 2. Appendicitis. Beginnende Typhen werden gelegent­
lich mit Blinddarmentziindung verwechselt (vorwiegende Lokalisation des 
pathologisch-anatomischen Prozesses in der lieocOca.lgegend, "Ileo­
typhus" (vgl. S. 6). Mitunter entstehen Trugbilder durch vereiternde 
Hamatome der Bauchmuskulatur im Gefolge des Typhus. Andererseits 
auch echte posttyphose und komplizierende Eiterungen in der Blinddarm­
gegend, vor allem durch UIcusperforationen. 3. Grippe bzw. Influenza. 
Hartnackige FaIle von "Influenzafieber", Grippeerkrankungen mit Broncho­
pneumonien und Empyemen konnen eine langdauernde "Kontinua" -
auch mit relativer PulsverIangsamung - bedingen und einen staffelformigen 
Abstieg wie beim Typhus zeigen. Ausgepragter Milztumor, Roseolen spre­
chen gegen Influenza, vor allem aber positive bakteriologische und sero­
logische Typhusbefunde. 4. Tu berkulose. Fehldiagnosen bes. im Kindes­
alter und bei zentralen Herden, bei Bronchial- und Mesenterialdriisen­
tuberkulose, sowie bei miliarer Aussaat (Rontgenphotographie). 1m Zwei­
felsfall bei Kindern in den ersten Lebensjahren Cuta.ru:eaktion. Denke auch 
an Kombinationen von aktiver Tuberkulose, ja Miliartuberkulose und 
Typhus (vgl. S. 255). 5. Fiir zen trale Pneumonien sprechen im Zweifels­
fall: akuter Beginn mit Schiittelfrost (beim Typhus nur selten). Herpes. 
rostbraunem Auswurf; evtl. positive Rontgenbefunde und Nachweis der 
Pneumokokkenbakteriamie im Krankenhaus 6. Sepsis. GroBte Ahnlich­
keit mitunter schon durch den TyphusverIauf unter dem Bilde der Typhus­
bacillensepsis. Fiir andersartige Sepsis: Nachweis einer Eingangspforte, 
wiederholte Schiittelfroste. ausgesprochen remittierendes Fieber (beachte 
jedoch das amphibole Typhusstadium). das Auftreten einer Endokarditis 
und von metastatischen Eiterungen. Die Moglichkeit einer Kombination 
von Typhus und Sepsis ist gegeben. 7. Fiir Fleckfie ber: Verlausung. 
Exanthematicusvorkommen in der gleichen Gegend! Von vornherein 
schwere plotzliche Erkrankung. die anfangliche Conjunctivitis. die meist 
hi:ihere PnlszahI mit auffalIig niedrigem Blutdruck. der hamorrhagische 
Ausschlag. vor allem aber der Ausfall der Weil-Felixschen Reaktion, 
deren gleichzeitige Anstellung mit der Gru ber-Widalschen in jedem 
Zweifelsfall vom Untersuchungsamt erbeten werden mua. Hierbei sind die 
hohen Agglutinationstiter fUr Typhus bei zuvor "Geim]>ften" (Typhus­
vacdnierten) im Gefolge des Flecktyphus zu beachten. 8. lIinsichtlich Re­
kurrens, Trichinosis, Malaria vgl. die einschlagigen Kapitel. Mitunter 
ahnelt das amphibole Typhusstadium unter Umstanden einem merk­
wiirdigen. sehr hartnackigen. auch mit haufigeren Schiittelfrosten einher­
gehenden. aber schlieBlich doch gutartigen grippeartigen Fieber (kein 
erklarender Lokalbefund. auch negative bakteriologisch-serologische Be­
iunde). Es wird ferner mit Malaria Quotidiana verwechselt; stets 
Dicktropfen- und Ausstrichpraparat bei jedem Malariaverdacht. Die 
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abendlichen Steigerungen im amphibolen Typhusstadium im Gegensatz 
zum Maiariaanfall gewohnlich ohne Schiittelfrost! 

Die Streitfrage, ob sich das Krankheitsbild des Typhus im Laufe der 
Jahrzehnte gewandelt hat, ist einwandfrei kaum zu entscheiden. Wir 
arbeiten ja jetzt unter ganz anderen diagnostischen Bedingungen. Immerhin 
ist ein solcher Wandel durchaus moglich, zumal einzelne Epidemien, selbst 
einzelne Herde, ihre Besonderheiten zeigen konnen. 

Die Mortalitiit - wohl durchschnittIich 10 % - ist abhangig von zeit­
lichen und ortlichen epidemiologischen Schwankungen (Genius morbi; 
mitunter ausgesprochene lokale Gut- und Bosartigkeit), der Art des Kranken­
materials (z. B. vorwiegend Erwachsene oder Kinder), von der Schwere der 
Infektion, von der individuell verschiedenen Widerstandsfahigkeit (z. B. 
Herabsetzung durch Alkoholismus, Fettleibigkeit, Diabetes), auch vom 
Hinzutreten von Komplikatkmen und in manchen Einzelfallen wenigstens 
auch von der Therapie! Natiirlich sinkt die Mortalitat mit zunehmender 
Verfeinerung der klinischen und bakteriologischen Diagnostik infolge besserer 
Erkennung verkappter, leichterer FaIle. Bei Kindem iiber einem Jahre 
geringere, im Sauglings- und im hoheren Alter wesenttich grllBere Sterblich­
Iwit. Als prognostisch wenig giinstige Zeichen gelten: hartnackige 
schwete Zenim .. lerscheinungen, grohe Lungen- und KehlkopfbeteHigung, 
auffallig lange Kontinua (vor aIIem briiske weitere Anstiege innerhalb 
derselben), dauemd hah.e Pnlsfreauenz beim Erwachsenen und auffallig 
niedriger Blntdruck, Neigung zu profusen Darmblutungen, hochgradiger, 
insbes. schmerzhafter Meteorismus. Selten erfolgt der Tod p16tzlich, z. B. 
an akuter Herzschwache, Embolien; viel haufiger an Komplikationen von 
der dritten .Woche ab, ganz bes. aber am Ende der I. und in der 2. \Voche 
infolge der Schwere der Allgemeininfektion. 

Vorbeugung und Behandlung des Abdominaltyphus. 
Die Ha upta ufga ben des Arztes sind: Sch u tz der Allgemeinhei t 

und der naheren Umgebung vor der Ansteckung, sowie die eigent­
liche Krankenbehandlung. 

Zur Prophylaxe. Meldepflich t fiir Krankheits- und Todesfalle, 
fortlaufende Desinfektion, SchluBdesinfektion (vgl. Abschnitt 
Desinfektion). Die Infektionsq uelle ist in letzter Linie stets der infizierte 
Mensch (R. Koch), nicht nur der Typhuskranke, auch 'der Bacillenausschei­
der. Klinische Gutartigkeit schlieBt epidemiologische Bosartigkeit des Falles 
keinesfalls aus. 1m Gegenteil! Gerade die verkappten FaIle sind gem die­
jenigen, die sich am leichtesten iibertragen; die schwereren werden eben er­
kannt und isoliert. Also gleiche Vorsich tsmaBregeln bei leich test en 
wie in schwersten Fallen! Schutz der Umgebung und der Allgemeinheit 
verlangen womoglich Krankenhausiiberweisung des Patienten, vor 
allem da, wo hausliche Absperrung und hygienische Unterbringung, Durch­
fiihrung der DesinfektionsmaBnahmen, sachgemaBe Krankenpflege an 
auBeren Umstanden scheitem. Infektios sind VO! aHem Stuhl und Urin, 
schlieBlich aIle Ausscheidungen des Kranken, z. B. auch Auswurf, 
Eiter, Menstrualblut. Pflegeperson und Umgebung sind iiber An­
steckungsgefahr und Art der Verhiitung eindringlich zu be­
lehren. 

Zum Selbstschutz. "Nach der Notdurft, vor dem Essen, Handewaschen 
nicht vergessen." "Willst andere du mit Speise laben, so muBt du saubere 
Hande haben." Hande- und Nagelpflege! 1m Krankenzimmer nichts essen 
oder trinken! GroBte Reinlichkeit in der Speisebereitung; bei Typhus­
bedrohung stets nur frisch abgekochte Speisen und frisch abgekochte Ge-
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tranke genieI3en. In Krankenhausern Kiichenpersonal klinisch und bakerio­
logisch-serologisch iiberwachen. - Trinkwasser abkochen! Die kauflichen 
Filter kbnnen undicht sein oder werden. Selbst zum Gurgeln abgekochtes 
Wasser, z. B. diinnen Salbei- und Kamillentee. Ganz allgemein: Beriick­
sichtigung der direkten lJbertragungsweise von Person zu Person, d. h. der 
vonviegenden Infektion durch Kot und Urin bei der Pflege, auch bei 
Labora.toriumsuntersuchung (Vorsicht mit Typhus-Urin!), aber auch der 
indirekten durch Trinkwasser, auch kiinstliche Mineralwasser, Nahrungs­
mittel, wie Milch, Butter, Kartoffeblalat, Gemiise, rohes Obst, .Eis, Austera, 
selbst der mechanischen Virusverschleppung durch Fliegen, auch Schuhe. 

Dauer der prophylaktischen MaBnahmen bis zur "Bacillen­
freiheit" des Kranken, nicht nur bis zur Entfieberung. An Typhus­
orten fahnde nach unhygienischen Verhaltnissen (Brunnen, Mistgruben, 
Abortanlagen usw.), ganz bes. aber mit Hilfe der bakteriologischen Stuhl­
und serologischen Blutuntersuchung nach klinisch gesunden Typhusbacillen­
wirten. Die hausliche Umgebung von Typhuskranken soli yom Arzt fort­
laufend auf das Vorkommen einer beginnenden gleichen oder abortiven 
Erkrankung, sowie hinsichtlich klinisch gesunder Bacillentrager kontrolliert 
werden. Zur Aufklarung des Laien: Typhusmerkblatt des Reichs­
gesundheitsamts. 

Typhusimpfungen geben keinen absoluten Schutz (s. S. JO). Der 
Schwerpunkt der aUgemeinen und persbnlichen Prophylaxe sollte nicht in 
solchen Vaccinationen liegen, sondern in den geschilderten hygienischen 
MaBnahmen. Aile Regeln fiir Selbstschutz bleiben also trotz .. Schutz­
impfung" in Kraft. Der gefahrliche Gedanke, daB man durch die Vaccina­
tion gegen den Typhus .. gefeit" ist und daB gerade die starken Impfreak­
tionen bes. hohen und nachhaltigen Impfschutz gewahren, muB bekampft 
werden. Geniigende wissenschaftliche Voraussetzungen fUr Zwangsimpfun­
gen der Zivilbevolkerung sind m. E. noch nicht gegeben. Die Schutz­
impfung fiihrt andererseits fiir die nachsten Monate, mitunter auch jahrelang 
zur positiven, am Krankenbett dann triigerischen Gru ber-Widalschen 
Probe, sowie zu voriibergehenden histologischen Blutveranderungen (Leuko­
penie mit relativer Lymphocytose und Verschwinden der Eosinophilen). 
Es ist wohl mbglich, da6 ow. Geimpit.en der Typhus - wenigstens durch­
schnittlich - leichter und mit geringerer Mortalitat verlauft als bei Nicht­
geimpften. Dafflr muB der Nachteil der "negativen Phase" gerade in Zeiten 
besonderer Epidemiegefahr in Kauf genommen werden. Bei etwaigen 
Infektionen 1-2 Wochen nach der ersten Vaccination besteht anscheinend 
doch erhbhte Gefahr fiir besonders schwere Typhuserkrankung! 

Krankenbehandlung. Ein .. Spezificum" fehlt noch. Wir haben bis­
her keine Mbglichkeiten, die einmal in den Karper eingedrungenen Er­
reger unschadlich zu machen, ja in ihrer Virulenz erheblich zu schmalern 
(u. a. Versuche mit Immunsera, Reiztherapie). -- Trotz artlicher, tiefgreifen­
der Unterschiede in der Typhusbehandlung ergeben Massenstatistiken bei glei­
chen Epidemien oft fast gleiche Sterblichkeitszahlen. Es fiihren also entweder 
verschiedene Behandlungswege zum Ziel, oder die rein arztliche Behandlung 
beeinfluBt die Sterblichkeit gar nicht so erheblich, wie therapeutische Opti­
misten meinen. Das Hei! der Typhuskranken liegt auch zur Zeit noch 
weniger in dem therapeutischen Handeln des Arztes als in der Widerstands­
fahigkeit des Organismus gegen die Infektion und in der sorgsamen Pflege. 
Dies disqualifiziert uns Arzte keineswegs. Wir iiberwachen ja die Pflege am 
Krankenbett. 

SachgemaBe Typhustherapie verlangt bei hauslicher Behandlung 
zumindest eine zur Wartung und fiir DesinfektionsmaBnahmen geeignete 
Pflcgeperson. Die Typhuspflege stellt die hbchsten Anfordenmgen an 
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die "Schwester"; sie gibt deshalb auch den besten MaBstab fiir ihre Be­
wertung. Anzustreben ist geraumiges, helles,luftiges, im Winter auf 16-180 
einzustellendes Krankenzimmer mit einem von allen Seiten gut zugang­
lichen Krankenbett, einem zweiten Bett bzw. einem Liegesofa zum 
Wechseln, sonst aber ausgestattet mit moglichst wenig Schmutz- und Staub­
fangern. Dringend wiinschenswert sind neben Waschbecken (auch zur 
Desinfektion von Arzt und Pflegeperson), neben weiBen Manteln fiir beide, 
ein Luft- bzw. Wasserkissen, ein Stech becken, eine Urinflasche. 
Bei Wegfall der Baderbehandlung womoglich tagliche lauwarme Ganz­
waschungen des Kranken, von vornherein sorgfa.ltige Decubitus­
prophylaxe, Lippen-, Zungen- und Mundpflege (Lippenpomade, 
Borglycerin, Abschaben der Zunge, Zahnreinigung, Gurgeln mit Wasser­
stoffsuperoxyd u. dgl.). Das Auftreten von Druckbrand ist bei sonst 
nervengesunden Typhuskranken unter der Voraussetrung sorgsamer Vor­
beugung durch Arzt und Pflegeperson und bei Vorhandensein der hierzu 
notwendigen technischen Hilfsmittel vermeidbar und fast stets das 
Zeichen einer Vernachlassigung der Kranken. Druckbrand ver­
langert das Krankenlager, vergroBert die Beschwerden, erschwert die weitere 
Pflege. Zudem konnen Abscesse, ja tOdliche Sepsis die Folge sein ("Decu­
bitus" vgl. Abschnitt Chirurgie in Teil II). 

Systematische Biiderbehandlung eignet sich nicht als Normalverfahren 
bei Massenerkrankungen und unzulanglichen hauslichen VerhaItnissen. 
Nur technisch richtige Bader von geiibter Hand sind niitzlich!. 
Sonst begniigt man sich mit kiihlen Brust- und Bauchwickeln, mit Um­
schlagen, mit Abreibungen. Neben mangelhaften technischen Vorbedingun­
gen sind Gegenanzeigen bei der Baderbehandlung mit Abkiihlungen 
oder gar mit lJbergieBungen: hoheres Alter (jedenfalls nie briiske Ab­
kiihlungen), Herzschwache, vielleicht auch Ohreiterungen und schwerere 
Kehlkopfkomplikationen, Neigung zu Darmblutungen, frische Venen­
thrombosen, akute Nephritis, nicht zuletzt ein schwer iiberwindliches Wider­
streben des Kranken, eine groBe Hinfalligkeit desselben, auch eine kaum 
vorauszusehende Unvertraglichkeit selbst technisch richtiger Bader (starke 
Erschopfung, Frieren, Frosteln). ZweckmaBig sind andererseits die Bader 
bei hartnackigem Fieber .. hei. sehr hohen Temperaturen, bei starken cere­
bralen Storungen Init Benommenheit, bei drohenden Lungenerscheinungen. 
Bader setzen die Temperatur herab, machen das BewuBtsein freier, er­
Ieichtern somit die Nahrungszufnhr und P.fIege. Sie veJ:tiefen die Atmung 
und dienen, abgesehen von ge1egentlicher Anregung der Urinsekretion, der 
Hautpflege und der Druckbrandprophylaxe. 

Die nahere Anwendungsform, auch hinsichtlich Zahl, Dauer, Tempera­
tur der Bader muB dem Einzelfall angepaBt werden. 

Technik. Womoglich in Badebetrieb geschulte Pflegeperson; Bade­
wanne am besten neben dem Krankenbett, eine iiber die Wanne gespannte 
Leinewand zur bequemen Lagerung des Kranken im Wasser. Vor dem 
Baden evtl. ein Glas Port- oder Unga.r:wein, l/S Stunde vor- und nacb.her 
rectale Temperaturmessung. 1m Bad Watte ins Ohr (bes. bei bestehenden 
Ohrenbeschwerden); Glieder und Rumpf etwas frottieren. Erstes Bad 
womoglich arztlich iiberwachen; Temperatur zunachst 32-30° C; 15 Min. 
Dauer; durch Zusatz von kaltem Wasser auf 240, ausnahmsweise bis 20° C 
abkiihlen: evtl. Riicken mit Iauwarmem bis kiihlem Wasser iibergieBen. 
Stiindliche Bader, wie friiher verlangt, iiberfliissig, versuchsweise 
hochstens einmal bei Hyperpyrexie und starken Cerebralerscheinungen. 
2-3 Bader in 24 Stunden geniigend; wo technische Schwierigkeiten be­
stehl!ll, r Bad taglich ausreichend, am besten zur Zeit der beginnenden 
spontanen Fieberremissionen, also nach 6 Uhr abends. Volliger Verzicht 
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auf Baderbehandl ung mit Ersatz d urch Wickel, kiihleA bwasch un­
gen und Umschlage erhoht nach meinen Erfahrungen kaum die 
Mortalitat. Ersatz fiir Bader: 3-smal taglich I Stunde lang (evtl. 
jedesmal nach 1/2 Stunde wechseln) Stammwickel, Ganzwickel, auch haufige 
Wadenwickel (nasse Striimpfe und trockene dariiber!), kiihle Ganzwaschun­
gen, evtl. haufig zu erneuemde Stammaufschlage nur vorn auf Brust und 
Bauch. 

Versuchsweise medikamentiise Behandlung mit Pyramid-on und ahnlich 
wirkenden Mitteln empfiehlt sich oft. Man findet reichlich Falle, die sich 
ohne Gefahr einer medikamentosen Herzstorung unter maBigem Fieber­
abfall in ihrem Allgemeinbefinden bessern. Die Kranken werden psychisch 
freier, sie nehmen mehr Nahrung zu sich, sie lassen weniger unter sich und 
erleichtern so die Pflege, bes. bei Massenerkrankungen. Abgesehen von 
Pyramidon (o,lS-o,3; 2 bis hochstens 3 mal taglich mit Nachtrinken von 
warmer Milch) verschreibt man u. a. gern Lactophenin (etwa 3-4mal 
taglich I, hochstens 2 Tabletten). Versuchsweise auchAntipyrin (3mal o,S 
bis 1,0) sowie Chinin (etwa 4-smal taglich O,2-o,2S). 

Die in der Fieberperiode altiibliche Typhusdiat ist die rein fl iissig­
breiige, vorwiegend mit Schleimsuppen, Milch und Kakao. Sie hat den 
Nach teil der Calorienannut (Bedrohung des Kraftezustandes bei langem 
Fieber). der meist zu groBen Fliissigkeitsmenge (21/2-31), die Herz und 
Nieren zu stark belastet. Sie bietet auch dem Kranken zu wenig Abwechs­
lung, regt nicht geniigend Appetit und Sekretion der Verdauungssafte an. 
1m Gegensatz hierzu steht die oft erhobene Forderung einer calorien­
reicheren Ernahrung, auch der friihzeiHgen Zufuhr von tierischem 
EiweiB. Der Mittelweg ist auch hier der beste. lch meine die altiibliche 
fliissig-breiige Kost, aber von "allem, was flieBt" hochstens 21; in die Suppen 
rechtzeitig auch gemahlenes Fleisch geriihrt. Nebenbei schon friihzeitig 
Fleischbriihe, auch Fleischsafte, aus KalbsfiiBen hergestellte Fleischgallerten, 
Kalbshirn, Bries, Hiihnerfleisch. Man braucht im Einzelfall nicht allzu 
angstlich zu sein. Namentlich bei langerer Fieberdauer, bei sinnfalliger 
Abnahme des Ernahrungszustandes kann man ziemlich weitgehende Kon­
zessionen an die personlichen Wiinsche des Kranken machen und versuchs­
weise calorienreichere, festere, allerdings zuvor oder durch Mundhohlen­
arbeit sorgfaltigst zerkleinerte Kost darreichen. In solchen Fallen gewahren 
wir friihzeitig unter vorsichtigem Ausprobieren, abgesehen von gemahlenem 
Fleisch in den Suppen: Reisbrei, GrieBbrei, Kartoffelbrei, Apfelmus, durch­
passierten Spinat, Mondaminspeisen, Gelbei mit Zucker und Wein, ein­
gequirlte Eier, Zusatz von Nahrpraparaten, etwas reine, frische Butter, 
Zusatz von Sahne, in die Milch einen "SchuB" Kognak oder Kaffee; ge­
schabtes in Butter gebratenes Rindfleisch. Kauen von Cakes, Zwieback, 
gerostetem WeiBbrot ist schon fiir die mechanische Zahn- und Mundreinigung 
au Berst vorteilhaft! Alles "Feste" ist schon langst "weich", ehe es die Darm­
geschwiire reizen kann. "Mundhohlenpiiree" durch sorgfaltiges Kauen 
(Hochfiebernden, Schwachlichen und Benommenen kann dies freilich un­
moglich sein) ist auch hier meist besser als "Kiichenpiiree"! - Bei starker 
Appetitlosigkeit und Durchfallen soil man jedoch den Kranken nicht durch 
groBere Nahrungszufuhr qualen" uberhaupt diatetisch wei~gehend indivi­
dualisieren. Als Getranke: Wasser, evtl. mit Saftezusatz, auch ein herber 
Rotwein. dunner Tee. Mineralwasser stets abbrausen ("Fachinger"), sogar 
ein Schluck guten echten Bieres schadet nichts, falls der Kranke ihn ver­
langt. Vorii bergehende Nahrungsa bstinenz mit starker Fliissigkeits­
beschrankung kann allerdings bei hartnackigem Meteorismus, bei fort­
wahrenden Diarrhoen, bes. bei Darmblutungen erforderlich sein. Den 
Meteorismus bekampft man gleichzeitig durch heiBe Umschlage, Pfeffer-
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minztee, Einfiihrnng eines Ui.ngeren Darmrohres, ein Mischpulver von Tier­
kohle und Magnesium peroxydatum, Magnes. peroxyd., eleosacch. phoeni­
culi aa 10,0; carbo medic. Merck 30,0; lVI. f. pulv. 3 mal taglich 1/2- 1 Teel. 
Versuchsweise hier Gerbsaurepraparate, Orphol (Naphtholwismut 5,0; 
Calc. phosph.; Calc. carbo aa 25,0; 3 mal taglich I Teel.) , auch Uzara 
sowie Jodtinktur (Tct. jodi Gtt. 25; Natr. jod. 0,1, aqu. menth. pip., Sirnp. 
spl. aa 25,0; Aqu. dest. ad 200,0. 3--5mal taglich 1/ 2- 1 EBl.); gleichzeitig 
unter Umstanden Nahrungs- und Fliissigkeitseinschrankung. 

Mit Herzmi tteln sei man anfanglich auBerst sparsam. Nicht "prophy­
laktisch" spritzen! Man schmalert sonst die Wirkung der besten Mittel fiir 
den Fall der Not. Viele Hunderte von Typhuskranken habe ich ohne fest­
stellbare Erhohung der Mortalitat ohne jede Medikation per os und subcutan 
behandelt. Die Digitalispraparate per os helfen beim Typhus wenig; bei 
drohender Herzschwache besser Campher, Coffein, Cardiazol, versuchsweise 
auch Strophantin. Bei stockender Atmnng evtl. kalte LibergieBungen des 
Nackens sowie Lobelin. Auch die Kalomeltherapie (2-3mal in der 
Woche 0,3) hat hochstens im Stadium incrementi mit starkerer Verstopfung 
Wert. - GroBe Unruhe erfordert Morphi um, versuchsweise auch Veronal, 
Luminal bzw .. Luminalnatrium, Adalin. Bei Schlaflosigkeit mit Unruhe 
Z. B. einMischpulver von Aspirin (0,5), Veronal (0,3), Morphium (0,005-0,01). 
- Wohltuend sind bei starken Cerebralerscheinungen und Meningismus 
mitunter Lumbalpunktionen. Bei Kopfweh eine Eisblase, kiihle Umschlage, 
Pyramidon, Lactophenln u. dgl. Veilenthrombosen: Hochlagem mit 
Hilfe von Keilkissen, strenge korperliche und psychische Ruhe, Fortfall 
von Badern und Wickeln, Beginn milder Massage am Unterschenkel schon 
nach 3-4 Wochen. - Hinzutretende Perforationsperitonitis recht­
fertigt den Versuch chirurgischer Behandlung. Notwendig ist er bei be­
gleitender appendicitischer bzw. perityphlitischer Eiternng. 

Das sicherste Verfahren bei Darmblutungen ist das Altiibliche: Nah­
rungsabstinenz, groBte Einschrankung der FlUssigkeitszufuhr, 
nur gekiihlte Milch eBloffelweise, geistige und korperliche 
Ruhe mit Fortfall von Badern, 'Vickeln u. dgl. und mit Ein­
schrankung der Darmperistaltik, erleichtert durch die lokalen 
und allgemeinen Wirkungen kraftigerer Opiumdosen (20 Tropf.: 
evtl. 2-3 mal taglich oder als Pulver mit Plumbum aceticum, das hier noch 
einiges Vertrauen verdient, Z. B. Opii pulvis 0,01, Plumb. acet. 0,02, Sacch. 
0,3; Tal. dos. X aile 2 Stunden 1 Pulver). Hierzu kommt noch eine Eis­
blase auf den Leib (nicht unmittelbar darauf, Haut vor etwaiger Gangran 
durch untergelegtes Handtuch schiitzen). Alles iibrige, angeblich oder 
wirklich einmal "Styptische", von der Gelatine angefangen bis zu den 
Nebennierenpraparaten und den intravenosen Einspritzungen hypertoni­
scher Kochsalz16sungen, sowie von Calciuminjektionen (obwohl man sie 
versuchen sollte!) - selbst den Eiswal>SerkIistieren, die durch reflektorische 
GefaBzusammenziehungen wirken sollen - ist nach unseren Erfahrungen 
von zweifelhafter Bedeutung. GroBe Launenhaftigkeit der Blutungen 
erschwert jede sichere therapeutische Beurteilung. Viele Faile "stehen" 
prompt ohne jedes Medikament und andere verbluten sich trotz rechtzeitiger, 
richtiger Anwendung theoretisch wohl begriindeter Mittel. Schon die Wand­
erkrankungen des blutenden GefaBes verhindem ausgiebigere Wirkungen 
vasokonstriktorischer Mittel. Subcutane Gelatinedarreichungen sind bei 
gleichzeitiger Nephritis kontraindiziett~ per OS \l'ersucht man gem Kalbs­
gallerte Gelatinespeisen mit Zusatz von Himbeer- und Citronensaft, zu 
Einspritzungen das von Tetanussporen freie 1Oproz. Mercksche Praparat. 
Nur bei sehr bedrohlicher akuter Anamie subcutane oder gar intravenose 
Kochsalzinfusionen; besser Tropfkl istiere! Das N achfiillen von Fliissigkeiten 
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in die GefaJ3bahn hat eben seine Bedenken, wenn man die blutenden Stellen 
nicht beherrscht! 1m Notfall kommen auch Bluttransf.u.si.onen in Betracht. 

Arztliche MaBnahmen in der Rekonvaleszenz. Unter gelegentlicher 
Milzkon trolle Fortdauer der Fie bermessungen, mindestens noch 
4 Wochen lang nach Fieberabfall, schon zur rechtzeitigen Erkennung von 
Nachschiiben und spaten Komplikationen. Wiederholte bakteriolo­
gische Un tersuch ungen von Stuhl und U rin auf "Bacillenfreiheit". 
Womoglich Kontrolle der Urinmenge (giinstige Polyurie) und mikro­
skopische Urinuntersuchung (pyelitis).- Methodische Gewoh­
nung an das Aufstehen (auf der Kurve vermerken, schon um die 
hierbei entstehenden Erhohungen der Pulsfrequenz richtig zu deuten), 
zunachst hochstens I Stunde mit Fieber- und Pulskontrolle vorher und 
nachher (bequemes An- und Auskleiden, Vermeidung von Treppen). Erst­
malig allerfriihestens I Woche nach volliger Fieberfreiheit. Noch lang­
wOchen tliche psychische und korperliche Schon ung. Wieder­
erwerb der Arbeitsfahigkeit durchschnittlich friihestens I-2 Monate 
nach Entfieberung. - Allmahliche Hebung des Ernahrungs- und 
K raft e z u s tan des durch methodische Steigerung der Calorienzufuhr und 
Gewohnung an Normalkost. Womoglich Reinigungsbader (Abschup­
pung!) und Extremitatenmassage. Aufklarung des Kranken iiber den 
prognostisch giinstigen Haarausfall. - Auffalliges psychisches Verhalten 
in der Rekonvaleszenz, auch miirrisches, erregtes Wesen ist meist als 
leichtere psychische Storung zu deuten; auch ein Resid ualwahn mit 
GroJ3en- und Beeintrachtigungsideen, die aus dem Fieberdelir in die Rekon­
valeszenz iibernommen werden, kommt gelegentlich vor. - Naheres iiber 
Bacillenda uera usscheider S. 28. Ed u a r d - M ii II e r t -Marburg. 

Paratyphus 
(siehe auch unter Fleischvergif1."llllg S. 32). 

Durch fortlaufende Variation oder Mutation haben sich offenbar aus 
der Gruppe der Colibacillen, der normalen Bewohner des Saugetierdarms, 
Stamme entwickelt, die die Darmwand angreifen konnen (Ruhrbacillen) 
oder neben dieser Fahigkeit auch ins Innere des Organismus einzudringen 
vermogen (Typhusbacillen). Zwischen Typhus- und Ruhrbacillen einer­
seits, Coli andererseits gibt es Klassen von parasitaren Bakterien, die noch 
saprophytische Fahigkeiten haben (Paratyphus B-Gruppe) oder deren 
Toxicitat bisher geringer entwickelt ist als die des Shiga-Bacillus und des 
Bact. typhi (Paratyphus A und giftarme Ruhrbacillen). Folgende Tabelle 
veranschaulicht die kulturellen Unterschiede der Mitglieder der Coli-Typhus­
Ruhrgruppe und zeigt gleichzeitig die Technik ihrer Differenzierung an 
einem einfachen Schema: 

Lackmus· I Trauben- I Lackmus- Indal- Wachstum Beweglich-
Lactose- i zll?keragar- malke bildung auf Agar- keit 

agar I shchkultur platte 

Bact. coli Rolung Gasbildung I starke vorhanden grob 

I 
schwach 

Rotung u. beweglich 
Triibung 

Bact. para- bl," Gasbildung Blaullng u. nicht vor- ziemlich I sehr beweg-
typh. B I Triibung handen derb lich 

Bact. para- bIall Gasbildung . Rotung u. nicht vor- zart i sehr beweg-
typh. A Iger. Triibung handen i lich 

Bact. typh. blau keine Gas- I Rotung u. I nicht VOl·· zart sehr beweg-
bildung jger. Trtibung: handen lieh 

Bact. dys. bIall keine Gas- ! R6tung u. I nicht vor- zart nicht beweg~ 
Shiga bildung ger. Tdibnugi hanctf'1l lie'll 

~Ililler, Therapie des prak!. Arztes Ill/I. 2. Aufl. 2 



18 Infektionskrankheiten. 

Die Benennung Paratyphus A und Para typhus B hat zu einem Paralle­
lismus in der Betrachtung beider Bakterienarten gefiihrt, der in vieler Be­
ziehung irrefUhrend ist. Der Paratyphus A ist ein wie der Typhusbacillus 
rein menschenpathogener Keirn, der eine klinisch gut charakterisierte, wenig 
toxische, gern rezidivierende Erkrankung verursacht. Von einem einheit­
lichen Paratyphus-B-Bacillus kann im selben Sinne nicht die Rede sein, 
sondern man kann nur von einer groBen Paratyphus-B-Gruppe sprechen. 
Die Mitglieder dieser Familie sind leider durch kulturelle Merkmale und 
durch serologische Priiiung nur teilweise unterscheidbar. Trotzdem umfaBt 
die Paratyphus-B-Gruppe neben offenbar saprophytischen Stammen zahI­
reiche Mitglieder, die Pathogenitat nur fUr bestimmte Tierrassen besitzen. 
So gehbren der SchweinepestbaciIlus, der Mausetyphuserreger und viele 
andere alle der Gruppe des Paratyphus Ban. Sie sind kulturell und durch 
Agglutination nicht oder kaum untereinander und yom menschenpathogenen 
Paratyphus-B-Bacillus unterscheidbar. Nach Tra u tmann kann man zwei 
Ha u pttypen des Paratyphus-B-Bacillus aufstellen: 

I. Den Bacillus paratyphosus Hamburgiensis (SchottmiilIer), den 
wahrscheinlich vorwiegenden Erreger der "typhbsen" bakteriamischen 
Erkrankung; 

2. den Bacillus paratyphosus Breslaviensis (Fliigge-Kaensche), den 
wichtigsten Erreger der bakteriellen menschlichen Nahrungsmittelvergif­
tungen. 

Alle Paratyphus-B-Bacillen sind, wenn sie in groBen Mengen verzehrt 
werden, fiir den Menschen gesundheitsschadlich. Sie iiberwuchern die 
normale Darmflora, dringen vielfach in den Organismus ein und werden 
durch ihr Gift gefahrlich (Nahrungsmittelvergiftung). Unter den vielen 
nur durch ihre Pathogenitat sich unterscheidenden Paratyphus-B-Stammen 
finden sich auch menschenpathogene Typen im eigentIichen Sinne; d. h. 
diese verursachen, in geringer Menge aufgenommen, langdauernde, fieber­
hafte, von Mensch zu Mensch iibertragbare Erkrankungen. Die mensch lichen 
Erkrankungen durch Bakterien der Typhus-Paratyphusgruppe sind daher 
i nsgesamt foIgendermaBen einzuteilen: 

a) Epidemische allgemeine Erkrankungen septisch-typhosen Charakters 
durch: I. den Typhusbacillus, 2. den Paratyphus-A-Bacillus, 3. die Para­
typhus-B-Bacillen der menschenpathogenen Typen. 

b) Nahrungsmittelvergiftungen durch Paratyphus-B-BaciIIen im 
weitesten Sinne einschlieBIich Bact. enteritidis Gartner (vom Paratyphus B 
durch Agglutination unterscheidbar). 

Paratyphu8 A. Die Fieberkurve ahnelt der eines zusammengedrangten 
Typhusverlaufes. Beginn mit Kopfschmerzen und Verdauungsstorungen. 
Der Gesamteindruck ist kaum je der einer Iebenbedrohenden Erkrankung, 
selbst bei hoher Kontinua. Sensorium bleibt frei, die subjektiven Beschwer­
den beschrariken sich meist auf Kopfschmerzen; der Kreislauf bleibt un­
gestort; die Zunge ist meist nur schwach belegt. Durchfalle konnen ohne 
charakteristische Farbe und Konsistenz zu verschiedenen Zeiten auftreten. 
Darmblutungen, Peritonitis und Darmperforationen wurden nicht beobachtet. 
Todesfalle an Paratyphus A sind groBe Seltenheiten. Lungenerscheinungen 
kommen vor, gelegentlich febrile Albuminurien. Die Diazoreaktion ist 
selten positiv. Fieberdauer sehr schwankend. Vor Entfieberung meist 
amphibole Kurve. In etwa 50 % der Falle Riickfall von 8-14 Tagen Dauer, 
dem gern ein zweiter und dritter foIgen. Roseolen oft vereinzelt am Ab­
domen zu find en ; gelegentlich aber reichlicher, so daB manchmaI Fleckfieber 
vorgetauscht wurde. Gegeniiber leichtem Fleckfieber oft nur unterscheidbar 
durch die bakteriologisch-serologische Untersuchung. Differentialdiagnose 
gegeniiber Ieichtem Abdominaltyphus, bes. dem der rnehrfach gegen Typhus 
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Geimpften eben falls ohne bakteriologische Hilfe unm6glich. Komplikationen 
kommen kaum vor. Mischinfektionen mit Typhus sind nicht ganz selten. 
Abortive Falle in Form langdauernder Diarrh6en mit ge1egentlich geringen 
Fiebersteigerungen sind haufig und flir die \Veiterverbreitung bes. be­
deutungsvoll. 

Paratyphus ahdominalis B. Menschenpathogene Paratyphus-B-Ba­
cillen verursachen haufig eine Erkrankung, die klinisch die gr613te Ahnlich­
keit mit dem Typhus abdominalis haben kann. Benommenheit und schwere 
Darmerscheinungen kommen durchaus vor, doch ist der VerIauf meistens 
kiirzer und milder. Perforation en und Darmblutungen sind selten. Oft 
gleicht der Paratyphus abdominalis B dem Paratyphus abdominalis A mit 
leichtem VerIauf. Rezidive sind bei ihm in der Regel seltener als bei diesem. 
Differentialdiagnose gegen Paratyphus A und Typhus nur mit bakterio­
logischen Mitteln m6glich. 

Pathologische Anatomie. Der Befund weicht in praktisch wichtigen 
Punkten nicht von der des Typhus abdominalis abo 

Klinische Erscheinungen. Sie beginnen entweder ahnlich wie beim 
Typhus abdominalis sehr allmahlich, oft aber auch zunachst Gastroenteritis 
mit Erbrechen und Diarrh6en. Temperaturanstieg haufig sehr pl6tzlich unter 
Schiittelfrost sofort bis 40°. In den meisten Fallen bleibt das Sensorium 
klar, nur selten kommt es zu schwerer Benommenheit und Delirien. Die 
Roseolenbildung fehlt manchmal, erreicht aber haufig auch eine gr613ere 
Verbreitung wie beim Typhus. Auch grobfleckige, masernahnliche Exan­
theme kommen vor. Fast stets tritt ein derber Milztumor auf, ebenso haufig 
wie beim Typhus erfolgt Infektion der Gallenblase, die entweder intakt bleibt 
oder auch bis zur eitrigen Cholecystitis erkranken kann. Der Blutbefund 
ist der gleiche wie beim Typhus: Leukopenie mit relativer Lymphocytose, 
anfanglichem Fehlen der Eosinophilen. Die Diazoreaktion im Harn ist we­
sentlich seltener positiv als beim Typhus, d. h. nur in einem Drittel der Faile. 

Lokalisierungen der Paratyphus-B-Bacillen aul3erhalb des Darms sind 
haufig. Lymphdriisenvereiterungen, Abscesse in Leber und Lungen, 
Meningitis und Otitis media kommen vor. Relativ haufig ist die Cysto­
pyelitis paratyphosa, bes. bei Frauen. Therapie wie bei der Cholecystitis, 
daneben Versuch mit Vaccinetherapie: Ziichtung der Paratyphusbacillen 
aus dem Harn und Injektion steigender Dosen (Gebrauchsanweisung gibt 
das betreffende bakteriologische Institut). Paratyphus B tritt haufig in 
Kombination mit anderen Infektionskrankheiten auf und verschlechtert 
dann deren Prognose sehr erheblich, so Z. B. bei Ruhr, Cholera, Malaria, 
Recurrens, Fleckfieber. 

Prognose des Paratyphus abdominalis B sehr giinstig. Therapie ent­
spricht genau der des Typhus abdominalis. 

Paratyphus Ersindjan (Neukirch) oder Paratyphus (1: Sero­
logisch yom Para typhus B v611ig verschieden, ihm kulturell nahestehend. 
Verursacht in Kleinasien, auf dem Balkan und in RuBland teils schwere 
typh6se Allgemeininfektion, teils dysenterische Krankheitsbilder. .Ahnlich 
dem ihm nahestehenden tierpathogenen Bacillus sui pestifa verursacht 
er haufig Mischinfektionen bei anderen Infektionskrankheiten. Noch 
haufiger wie der Para typhus B verursacht er Abscesse, Hirnhautentziindun­
gen und Allgemeininfektionen septischen Charakters. Mortalitat bis 50 %. 

Nahrungsmlttelvergiftungen durch Bakterien der 
Paratyphus=B-Oiirtner=Oruppe. 

r. Durch Fleisch: a) ungeniigend gekochtes Fleisch kranker Tiere, 
welches noch lebende Paratyphus-Bakterien enthalt. Es verursacht Nah-

2* 
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rungsmittelvergiftungen (s. d.). Besonders schwere Infektion, wenn durch 
langere Aufbewahrung, bes. in Warme, die Bakterien sich vermehren konnten. 

b) durch vollig durchgekochtes Fleisch Paratyphus B kranker Tiere, 
welches nicht lebende Bacillen, wohl aber hitzebestandige Toxine und 
Bakterienleiber enthalt. 

c) durch normales Fleisch, das durch Paratyphus-B-Bacillenhaltigen 
Darminhalt oder mit Paratyphus-B-Bacillen beschmutzte Hande unter dem 
Bakterienwachstum giinstigen Umstanden mit Paratyphus-B-Bacillen 
geimpft wurde. 

II. Durch mit Paratyphus-B-Bacillen irgendwie infi­
z i e r t e S p e i sen, auf denen sich diese vermehren konnen: Fischspeisen, 
Cremespeisen, Mayonnaise usw. 

Klinische Formen der Paratyphus - B - Nahrungsmittelvergiftung. 
A. In toxika tion. Charakteristisches gleichzeitiges Auftreten bei allen 
oder vielen Teilnehmern einer bestimmten Mahlzeit. Beginn 
mit Ubelkeit und Erbrechen, dann meist einige Stunden nach Aufnahme 
der giftigen Nahrung schnell einsetzender Brechd urchfall; meist sehr 
waBrige Stiihle. In der schwersten Form: "Cholera nostras". Gegen­
ii ber der Infektion charakteristisch: Fieberdauer kaum jemals langer 
als 2-3 Tage. Nach steilem Anstieg ununterbrochener Abfall derTemperatur. 
Ebenso lassen alle anderen Erscheinungen nach anfanglich schneller Steige­
rung ohne Wiederaufflackern nacho In Stuhl, Blut und Drin sind nie Er­
reger nachweisbar. Auch Widalsche Reaktion kommt nicht vor. Prognose 
in der Regel giinstig. 

B. Infektiose Nahrungsmittelvergiftung. Kann der Intoxi­
kation durchaus ahneln, bes. in leichteren Fallen, wo die Bakterien im Darm 
bleiben und durch ihre Toxine wirken, aber keine Invasion des Organismus 
verursachen. Man unterscheidet auch hier: 

1. Choleraartige Form und haufiger 
2. gastroin testinale Form (Brechd urchfall). 
Dauer stets langer, Prognose wesentlich ernster als bei der Intoxi­

kation. Die Temperatur steigt meist auf 40-41°. 1m Laufe einiger Tage 
Abfall zuweilen auf subnormale Temperatur. PuIs kann sehr elend sein. 
Zunge meist stark belegt. Vollige Appetitlosigkeit, Ekel vor Nahrung, 
Erbrechen. Kolikschmerzen im Leibe. Zuweilen Ikterus. Nierenreizung 
haufig, Roseolen, Urticaria, Petechien und Herpes labialis kommen vor. 
Stiihle diinnfliissig, ofters blutig-schleimig, bis 20 am ersten Tag. Neur­
algien, Schwindelanfalle, in schwersten Fallen Schlingbeschwerden. Augen­
muskellahmungen, Sprachstorungen usw. deuten auf heftige Toxinwirkung 
im Zentralnervensystem. 

3. Dysen terische Form. Zuweilen treten alle anderen Erscheinungen 
gegeniiber einer ruhrahnlichen Colitis in den Hintergrund. Diese kann 
bedingt sein durch direkte Schadigung der Dickdarmwand, durch die im 
Darmlumen befindlichen Paratyphus-B-Bacillen oder durch Ausscheidung 
resorbierter Toxine ins Kolon. Die dysenterische Form der Paratyphus-B­
Erkrankung kann bei Nahrungsmittelvergiftung, aber auch bei epidemischer 
Infektion vorkommen. 

4. Dringen die Erreger nicht nur, wie es bei 2. vorkommt, in die Blut­
bahn und die Organe ein, sondern vermehren und halten sie sich dort 
langere Zeit, so kommt die typhose Form der Nahrungsmittelvergif­
tung zustande, die sich im weiteren Verlauf nicht von der Infektion mit 
menschenpathogenen Paratyphus-B-Bacillen unterscheidet. Personliche 
Disposition spielt hier eine Rolle, denn gelegentlich wurde Form 4. neben 1. 

und 2. beobachtet. Einziger Unterschied gegeniiber der epidemischen All­
gemeininfektion bleibt die bei der Nahrungsmittelvergiftung geringe In-



Typhose Erkrankungen (Typhus abdominalis und ;,Paratyphus"). 21 

fektiositat von Mensch zu Mensch und die Verschiedenheit des epidemiolo­
gischen Verhaltens. 

5. Paratyphus-B-Bacillen konnen gelegentlich die verschiedensten loka­
len Erkrankungen verursachen: z. B. Otitiden, Abscesse, Pyelitiden und 
Cystitiden. Der VerIauf ist weniger akut als der entsprechender Erkrankungen 
durch Strepto- und Staphylokokken, akuter als der durch Tuberkelbacillen. 

In Mannigfaltigkeit der durch sie verursachten Erkran­
kungen sind die Paratyphus-B-Bacillen nur mit den Tuberkel­
bacillen vergleich bar! 

Nachweis der Paratyphuserkrankungen. Scllon aus Grtinden der offent­
lichen Hygiene ist es fehlerhaft, sich mit der Diagnose "Typhus" oder 
"typhose Erkrankungen" zu begntigen. Wegen der hygienischen Bedeutung 
jedes Einzelfalls muB die im Kapitel Typhus angegebene Art "Laborato­
riumsdiagnose" veranlaBt werden. AIle diese Untersuchungen sollten bei 
verdachtigen Fallen so lange wiederholt werden, bis die Diagnose gesichert 
ist; z. B. 1-2mal wochentlich Bluteinsendung, 2mal wochentlich Urin­
und Stuhluntersuchung. Die Widalsche Reaktion ist ftir vorhandene oder 
vorangegangene Infektion mit Paratyphusbacillen beweisend, wenn bei 
nicht gegen· Typhus geimpften Personen ein Titer ftir Paratyphusbacillen 
von mehr als 100 festgestellt wird; bei gegen Typhus geimpften Personen, 
wenn ein groBer Anstieg des Titers ftir einen der Paratyphus-Stamme, nicht 
aber oder weniger ftir Typhus erfolgt. Steigt der Titer ftir Typhus schneller 
als der ftit die Paratyphen, so kann es sich urn Typhus abdominalis mit 
Nebenagglutininen ftir Paratyphus handeln. 

Prophylaxe. Dberwachung der Notschlachtungen (relativ haufig 
Fleischvergiftungen nach Hausschlachtung). Zentralisierung der Schlach­
tungen unter tierarztlicher Kontrolle. Abkochen alles verdachtigen Fleisches, 
so daB auch die inneren Partien auf 80--100° erhitzt werden. 1m tibrigen 
genau diesel ben prophylaktischen MaBnahmen wie gegen Abdominaltyphus. 

Eine groBe Schwierigkeit entsteht dadurch, daB menschenpatho­
gene Paratyphus-B-Bacillen sich nicht bakteriologisch, sondern nur 
epiderniologisch von den iibrigen Paratyphus-B-Varianten unterscheiden 
lassen. Da in menschlichen Faeces und Drin usw. gelegentlich auch bei nicht 
an Paratyphus B erkrankten Leuten Paratyphus-B-Bacillen gefunden 
wurden, so ergibt sich folgende Regel: Nur falls der gefundeneParatyphus­
B-Stamm als Erreger menschlicher Erkrankungen in Frage kommt, solI der 
betreffende Bacillentrager, einem Typhusbacillentrager gleich erachtet 
werden; andernfalls soller nur zur groBten Sauberkeit angehalten und ent­
sprechend belehrt werden. Paratyphus-A-Ausscheider sind dagegen stets 
Typhusbacillentragern gleich zu erachten. Prophylaktische Impfungen mit 
abgetoteten Bacillen gegen Typhus, Paratyphus A und Paratyphus {I zu­
gleich sind nach unseren Erfahrungen ebensogut wie Typhusimpfungen 
durchftihrbar, schwieriger ist die Impfung gegen Paratyphus B. 

Die Therapie der typhosen Allgemeininfektionen durch Paratyphus­
bacillen ahnelt im allgemeinen der des Typhus abdominalis. Die Nahrungs­
beschrankung braucht jedoch hier nicht weiterzugehen, als bei anderen 
fieberhaften Krankheiten mit geringer Beeintrachtigung des Verdauungs­
traktus. Wegen der oft langen Dauer und der haufigen Rezidive sollte 
die Ernahrung bes. bei Paratyphus A von Anfang an kraitig, wenn auch 
schlackenarm durchgeftihrt werden. Die Nahrungsmittelvergiftungen sind 
stets mit Abftihrmitteln zu behandeln (15 g Glaubersalz oder Ricinusol, 
ferner 1-2 Tage f1tissige Diat). Bei der Cholera nostras wird man zu intra­
venosen oder subcutanen Infusionen von physiologischer Kochsalzlosung 
greifen (1-2 1). Die dysenterische Form wird symptomatisch wie Ruhr 
behandelt. P. N e u k i r c h - Diisseldorf. 
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Dysenterie (Ruhr). 
Vorbemerkung. Kein atiologischer, sondem ein klinischer und patho­

logisch-anatomischer Begriff: diphterische oder geschwiirige Dickdarment­
ziindung, die mit blutig-schleimigen, spatereitrigenEntIeerungen einhergeht. 
Erreger: a) DysenteriebaciIIen, b) Dysenterie-Amoben. Seltenere Erreger 
ruhrahnIicher Krankheitsbilder sind Paratyphusbacillen (Paratyphus B und 
Verwandte) sowie Balantidium coli. 

BacflIenruhr (epidemische ~uhr) 
verursacht 1. durch das sehr toxische Bacterium dysent. Shiga-Kruse, 
2. die sog. "giftarmen"DysenteriebaciIIen derY-undFlexner-Gruppe (nach 
Braun, Colitisbakterien), 3. vielleicht durch noch unbekannte, vorlaufig 
nicht ziichtbare Erreger, moglicherweise durch schwer ziichtbare Varianten 
der Dysenteriebacillen. Wahrscheinlich spielt auch bei der Schwierigkeit 
DysenteriebaciIIen aus den Dejekten zu ziichten" das d'HereIIesche Pha­
nomen eine Rolle. DysenteriebaciIIen sind gramnegative Stll.bchen, die sich 
kulturell im allgemeinen wie Typhusbacillen verhalten. Von diesen sind sie 
leicht unterscheidbar durch Agglutination mit den spezifischen aggluti­
nierenden Sera, durch Fehlen der GeiBeln und der Beweglichkeit im hangen­
den Tropfen. Differentialdiagnose der verschiedenen RuhrbaciIIen nach 
folgendem Verhalten auf Zucker-Lackmusagar. Es wachst auf: 

Rac. Dys. Shiga-Kruse. 
Bac.Dys. Y •••.. 
Bac. Dys. Flexner. . . 

Mannit­
blau 
rot 
rot 

Maltose­
blau 
blau 
rot 

Saccharose· 
Lackmusagar 

blau 
blau 
blau 

Klinisch gelingt kaum die Unterscheidung der echten Dysenterie von 
der durch Pseudodysenterie- oder Colitisbakterien verursachten Krankheit. 
In einem bei den Epidemien wechselnden Prozentsatz miBIingt die Ziichtung 
des Erregers. 

Die Ruhrbacillen find en sich weder im Blut noch im Urin der Kran­
ken, sondem nur in deren Stiihle'n und zwar weniger in der Fakal­
substanz, als in den mit oder ohne diese ausgestoBenen Blut-, 
Schleim- und Eitermassen. Hierauf bei der Einsendung an den Bak­
teriologen besonders achten! RuhrbaciIIen werden leicht durch andere 
Darmbakterien iiberwuchert; daher Stiihle moglichst frisch zur Unter­
suchung bringen. AuBerhalb des Korpers sind Ruhrbacillen in feuchtem 
Medium monatelang halt bar. Gegen Desinfizientien geringe Resistenz I -
Diagnose "BaciIIenruhr" durch Ansetzen Widalscher Reaktion mit Ruhr­
bacillen im Spll.tstadium der akuten und bei der chronischen Ruhr in ca. 
40 % der FaIle moglich. 

Der Shiga-Bacillus laBt sich durchAgglutination von den iibrigen Typen 
unterscheiden, nicht aber diese untereinander. 

Epidemiologie. Die Ruhr ist von altersher Kriegsseuche und Krankheit 
der unteren, unhygienisch lebenden Bevolkerungsgruppen. Seit I9I5 auch in 
Mitteleuropa vielfach endemisches und epidemisches Vorkommen; z.T. wur­
den Shiga-BaciIIen, z. T. giftarmc Stamme gefunden. Mittelbarer oder unmit­
tel barer Infektionsquell ist stets der kranke Mensch, und zwar dessen Faeces. 

Pflegepersonal erkrankt haufig, da auch sonst saubere Patienten 
Verunreinigungen des Bettes, der Hande usw. mit den fIiissigen haufigen 
Entleerungen nicht vermeiden konnen. Indirektc 'Obertragung durch be­
schmutzte Gebrauchsgegenstande, NahrungsmitteI, namentlich aber Fliegen. 
- Wichtig sind 'Obertragungen durch Leichtkranke und abgeheilte Ruhr-
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kranke, die oft inmitten normaler Stuhlentleerungen blutigeitrige Partikel 
mit hoher lnfektiositat entleeren. Weniger bedeutungsvoll sind wohl ge­
sunde Bacillentrager. 

Hauptruhrsaison: Ende Juli bis Anfang September. 
Bei Auftreten von blutigen Schleimentleerungen mit Fieber ist der Fall 

als Ruhr oder Ruhrverdacht zu melden, auch bei negativem Ausfall der 
bakteriologischen Untersuchungen. 

Pathologische Anatomie. 1m ersten Stadium finden sich nur katarrha­
lische Veranderungen der Schleimhaut, d. h. Hyperamie und Infiltration. 
1m zweiten Stadium Epithelnekrosen, Schorfe, im dritten Geschwiire und 
diphterische Auflagerungen. Am dichtesten finden sich die Geschwiire an 
den Flexuren und am Mastdarm. Besonders dort oft ausgedehntes Con­
fluieren der Ulcera. Nach Abheilung bleiben flache pigmentierte Narben 
zuriick. Stenosierung und Abknickung kann hierdurch verursacht werden. 
Die Beteiligung der iibrigen Organe ist relativ gering und uncharakteristisch. 

Klinische Erscheinungenl, Es ist kaum moglich, klinisch .zwischen 
Shiga-Ruhr und Ruhr durch Colitis (Pseudodysenterie)-Bakterien mit 
Sicherheit zu unterscheiden. Ofters tritt Shiga-Ruhr leicht auf und Er­
krankungen durch Y - oder Flexner-Stamme schwer. 1m allgemeinen sprechen 
jedoch schwere Allgemeinerkrankungen fiir Shiga-Ruhr. 

Klinische Erscheinungen bei Flexner und Y -Ruhr (giftarme 
Ruhr): Beginn mit Kolik und Durchfallen, die mehr und mehr aus blutigem 
Schleim bestehen, schnell zunehmende Zahl der Stuhlgange (IO-20), 
Tenesmus. Nach 4-6 Tagen oft Nachlassen der Ruhr und Heilung. Bei 
schwereren Fallen werden die Entleerungen eitrig. Vor der Entleerung 
meist starkes Bauchgrimmen. Etwa 5-20 % der Fane bleiben in diesem 
Stadium wochen- und monatelang. Das Allgemeinbefinden kann bei 
4-6 Eiterentleerungen fast normal bleiben; mehr oder weniger Gewichts­
abnahme. Temperatur einige Tage erhoht, dann normal. AuBer den Darm­
erscheinungen ergibt sich selten ein Lokalbefund. Keine Komplikationen. 
Keine erhebliche Mortalitat. 

Klinische Erscheinungen bei Shiga-Kruse-Ruhr (toxische 
Ruhr). Beginn mit prodromaler Diarrhoe oder mit Schiittelfrost und schnell 
sich steigernden schleimigen Entleerungen, die alsbald blutig werden und 
oft bis zu 50, 80, ja 200mal am Tage erfolgen. Heftiger Tenesmus. Oft 
Erbrechen, vollige Appetitlosigkeit, groBer Durst. Temperatur morgens 
meist wenig erhoht, abends bis 39°. GroBe Hinfalligkeit, bei schweren Fallen 
Beeintrachtigung des vasomotorischen Zentrums; fadenforrniger PuIs; 
Benommenheit. lnfolge der zahllosen Sekretabgange und des zuweilen 
selbst mit Prolapsus ani verbundenen Tenesmus Schlaflosigkeit. Bauch 
kahnfiirmig eingezogen. 1m linken Hypochondrium fiihlt man oft das ab­
steigende Kolon als Wulst. Nach 8-14 Tagen wird die Sekretentleerung 
eitrig, spater schleimig, um bei volliger Ausheilung wegzubleiben. Wahrend 
des ganzen Verlaufes Neigung zur Obstipation. Je nach dem Zustand der 
Darmschleimhaut werden schleimige, blutig-schleimige, fast rein blutige 
oder aashaft stinkende, mit gangranosen Fetzen durchsetzte Stiihle ent­
leert. - Leicht unterdriickbarer, meist beschleunigter PuIs, fahl-livides 
Aussehen weisen auf toxische Storungen im Herz- und GefaBsystem hin. 
Die Triibung des Sensoriums ist bes. im Beginn der lnfektion bei Klein­
kindern von Bedeutung. In seltenen Fallen treten periphere Nervenlahmun­
gen auf. 

Besondere Verlaufsformen. a) Abortiver VerIauf: mehr oder weniger 
schwere Diarrhoe mit oft geringen dysenteriebacillenhaltigen Schleimmengen; 

1 Schilderung auf Grund ausgedebnter Kriegserlabrungen in Kleinasien. 
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Dauer wenige Tage; voriibergehend kann dabei Patient bedrohlichen Ein­
druck machen. b) Fulminanter VerIauf: Nach wenigen Tagen "l~oter 
Ruhr" Exitus durch Intoxikation des vasomotorischen Zentrums IHerz­
schwache). c) Chronische Ruhr: Die Darmgeschwiire werden "aton'isch". 
Monate-, ja jahrelange Eiterentleerungen, oft mit korperlichem Verfall und 
Entkraftung einhergehend (je nach GroJ3e der Geschwiirsflache verschieden); 
oft auch bei dauernden Eiterentleerungen relativ gutes Allgemeinbefinden. 
Schlie13lich meist allmahliche Ausheilung der Ulcera. Wegen Verodung 
groJ3er Schleimhautpartien und Narbenbildung in der Darmwand aber oft 
verminderte Leistungsfahigkeit des Verdauungstractus. Gelegentlich noch 
nach Wochen und Monaten Aufflackern akuter Prozesse mit erneuter Blut­
und Schleimabsonderung. Lokale Erscheinungen konnen dabei wieder 
recht heftig werden; weniger zu befiirchten ist erneute Intoxikation. d) "B a­
cillena usscheider": Viele Ruhrrekonvaleszenten scheid en oft mit wochen­
langen Intervallen neben normalen Faeces gelegentlich oft recht kleine, 
schleimige oder schleimig-blutige Pfropfe aus, in denen sich zahlreiche Dysen­
teriebacillen befinden. Wahrend ein sechsmaliger negativer Ausfall der 
Stuhluntersuchung bei Typhusrekonvaleszenten erlaubt, das Verschwinden 
der Bacillen anzunehmen, ist das bei der Ruhr nur dann der Fall, wenn bei 
der Einsendung des Materials derartige Pfropfe nicht iibersehen werden. 

Komplikationen. Haufig Ruhrgelenkrheumatismus. Auftreten multi­
pIer oder vereinzelter Gelenkentziindungen, oft ohne groJ3ere Schwellungen, 
mit Druckpunkten in der Gegend der Gelenklinien, dabei oft hohes Fieber. 
Am haufigsten ist das Kniegelenk befallen. Einsetzen des Rheumatismus 
meist erst in der Rekonvaleszenz. VerIauf langwierig. Ausheilung meist 
ohne Funktionsstorungen. Nie komplizierende Endokarderkrankungen. 
Salicylate, Atophan und andere Antirheumatica meist wirkungslos. Eben­
falls nicht selten in der Rekonvaleszenz tripperahnliche Urethritis (Eiter 
steril!), oft gleichzeitig mit einer mehr oder weniger heftigen Conjunctivitis, 
bei der sich ebenfalls weder mikroskopisch noch kulturell je Erreger finden 
lieJ3en. Diese 3 wichtigsten Komplikationen, die zusammen oder jede fiir 
sich vorkommen konnen, werden nur bei Shiga-Kruse-Ruhr beobachtet. 
Vermutlich werden sie direkt oder mittelbar durch das Dysenterietoxin her­
vorgerufen. Stiirungen am Herzen sind relativ haufig, z. B. gehaufte Extra­
systolien, paroxysmale Tachykardie oder auch auffallende Bradykardien 
wurden beobachtet. In manchen Fallen scheint es sich dabei urn irreversible 
Veranderungen zu handeln. Haufig sahen wir Nephritis als Komplikation 
der S hi g a-Ruhr. Die Ruhr-Nephritis scheint meist mit geringer Albuminurie 
und Zylindrurie, aber auch hochgradiger Stiirung des Wasserhaushaltes 
einherzugehen (Odeme). Heilungstendenz meist gut. Zahlreich sind die 
seltener beschriebenen Komplikationen: Ischias und andere Neuralgien, 
Iridocyclitis, Parotitis apostematosa, Pyelitis, Duodenalulcus, schwere 
sekundare Anamie, sehr selten perniziose Anamie wurden beschrieben. 

Nachkrankheiten. Chronisch ulcerose Form, die schwerste Folge­
erscheinung der akuten Ruhr. Pathologisch-anatomisch liegen hier torpide 
Ulcera zugrunde oder auch durch Confluieren der Geschwiire entstehende 
derart groJ3e Schleimhautdefekte, daJ3 die Epithelialisierung kaum oder 
auBerordentlich langsame Fortschritte macht. Klinisch entspricht dem das 
Fortbestehen mehr oder minder haufiger schleimig-eitriger Abgange, Fort­
dauer subfebriler Temperaturen. Das Allgemeinbefinden macht keine Fort­
schritte oder es verschlechtert sich bis zur Kachexie. 

Dyspeptische Form. UnregelmaJ3ige, manchmal normale, ofters 
diarrhoische Stiihle. Klinische Untersuchung zeigt Achylia gastrica und 
Hypocholie. Bei Autopsien fanden sich Magen- und Darmatrophie. Zu­
weilen ist spastische Obstipation jahrela.nge Folge einer Ruhrerkrankung. 
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StrauB unterscheidet unter den intestinalen Folgezustanden der Ruhr: 
1. einen diarrhoischen; 2. einen hyperalgetisch-spastischen; 3. einen hypo­
peptischen Typus. Der diarrhoische Typus mit eitrig-blutig-schleimigen Ent­
leerungen einhergehend, unterscheidet sich nur atiologisch, nicht klinisch, 
von andern ulceriisen Colitiden. Proktosigmoideoskopie und Riintgenbild 
sind hier von diagnostischer Wichtigkeit, ebenso zur Erkennung periprokti­
tischer Abscesse und dysenterischer Darmstrikturen. Die schwerste Kom­
plikation ist das sog. Ruhrsiechtum, d. h. schwerste Kachexie, oft mit 
Odemen. 

Verwech sl u ngen kiinnen vorkommen mit der dysenterischen Form 
des Paratyphus B und seinen Verwandten, mit syphilitischen, gonorrhoischen, 
nephritischen und merkuriellen Colitiden und Proktitiden. Differential­
diagnose gegen Amiibenruhr ist bei unkomplizierten Fallen auch ohne 
bakteriologische Untersuchung miiglich. Der Stuhl bei der bakteriellen 
Ruhr meist mehr eitrig-schleimig, bei der Amiibenruhr mehr himbeergelee­
artig. Das Krankheitsbild der Amiibenruhr enthaIt keine toxische Kompo­
nente, sie ist vielmehr eine lokale Darmkrankheit mit haufiger Leber­
komplikation. 

Prognose. Bei giftarmer Ruhr durchaus gut quoad vitam, zweifelhaft, 
was Dauer der Geschwiire betrifft. Bei Shiga-Kruse-Ruhr sind die ver­
schiedensten Mortalitatsziffern bei den verschiedenen Epidemien fest­
gestellt worden, gelegentlich bis 50 %; meistens Mortalitat unter 10 % an­
zunehmen. Nach unseren Erfahrungen ist sie noch geringer. 

Prophylaxe s. S. 28; vgl. auch die MaBnahmen beim Abdominaltyphus 
(S. 12). 

Therapie. Spezifisch. Bei giftarmer Ruhr eriibrigt sich die An­
wendung antitoxischer Sera. FaIle von Shiga-Ruhr oder solche, die infolge 
von Fieber und Intoxikationserscheinungen daraufhin verdachtig sind, 
kiinnen mit groBen antitoxischen Serumdosen behandelt werden, miiglichst 
an 5 aufeinanderfolgenden Tagen je 20 ccm intramuskular (im ganzen 
jedenfalls nicht weniger als 80 ccm). Von der intraveniisen Injektion 
griiBerer Serummengen sehe man ab, urn anaphylaktische Erscheinungen 
zu vermeiden. Bei intramuskularer Applikation erreicht die miiglicher­
weise auftretende Serumkrankheit nie einen bedrohlichen Grad. Nach 
Boehnke kann aktive mit passiver Immunisierung verbunden werden. Sein 
Ruhrheilstoff (nicht zu verwechseln mit dem Ruhrimpfstoff "Dysbakta", 
Dysenteriebacillen + Toxin + Antitoxin) wird in taglich ansteigenden 
Dosen von 0,1-1,0 injiziert. 

Allgemeine Behandl ung. Lokale Warmeapplikation mittels Heiz­
kissen, Leinsamenkataplasmen usf. ist den Kranken meist recht ange­
nehm. An den ersten Tagen sollte bei gutem Zustand des Kreislaufs ab­
gefiihrt werden, Z. B. mit Kalomel 2 mal taglich 0,2 am 1. Tage; 20,0 Nat. 
sulfat, am 2. Behandlungstage. Dann folgt eine mildere Abfiihrkur mit 3 mal 
taglich ro,o bis herab zu 5,0 Nat. sulfat. Auch Ricinusiil (ro-15 g) kann 
gegeben werden. Aufgabe dieser Therapie ist es, die Bildung von Skybala 
in dem erkrankten Kolon zu verhindern (also Schonungstherapie). Meines 
Erachtens sieht man bei solcher Glaubersalzbehandlung oft schnelleres Nach­
lassen der Ruhrstiihle und der Tenesmen. J edenfalls tritt dabei die dem 
Ruhrkranken hiichst unangenehme Verstopfung nicht auf. 

Diat. 1-2 Tage laBt man die Kranken hungern; evtl. intravenos oder 
subcutan physiologische Kochsalzlosung oder roproz. Traubenzuckerliisung. 
Als Getrank kalten Tee. SpaterEiweiBwasser, Reiswasser, dann Haferschleim, 
Gerstenschleim, Milch mit Tee. Bei langerer Dauer muB man selbst bei 
Fortdauer der Ruhrstiihle nach Ablauf einer Woche Brei geben: durch­
getriebenen Reisbrei, Maizena, Tapioka, Hygiama. Nach Schwinden der 
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eigentlichen Ruhrsttihle geschabtes Fleisch, Zwieback, leichte Mehlspeisen, 
Auflauf usw. 

Behandlung der chronischen Ruhr und der Komplikationen. 
Gegen Tenesmus wirkt oft Atropin zu 0,3-1,0 mmg subcutan recht gut, 
unter Umstanden auch Belladonnasuppositorien oder Bellafolin z Tab!. 
it 0,00025 oder eine Ampulle zu 0,0005 subcutan. Lassen fortdauernde Eiter­
entleerungen das Auftreten der chronisch ulcerosen Form beftirchten, ist 
mild adstringierende Therapie zu empfehlen, z. B. 3 mal taglich 0,5 Tannalbin 
oder Tannigen oder Argentum nitricum I: 10000-1 : 2000 oder lauwarme 
Einlaufe von 0,5-1,0 Bitterwasser mit ansteigend 0,I-o,5proz. Tannin­
losung oder mit IS Tropf. Jodtinktur oder 1,0 Kreosot. Von Tierkohle 
haben wir keinen Erfolg gesehen. Bolus alba kann unmittelbar gefahrlich 
sein wegen der Obstipation, die sogar gelegentlich Ileus verursacht hat. Bei 
starkem Wasserverlust subcutan Infusion von physiologischer Kochsalz­
losung oder von Normosal. Urn den Patienten wenigstens ftir die Nacht 
etwas Ruhe zu verschaffen, gebe man Suppositorien mit Opii puri 0,03-0,01 
oder mit Morphium hydrochloricum und Codein. phospho aa 0,02. Bei 
Herzschwliche Strophantin intravenos, Coffein, Suprarenin mehrmals 
taglich, ferner Hexeton, Cardiazol subcutan aus Ampullen. Neuerdings wird 
auch bei der Bacillenruhr Yatren 105 empfohlen; man gibt innerlich .3 mal 
0,5 und schlieBlich 200-400 ccm der 2proz. Losung per clysma. Versuch 
einer Umstimmung der Darmflora durch J oghurt, Kefir oder Mutaflor werden 
nicht ungtinstig beurteilt. Rectoskopisch feststellbare tiefsitzende Dickdarm­
geschwiire konnen mittels zproz. Arg. nit.-Losung oder Hollensteinstift 
touschiert werden. Vor der chirurgischen Therapie der Ruhr muB gewarnt 
werden. Spiilungen des Kolons von einem Anus praeternaturalis oder einer 
Coecalfistel aus stellen stets nur einen verzweifelten Ausweg dar. Zur 
Nachbehandlung der chronischen Ruhr empfehlen sich Badekuren in Hom­
burg, Kissingen, Mergentheim usw. 

Amobenruhr (endemische ~uhr). 
Endemisches Vorkommen in allen tropischen Landern. In 

Vorderasien stark verbreitet an den Pilgerzentren des Islams. Erreger: 
Die Amoeba histolytica (Amoba, Viereck mit dieser offenbar identisch). 
Sie wird durch mikroskopische Untersuchung moglichst frischen Stuhls 
(bis 2 Stunden alt) gefunden. Sie ist meist 5-6mal so groB wie ein Leukocyt, 
flillt schon bei 60facher VergroBerung als stark lichtbrechender Korper auf. 
Bei 300facher VergroBerung sieht man im Nativprliparat oder hlingenden 
Tropfen eines Schleimpartikels die charakteristischen amoboiden Bewegun­
gen. Die Amoeba histolytica zeigt gegeniiber der harmlosen 
Amoeba coli Loesch folgende Unterschiede: 

Amoeba coli. Kommt in der Flikalmasse seIber vor. Bewegung 
trlige mit relativ flachen Ausstiilpungen des Protoplasmas, das in der Ruhe 
gekornte Struktur zeigt. Die Amobe ist nicht tierpathogen. Cysten meist 
8-1 6 kernig. 

Amoe ba histolytica. Kommt als vegetative Form nur im eitrigen 
Schleim der Entleerungen, im Kot nur als Cyste vor, enthlilt oft phagocy­
tierte rote und weiBe Blutkorperchen. Fortbewegung unter schnellen "bruch­
sackartigen" Aussttilpungen des Protoplasmas. Auch in der Ruhe ist meist 
korniges Endo- vom hyalinen Ektoplasma unterscheidbar. Pathogen ftir 
Katzen. Cysten vierkernig. 

Herrscht Zweifel tiber die Art einer Amobe, so kann man mit Sicherheit 
dann Ruhramoben annehmen, wenn sich in schleimig-eitrigen Ent­
leerungen einer Person zahlreiche Amoben finden, splirliche 
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oder keine aber in der Fakalmasse desselben Patienten. Die 
Ubertragung der Amoben resp. deren Cysten erfolgt: I. durch die 
Fakalien seIber, schmutzige Hande, Geschirre usw., 2. durch Wasser, 
3. durch Fliegen (ist auch als Verbreitungsmodus fiir Ruhrbacillen sehr 
wahrscheinlich, wenn auch nicht bewiesen. Sicher iiben aIle Ruhrstiihle 
eine enorme Anziehungskraft auf Fliegen aus), 4. Cysten werden auch mit 
dem Staub durch den Wind verschleppt. 

Klinisclier VerIauf. Meist schleichender Beginn mit himbeergelee­
artigen Ruhrstiihlen, zuweilen aber auch akuter, ohne vorangehenden Durch­
fall mit schleimig-blutigen Entleerungen, heftigen Koliken, qualenden 
Tenesmen. Die Stuhlentleerungen bestehen hier mehr aus durchscheinendem, 
hellrotem Schleim, wahrend die Stiihle der bakteriellen Ruhr meist friih­
zeitig eitrig-schleimig werden. Geruch der Stiihle bei Bacillenruhr oft 
spermaahnlich, bei Amobenruhr anfangs uncharakteristisch, spater oft 
aashaft stinkend. Temperaturverlauf uncharakteristisch. Die Krankheit 
neigt sehr dazu chronisch zu werden und in Kachexie iiberzugehen. 

Pathologische Anatomie. Die Ulcerationen der Amobenruhr sind tief­
greifend, unterminieren die Mucosa und breiten sich in der Submucosa aus. 
Daher Neigung zur Perforation und zu Peritonitiden. 

Akute Form. Beginn mit kolikahnlichen Schmerzen, Erbrechen, 
Tenesmus; sofort blutig-schleimige Entleerungen. Neben Kot werden 
blutig-schleimige Stiihle in geringer Einzelmenge 5-50mal pro die ent­
leert. In den Entleerungen sind die Amoben leicht im ungefarbten Nativ­
praparat aufzufinden. Sie enthalten zahlreiche phagocytierte Erythro­
cyten. Oft schon friihzeitig Gangran der Schleimhaut mit Entleerung 
stinkender Fetzen. Apathie, oft Exitus an Kreislaufschwache. 

Chronische Form. Entwickelt sich meist aus der akuten; entweder 
monatelang vereinzelte schleimige amobenhaltige Stiihle pro Tag oder es 
treten mehrfache Rezidive nach moglicherweise nur leichter, erster akuter 
Ruhrerkrankung auf. Temperatur meist normal. Diarrhoe, Koliken. Oft 
gelbliche Hautfarbe. 

Hauptkomplikation. Der in jedem Stadium der Amobenruhr moglicher­
weise auftretende LeberabsceB. Meist unter hohem Fieber und Ikterus wird 
die Lebergegend druckschmerzhaft; nach der rechten Schulter ausstrahlen­
der Schmerz. Die Patienten sitzen nach rechts iibergeneigt. Schwellung 
und zuweilen Fluktuation der Leber. Wesentlich seltener Abscesse in ande­
ren Organen, Lungen und Gehirn. Bei begriindetem Verdacht auf AbsceB: 
Probepunktion und anschlieBend Operation. Weitere Komplikationen des 
Leberabscesses sind eitrige Peritonitis, Pleuritis, subphrenische Abscesse. 

Prognose. Besonders bei der gangranosen Form schlecht, auch im iibrigen 
ernster als bei bakterieller Ruhr, bes. wegen der steten Moglichkeit von 
Le bera bsc essen. 

Prophylaxe. In infizierten Gegenden genie Be man moglichst nur frisch­
gekochte Nahrung, bes. aber ist das Trinkwasser wie auch das zum Spiilen 
von Kochgeschirren und Tellern dienende Wasser abzukochen. Durch 
Fliegenfenster und Moskitonetze verhiite man die Verschleppung der 
Amobenruhr durch Insekten. Besonders zu beachten ist, daB die Ein­
geborenen vieJfach Amobentrager sind. 

Therapie der Amobenruhr. Diat und anfangliches Abfiihren im akuten 
Stadium wie bei der Bacillenruhr, ebenso die iibrige symptomatische Be­
handlung. Als eine Art Specificum hat sich Radix Ipecacuanha bewahrt. 
Man gibt groBe Dosen (Infus 4: 160, 3mal taglich 20 ccm) oder besser 
Emetin. hydrochloricum; 0,05-0,1 subcutan oder intramuskular (inner­
halb einer Woche ungefiihr 0,6). Nach 2 Tagen Pause Wiederholung der 
Kur. Die Dauerformen der Amoben sind durch Emetin nicht beeinfIuBbar. 
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Nebellerscheinungen der Emetinbehandlung: Schmerzen in den Beinen, 
allgemeine Mattigkeit. 25-50 % Rezidive. Warm empfohlen wird von 
Tropen!l.rzten jetzt das Yatren: 1-3 g Yatren purissimum Nr. 105 werden 
bei 80° C in 200 g Wasser gelost und nach Reinigungseinlauf langsam in 
den Darm einflieBen gelassen. Die Einlallfe sollen solange wie moglich ge­
halten werden. Die Klysmen werden mit kurzen Unterbrechungen 5-6 
Wochen lang taglich gegeben. Ais Nachbehandlung gibt man 4--6mal 
taglich 2-3 Pillen zu 0,25 Yatren purissimum Nr·. 105. Sehr empfohlen 
werden 1,5-2,5proz. Yatrenklistiere in Verbindung mit der Emetin­
behandlung. Nocht und Meyer verwenden Simarubarinde, cort. Sima­
ruba, cort. granat. a. a. 10,0 spiro 90,0 tct. aromat. 2,0, aqu. dest. ad. 250,0. 
Macera per horas XX 1-2stiindlich 1 EBI. oder 8-12 Tabl. taglich a 0,25 
Simaruba. Bei der chronischen Amobenruhr ist Klimawechsel dringend zu 
empfehlen, ebenso Baderbehandlung, z. B. in Homburg, Kissingen, Neuen­
ahr, Karlsbad oder Marienbad usw. 

Anhang. Das groBe Wimperinfusorium Balantidium coli, ein Parasit 
des Schweines, kann zweifellos gef1ihrliche Enteritis- und Ruhrerkrankungen 
verursachen. Vorkommen in RuBland und in den benachbarten Landern 
und deutschen Provinzen. Nachweis durch Betrachtung des frischen Stuhles 
unter dem Mikroskop. Therapie. Einl!l.ufe von I I 0,2 proz. Chininlosung 
von meist sehr gutem, gelegentlich lebensrettendem Erfolg. Flagellaten 
der Trichomonasgruppe sind bes. in Kleinasien und auf dem Balkan offen­
bar Erreger chronischer fieberloser Diarrhoen, relativ harmlosen, aber 
langwierigen Charakters. In Mischinfektion mit Dysenterie wirken sie 
heilungsverzogernd. Therapie wie bei Balantidium coli. 

P. Neukirch-Diisseldorf. 

Anhang: 
Vorkommen und Tberapie der cbroniscben Typbuss , Paratyphus­

und R.uhrbacillenausscbeider. 
Man unterscheidet: I. Bacillentrager, gesunde Personen, weIche 

pathogene Bakterien im Stuhl oder Urin ausscheiden; 2. Dauerausschei­
d er, Rekonvaleszenten, die nach Abheilung der Krankheit pathogene Keime 
mehr oder weniger lange in ihren Dejekten ausscheiden. Auch die Bacillen­
tr!l.ger haben die pathogenen Keime urspriinglich zweifellos aus den Dejekten 
infizierter Personen iibernommen und scheiden sie aus, ohne aber je nach­
weisbar erkrankt gewesen zu sein. Die Hauptquelle fiir die Weiterverbrei­
tung des Typhus, Paratyphus abdominalis und der Bacillenruhr sind nicht 
die Kranken seIber, sondern soIche gesunde Personen, weIche in ihren 
Dejekten Typhus-, Paratyphus- oder Ruhrbacillen ausscheiden. 

Typhus und Paratyphus. 3-4 % der Typhuskranken, 9-10 % der 
Paratyphuskranken scheiden auch nach der klinischen Heilung Bacillen aus 
und zwar 1/3 im Stuhl, 2/3 im Urin. Je hoher das Lebensalter der Typhus­
kranken, desto groBer die Wahrscheinlichkeit, daB sie Ausscheider bleiben. 
20--50 % aller Typhus- und Paratyphus abdominalis-Erkrankungen werden 
durch Bacillentrager bzw. -ausscheider verursacht. Die Gef1i.hrdung der 
naheren Umgebung durch Bacillenwirte ist kaum hoch genug anzuschlagen. 
Wenn einmal monatelange Bacillenausscheidung festgestellt worden ist, 
ist die Heilung bei den auch heute zur Verfiigung stehenden Mitteln fraglich. 
Langste bisher beobachtete Dauer der Bacillenausscheidung 55 Jahre. 
Nicht ganz so hartnackig scheint die Ausscheidung der Paratyphusbacillen. 

Pathogenese. Die pathogenen Keime der Bacillentrager und Dauer­
ausscheider entstammell den Gallenwegen und dem Darm (vorwiegend 
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Caecum und Appendixgegend) oder den Hamwegen. Die Bacillen gelangen 
entweder vom Darm oder auf der Blutbahn durch die Leber in die Gallen­
blase. Bei 23 Typhusleichen fand Chiari 19mal die Gallenblase mit Typhus­
bacillcn infiziert. Nach E. Frankel vermag der Typhusbacillus erstens 
Jeichtc, klinisch nicht nachweisbare, riickbildungsfahige Entziindungen der 
Gallenblase auszulosen, zweitens vermag er in an sich erkrankten Blasen 
(Steinblasen) herdweise Nekrosen und phlcgmonose Prozesse hervorzurufen, 
drittens kann sich der Typhusbacillus jahrelang in der Gallenblase aufhalten, 
ohne sie zu schadigen (operativ nachgewiesen). Der Typhusbacillus scheint 
nicht selten primare Ursache der Cholecystitiden. Die Anwesenheit von alten 
Gallenblasenerkrankungen und Steinen begiinstigen das Einsetzen der 
Dauerausscheidung. Faile mit Cysticussteinen und Aplasie der Gallenblase 
zeigten jedoch, daJ3 auch die Gallenwege allein ohne Beteiligung der Gallen­
blase Sitz des Herdes der Dauerausscheidung sein konnen. Die Paratyphus­
bacillcn haben, wie aus den Tierversuchcn hervorgeht, offenbar eine be­
sondere Affinitat zur Gallenblase. Die Ausscheidung der Typhus- und Para­
typhusbacillen erfolgt nicht konstant, sondern in Schiiben, so daJ3 sie sich 
auch bei mehrfacher Stuhluntersuchung dem Nachweis entziehen konnen. 
Spontane Ausheilung der Dauerausscheidung ist wahrscheinlich selten. Bei 
nahercr klinischer Beobachtung erweisen sich Typhuswirte selten als gesund 
(P. Krause). Gallensteinkoliken, zeitweilige Diarrhoen, auch Typhus­
rezidive kommen vor. Weniger bedeutungsvoll als die Rolle der Gallenwege 
ist fiir die Entstehung der Dauerausscheidung die Rolle des Darmes. Als 
Quelle einer solchen wurde .. die chronische Typhusappendicitis" beschrieben, 
sowie eine chronische Colitis nach Typhus. In seltenen Fallen mag das 
Pankreas als Sitz eines Ausscheidungsherdes in Frage kommen. 

Nachweis der Typhusbacillenwirte. Die Agglutination mit Serum der 
betr. Personen weist bei Massenuntersuchungen gelegentlich auf Typhuswirte 
hin. Das Aufsuchen der Typhus- und Paratyphusbacillen in dem mit Duode­
nalsondierung gewonnenen Inhalt des Zwolffingerdarms hat sich als sicherer 
erwiesen als die Kultur aus den Faeces. Man gibt mit der Duodenalsonde 
5-10 % Witte-Peptonlosung oder 25proz. Magnesium sulfat. in das Duo­
denum und untersucht die sich daraufhin aus der Sonde ergieJ3ende dunkle 
Blasengalle auf Typhus- und Paratyphusbacillen. Nach subcutaner In­
jektion von Typhusimpfstoff kommt es offenbar zu einer Reaktion an den 
Brutstellen und zu einer Erleichterung des Nachweises der Bacillen. In 
seltencren Fallen erfolgt die Bacillenausscheidung durch den Urin. Es 
kommt zu hamatogenen Niereninfektionen, dann zur katarrhalischen oder 
eitrigen Pyelitis und auch bei klinisch fast volliger Heilung bleibt die Ba­
cillenausscheidung im Urin bestehen. Selten Infektion von Prostata und 
Samenblase. 

Prophylaxe (iiber die gesetzlichen Vorschriften S. 33). Eine MogJich­
keit, das Entstehen der chronischen Typhus- und Paratyphusausscheidung 
zu beeinflussen, ist bisher nicht bekanntgeworden. 

Therapie. Versucht wurde Desinfektion der Galle und Forderung von 
deren Entleerung. J edoch haben bisher aIle versuchten Mittel versagt. 
Derartige Mittel sind Chologen, Degallol, Decholin, Kalomel, Kolargol, 
Magnes. sulf., Karlsbadersalz, Urotropin, Menthol, Thymolkohle. Um­
stimmung der Darmflora wurde versucht durch Einnehmenlassen von 
Bacterium coli, Bacillus lactis aerogenes, J oghurt, Kefir, Lactobacillin, 
Mutaflor. Physikalische Einwirkungen wurden versucht durch Diathermie, 
Moorbader, Massage der Lebergegend, Rontgenbestrahlung. Behandlung 
mit Typhusimpfstoff wurde vielfach mit zweifelhaftem Erfolg versucht. 
Bei der geringen Wirksamkeit aller Mittel wird der Hauptwert auf ent­
sprechende DiM zu legen sein. Fetthaltige Mahlzeiten wirken galletreibend. 
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Daneben empfiehlt sich am meisten noch Anwendung lokaler Warme und 
evtl. wiederholte Duodenalspulung mit 70-100 ccm 25proz. Magnes. sulf. 

Sehr umstritten ist die Frage del' Operation gesunder Bacillentrager. 
Durch Wegnahme del' Gallenblase gelang es zuweilen Heilung zu erzielen, 
jedoch ist die Aussicht hierauf im Verhaltnis zu del' Schwere des Eingriffes 
so gering, daB man nul' in ganz bes. gearteten Fallen von diesel' Me­
thode Gebrauch machen sollte. Zur Behandlung del' Urintyphusbacillen­
ausscheider gebe man Urotropin 3-5 g pro die odeI' Hexal bzw. Neohexal. 
Operation, die in einzelnen Fallen einseitiger posttyphoser suppurativeI' 
Nephritis mit Erfolg angewandt wurde, kommt im allgemeinen nicht in 
Frage. 

Dysenteriebacillenausscheider. Gesunde Bacillenausscheidel' sind bei 
del' Ruhr auBerordentlich selten. Die chronischen Ausscheider sind wohl 
meist in Wirklichkeit chronische Ruhrkranke ohne erkennbare klinische 
Erscheinungen. Gelegentlich erweist die Stuhlentleerung sich wochenlang 
als negativ, bis sich in einem kleinen bacillenhaltigen, blutigen Schleim­
partikel das Bestehen eines lokalen Herdes dokumentiert. Agglutination 
mit Patientenserum kann bei Massenuntersuchung das Auffinden von Ruhr­
bacillentragern erleichtern helfen. 

Aus del' Zahl del' bei Bacillentragern angewandten Mittel ergibt sich 
schon deren durchweg mangelhafte odeI' fehlende Wirkung. Wichtigste 
MaBnahme bleibt: Fernhalten del' Bacillentrager aus del' Kuche und allen 
Lebensmittelbetrieben! 

P. Neukirch- Dtisseldorf. 

Botulismus 1• 

Im Gegensatz zu bakteriellen Fleischvergiftungen strenggenommen 
eine Intoxikations-, keine Infektionskrankheit! 

Vorbemerkungen. Del' Bacillus botulinus, ein streng anaerobes, gram­
positives, sporenbildendes, ziemlich groBes mit GeiBeln versehenes, abel' 
nul' schwach bewegliches Stabchen liefert durch Infektion von Nahrungs­
mitteln, VOl' allem von Wurst, rohem Schinken, Pokel- und Rauchfleisch, 
mitunter auch von Gemtisekonserven, ein losliches, vom Magen-Darmkanal 
des Menschen aus wirksames, wenig hitzebestandiges, abel' schweres Nerven­
gift, das eine besondere Affinitat zu den motorischen Ganglienzellen, VOl' 
aHem del' bulbaren Kerngebiete besitzt. Das Toxin wird vom Bacillus, 
del' wedel' ftir Menschen noch ftir Tiere infektios ist, nul' auf toten Sub­
straten gebildet, evtl. in Symbiose mit Sauerstoff zehrenden Bakterien. 

Das Krankheitsbild beherrschen akute symmetrische Bulbar­
lahmungen bes. del' Augenmuskulatur, del' Atropinvergiftung ahn­
liche Anomalien del' Drusensekretion sowie Motilitatssto­
rungen ·der glatten Muskulatur, VOl' allem des Magen-Darmkanals. Als 
Vorlaufer sofort odeI' bald, nul' ausnahmsweise Tage nach Aufnahme des 
botulismustoxinhaltigen Nahrungsmittels Magen-Darmstorungen, bes. tJbel­
keit, auch Erbrechen. Dann eine auffallige Trockenheit del' Schleimhaute, 
undeutliches Sehen, mitunter auch Gehorstorungen. Nach 2-3 Tagen 
Auspragung del' typischen Bulbarsymptome: beiderseits weite, kaum 
reagierende Pupillen, auch Paresen del' auBeren Augenmuskeln, wie Ptosis, 
Abducenslahmungen, Erschwerung von Kauen, Schlucken, Sprechen; 
gleichzeitig Aufhoren del' Speichelsekretion. Heiserkeit teils durch 
Schleimhauttrockenheit, teils durch Kehlkopfmuskelparesen. Verlang­
samte, in schweren Fallen und bei ungtinstigem Ausgang infolge Vagus-

, Botulus: Wurst, Darm. 
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lahmung auch beschleunigte Herzaktion, Dyspnoe, Motilitatsparese des 
Magen-Darmkanals bes. starke Obstipation, auch Blasenanomalien. Durch 
zellzerstorende Giftverankerung in Vorderhornganglienzellen des Riicken­
marks mitunter schlaffe Extremitatenlahmungen. - Mortalitat nach 
Schwere der Intoxikation schwankend etwa 1/3 der FaHe. Die pathologisch­
anatomischen Veranderungen sind geringfiigig, schwer zu erfassen (evtl. 
sachverstandige Untersuchung bes. bulbarer Kerngebiete). Makroskopisch 
meist nur Hyperamien und fettige Degenerationen innerer Organe. Bei 
giinstigem Ausgang oft wochen-, ja monatelange Rekonvaleszenz, vor aHem 
mit Sehstorungen, Muskelschwache, Verdauungs- und Herzanomalien. 

Besondere Merkmale. 1. Vorgeschichte. GenuB der oben genannten, 
vielleicht schon durch ranzigen Geruch verdachtigen Nahrungsmittel. 
Alarmierende Gruppenerkrankungen! Verschonung einzelner Personen 
trotz GenuB der gleichen Speisen, weniger infolge geringerer Empfindlich­
keit, als verminderter bzw. fehlender Giftaufnahme bei ungleichmaBiger 
Durchsetzung der Nahrungsmittel mit Botulismustoxin (gefahrlicher als 
auBere Schichten das Innere wegen Giftbildung des Erregers nur unter 
SauerstoffabschluB, zumindest unter O-Armut!; gleichzeitig schlechtere 
Toxinvernichtung in zentralen Partien durch den Koch- und BratprozeB). 
2. Gewohnlich fieberloser Verlauf bei meist vollig freiem BewuBt­
sein. 3. Akutes Einsetzen symmetrischer Bulbarlahmungen mit 
Trockenheit der Schleimhaute wie bei Atropinintoxikation; strenge 
Beschrankung des Prozesses auf die Motilitat, d. h. normale Sensibilitat. 
4. "La bora toriumsdiagnose" (facharztliche Beratung, Untersuchungs­
amt!): Bacillennachweis im menschlichen Korper, wo die Bakterien sich 
kaum vermehren, miBlingt gewohnlich, selbst bei Autopsien. Giftnachweis 
durch Serumverimpfung auf Meerschweinchen? Bazillen- und Toxinnach­
weis in den verdll.chtigen Nahrungsmitteln. Evtl. Anlegung anaerober 
Kulturen auf Traubenzuckernll.hrboden. Verdachtig hier ein spll.terer 
ranziger Geruch derselben. - Mitunter rudimentll.re Krankheitsentwick­
lung (vor aHem nur Akkommodationsstorungen; auch Ptosis). 

Verwechslungsmoglichkeiten bes. mit bulbll.rer Kinderlahmung 
(Hyperll.siliesie!), auch Hyoscin- und Atropinvergiftungen (hier keineigent­
liches Inkubationsstadium; auch BewuBtseinstriibungen, Erregungszustll.nde 
von vornherein Pulsbeschleunigung), andersartigen akuten toxisch-infekti­
osen Bulbarlahmungen (gewissermaBen "epidemischen Bulbll.rparalysen" 
[vgl. Abschn. Kinderlll.hmung], Bulbarparalysen: bei Syringobulbie und 
Schiiben der multiplen Sklerose). Methylalkoholvergiftungen: Vorgeschichte; 
im Vordergrund Amblyopien bzw. Amaurosen, BewuBtlosigkeit, Krll.mpfe, 
akute Amblyopie mit Pupillentriibung. Evtl. Nachweis des "Holzsprites" 
in Mageninhalt, auch in Leiche, ferner Harnuntersuchung auf vermehrten 
Ameisensauregehalt. Es droht auch die Fehldiagnose einer echten Fleisch­
vergiftung (s. daselbst), ferner von postdiphilierischen Uhmungen (s. d.). 

Prophylaxe. SachgemaBe HersteHung aHer Konserven, bes. von Fleisch­
und Wurstdauerwaren! Lieber hungern, als verdll.chtige, ranzig riechende 
Konserven genieBen! Womoglich nochmalige Erhitzung von Konserven 
unmittelbar vor dem GenuB iiber 7do C. Trotz Botulismustoxingehalt sind 
Nahrungsmittel jedoch mitunter fiir Auge, Geruch und Geschmack kaum 
verdll.chtig. 

Behandlung. Schleunigste Giftentfemung aus Magendarmkanal, wo 
sich das Toxin infolge Motilitatsstorungen abnorm lange halten kann: 
wiederholt Magenspiilungen, Abfiihrmittel (vor aHem Ricinusol, groBe 
Dosen Karlsbader Salz, hohe DarmeingieBungen), Bekll.mpfung der Trocken­
heit und gleichzeitige Giftverdiinnung durch reichliche Wasserzufuhr­
Wasserklistiere, Tropfcheneinlauf. Kochsalzinfusionen. Empfehlens, 
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wert nach schleunigster sorgsamer Magenspiilung EingieBung einer Auf­
schwemmung von 2 El3l. Carbo animalis Merck und 30,0 Magnesium sul­
furicum in Wasser durch den Schlauch. 

Verhiitung von Schluckpneumonien evtl. durch Sondenemahrung. 
Bei Kehlkopfmuskelparesen Tracheotomie vorbereiten. Giftbindung 
durch Serumbehandlung: durch aktive Tierimmunisierung Serum­
gewinnung von hohem Schutzwert gegen Botulismustoxin; intravenose 
oder intramuskullire Dosen von 20 ccm; Institut fiir Infektionskrankheiten 
Berlin sowie Hochster Farbwerke. Wegen Verschiedenheiten der einzelnen 
Botulismusstamme moglichst ein polyvalentes Serum. Zur Not die angeb­
liche Giftabschwachung durch Diphtherieantitoxin ausniitzen (hohe Dosen 
von Heilserum). 

Genaue Anwendungsform dieses antitoxischen Serums (hergestellt von 
der serobakteriologischen Abteilung der 1. G. Farbenindustrie, Hochst a. M.) 
sind den Originalpackungen - Ampullen mit 50 ccm - beigefiigt. Mog­
lichste Anwendung schon beim ersten Verdacht auf solche Vergiftung; 
sofort intramuskular 50-100 ccm, in dringlichen Fallen auch intravenos; 
evt!. sogar intralumbal 20-40 ccm nach Entnahme einer etwas groBeren 
Liquormenge mit nachfolgender Beckenhochlagerung; evt!. auch vorbeu­
gende Antitoxinbehandlung. Selbstverstandlich daneben aIle iibrigen thera-
peutischenMal3nahmen! Eduard Miiller t -Marburg. 

Fleischvergiftung. 
(Bakterielle Nahrungsmittelvergiftungen s. unter "Paratyphus" S. 17.) 

Erkrankungen, die gruppenweise auftreten und mit allgemeinen und 
gastrointestinalen Erscheinungen verlaufen und die bereits in vorbakterio­
logischer Zeit auf den GenuB irgendwie verdorbener NahrungsInittel -
am haufigsten Fleisch. - zUrUckgefiihrt wurden. Wenn auch vereinzelte 
NahrungsInittelvergiftungen heute noch atiologisch unklarbar sind, ist 
doch unzweifelhaft, daB die weitaus groBte .atiologische Bedeutung der 
Paratyphusbacillus in verschiedenen Abarten hat. 

Krankheitsursache. A. Para typh usbacillen. 1. Der Bacillus enteri­
tidis Gartnerund das Bact. enteritidis Breslau; 2. Faulnisbakterien, offen­
bar sehr verschiedener Art; 3. Proteusbacillen; 4. Colibakterien. B. Der 
Bacillus Botulinus. 

Nahrungsmittelvergiftungen durch Paratyphusbacillen wurden bis­
her beobachtet nach dem GenuB von Fleisch und Wurst, Gansefleisch, 
Fischfleisch, nach dem GenuB von Milch, Eiem, Mehlspeisen und 
Kase, aber auch nach dem GenuB von Kartoffeln, Nahrungsmittel­
konserven, Krusten- und Schalentieren. Aile diese Nahrungsmittel sind 
giinstige NlihrbOden fUr die Entwicklung der Paratyphusbacillen. Auch 
scheint ihr EiweiBgehalt die Entstehung akut wirkender Gifte zu fordem. 
Nach solchen Nahrungsmitteln, die diese beiden Bedingungen nicht erfiillen, 
wie Brot, Gemiise, Obst, Spirituosen wurden bisher bakterielle Nahrungs­
mittelvergiftungen nicht beobachtet. 

Fleischvergiftungen. Ais Ursache einer sehr grol3en Reihe von Fleisch" 
vergiftungen wurden Krankheiten der Schlachttiere festgestellt: Enteritis, 
Polyarthritis, Pneumonie, lokale Eiterungen, septisch-pyamische Prozesse. 
Meist lag intravitale Infektion der Schlachttiere vor, weniger bedeutungs­
voll ist rein postmortales Bakterienwachstum. Folgende Bakterien kommen 
als Ursache beim Menschen in Frage: I. der Schweinepestbacillus (Hog­
cholerabacillus, Bacillus sui pestifer); 2. Kalberruhrbakterien; 3. der Bacillus 
der Knotchenbildung in Kalberlebem (Bacillus noduli faciens Langer); 
4. Bakterien der Enteritis, Metritis, Mastitis der Kiihe; 5. die Erreger des 
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seuchenhaften Abortus der Stuten und Schafe; 6. Bakterien der infekti5sen 
Papageienenteritis; 7. die Erreger des Ml!.usetyphus; 8. Bakterien einer 
Pseudotuberkulose bei Meerschweinchen; 9. Bakterien der Rattenseuche. 
Bei Tierseuchen primar oder sekundar wirksame Bakterien der Paratyphus­
und Gartner- Gruppe sind filr den Menschen nicht kontagi5s, wohl aber 
rufen sie dann, wenn sie in groBen Mengen in den Darm gelangen, aus­
gesprochene Vergiftungserscheinungen hervor. Es scheint jedoch, daB 
tierpathogene Stamme unter Umstanden filr den Menschen hochpathogene 
Eigenschaften erwerben k5nnen, und zwar bes. dann, wenn andere Krank­
heiten des Menschen dessen Resistenz gegenilber an sich avirulente Para­
typhusstamme herabsetzten. Bezilglich der kulturellen, morphologischen 
und biologischen Eigenschaften s. Kapitel Paratyphus S. 17. 

Vergiftungen durch postmortal (secundar) mit Paratyphus­
bacillen infizierte Nahrungsmittel. Einwandfreies Fleisch und 
andere als gute Nahrb5den wirkende Nahrungsmittel k5nnen infiziert 
werden durch Bacillenausscheider, d. h. durch Paratyphuskranke, Rekon­
valeszenten, Dauerausscheider und Bacillentrager, durch Berilhrung 
mit infiziertem Fleisch, keimhaltigem Natureis, durch Fliegen, kranke 
Ratten, Mause, ferner durch Fleischvergiftungsbacillen beherbergende 
gesunde Schlachttiere. Die Besonderheit der Hackfleischvergiftung beruht 
nur darauf, daB es infolge seiner Herstellungs- und Aufbewahrungsart 
sowie infolge seiner lockeren, lufthaltigen Beschaffenheit schneller von 
primar darin enthaltenen oder sekundar hinzugekommenen Paratyphus­
bacillen durchsetzt wird. Ferner wird durch den GenuB in rohem oder 
halbgarem Zustand die Infektionsgefahr bes. erh5ht. 

Die klinischen Erscheinungen sind. I. Akute Gastroenteritis; 2. cholera­
ahnliche Verlaufsformen; 3. die typh5se Erkrankungsform. Weitaus am 
haufigsten ist die akute Gastroenteritis. Nl!.heres s. u. Paratyphus S. 20. 

Nahrungsmittelvergiftungen durch andere Bakterien als die der Para­
typhosgruppe. Bei einer Reihe von Gruppenerkrankungen nach GenuB 
faulen Fleisches wurden gastrointestinale Erkrankungen beobachtet, als 
deren Ausgangspunkt man die durch die Anwesenheit von Faulnisbakterien 
auftretenden giftigen Spaltprodukte des EiweiBes ansah (Ptomaine). Bei 
einer anderen Gruppe wurden in den angeschuldigten Nahrungsmitteln 
Proteusbacillen gefunden oder auch Colibacillen. Bei der Ubiquitat dieser 
Bakterienarten ist ihre atiologische Bedeutung fUr die Entstehung von 
Kahrungsmittelvergiftungen noch nicht als einwandfrei bewiesen anzusehen. 

Prophylaxe der Nahrungsmittelvergiftungen hat in zweifacher Hinsicht 
zu ,virken: 1.dem Vertrieb des Fleisches infizierter, kranker Tiere entgegen­
zuwirken; 2. die postmortale Infektion des Fleisches gesunder Tiere zu 
vermeiden. Grundlage fUr entsprechende MaBnahmen: Nahrungsmittel­
gesetz von 1879 und das Gesetz tiber die Schlachtvieh- und Fleischbeschau 
vom 3. Juni 1900 nebst deren spateren AusfUhrungsbestimmungen. Das 
Schlachtvieh muB vor und nach der Schlachtung untersucht werden darauf­
hin, ob 1. die Tiere mit einer ansteckenden, anzeigepflichtigen Krankheit be­
haftet sind; 2. die Tiere mit einer Krankheit behaftet sind, die auf die Ge­
nieBbarkeit des Fleisches von EinfluB ist. Beim Vorliegen eines entsprechen­
den Verdachtes ist bakteriologische Untersuchung vorzunehmen. Gegen 
die Gefahr einer Gesundheitsschadigung durch sekundar infiziertes Fleisch 
schiltz en die allgemeinen hygienischen MaBnahmen wl!.hend des Trans­
portes, der Aufbewahrung und der Verarbeitung. Sehr haufig entstehen 
Fleischvergiftungen da, wo Fleisch erkrankter Tiere unter Umgehung 
des Fleischbeschauers in den Handel gebracht wird. 

Therapie. Der Nahrungsmittelvergiftungen im engeren Sinne: Man 
gibt sofort nach Stellung der Diagnose: 30,0 Ricinus5l oder 0,3 Kalo-

Miiller, Therapie des prakt. Arztes III/I. 2. Auf!. 3 
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mel, in der Absicht moglichst viel von den schadlichen Materialien aus 
dem Darm zu entfernen. Eine Desinfektion des Darmes ist weder mit 
Kalomel noch mit anderen Desinfizienzien moglich. HeiJ3e Umschlage evtl. 
auch warme Bader wirken bei starken Leibschmerzen h1l.ufig giinstig. 
Bei Kollapsgefahr: Oleum camphoratum, Coffein, Hexeton, Kardiazol, 
kleinere Mengen Alkohol in konzentrierter Form. Bei der choleraahnlichen 
Form subcutane und intravenose Kochsalzinfusionen. In den ersten Tagen 
solI die Ernahrung nur aus Tee, Schleimsuppe bestehen. Auch spater sind 
kohlenhydrathaltige N1l.hrmittel noch fiir einige Zeit zu bevorzugen. SoIche 
Nahrungsmittel, die als giinstige Nahrboden wirken wie Milch, Eier und 
Fleischspeisen sind erst in der Rekonvaleszenz zu erIauben. 

P. N eukirch - Diisseldorf. 

Bang-Infektion des Menschen (Febris undulans). 
Vorbemerkung. Chronisch mit wellenformig auf- und absteigendem 

Fieber verIaufende Infektionskrankheit des Menschen, verursacht durch 
das Bact. Abortus Bang (Brucella-Abortus), den Erreger des ansteckenden 
Verkalbens der Rinder. In Deutschland wurden bis Anfang 1930 etwa 
50 menschliche Erkrankungen beschrieben. 

Der Erreger ist morphologisch, kulturell und tierexperimentell kaum 
von dem Mikrococcus melitensis zu unterscheiden, wie auch die Ban g­
Infektion des Menschen sich klinisch fast nur durch leichteren VerIauf vom 
Maltafie ber unterscheidet. Ban g fand 1895 im odematosen Exsudat zwischen 
Chorion und Allantois abortierender Kiihe sehr kleine kokkenahnliche 
Bakterien, die mit allen Bakterienfarbstoffen farbbar und bes. auf serum­
haltigen Nahrboden gut zuchtbar sind. Ban g zeigte durch Infektions­
versuche an trachtigen Kiihen die atiologische Bedeutung dieser Bakterien 
fiir das infektiose Verkalben der Rinder. 50--80 % aller infektiosen Aborte 
beim Rind erfolgen durch Ban g -Infektion. 

Tierpathogenitat. Die mit dem Futter aufgenommenen Bang­
Bakterien verursachen bes. bei hochgeziichteten Rinderrassen meist im 
7. Trachtigkeitsmonat eine Entziindung des Chorionepithels nebst Infektion 
des Fetus. Nach dem Abortus werden die Bang-Bakterien noch monatelang 
per vaginam ausgeschieden; doch wird auch haufig durch Euterinfektion 
die Milch der erkrankten Kiihe infektios. Seltener erkranken Schweine, 
Ziegen, Schafe an Verkalben infolge Bang-Infektion. Die Zahl der z. B. in 
Niederschlesien infiziert gefundenen Rinder betragt 20 %, das Verkalben 
ist nicht mit Allgemeininfektion des betreffenden Tieres verbunden. Ge­
eignetes Versuchstier zum experimentellen Nachweis der Bang-Bakterien 
ist das Meerschweinchen. 

Menschliche Erkrankungen d urch Bang-Bakterien. 1m Gegen­
satz zur rein lokalen Bang-Infektion des Rindes erkranken infizierte Men­
schen mit einer chronisch-septischen Aligemeinerkrankung ohne wesentliche 
lokale Herde. "Obertragung direkt und durch ungekochte Milch. 

Klinisches Bild. Wochen- bis monatelang anhaltendes Fieber mit 
Tagesschwankungen bis 2° und Hochsttemperaturen bis 40° und 41°. Cha­
rakteristisch ist der undulierende Fiebertypus. Die einzelnen Wellen dauern 
8-14 Tage, dann einige fieberfreie Tage, genau wie beim Maltafieber, aber 
auch ahnlich manchen Fallen von Typhus, Paratyphus und Sepsis. Sen­
sorium stets frei, relativ wenig subjektive Beschwerden. Wie bei Typhus 
Leukopenie mit relativer Lymphocytose und Monocytose, relative Puls­
verlangsamung. Meist deutliche Milzschwellung, zuweilen auch Leber­
schwellung, niedrige Senkungsgeschwindigkeit, keine Roseolen. Aborte 
bei Frauen wurden mehrfach mit Ban g -Infektionen in Zusammenhang 
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gebracht, doch handelt es sich sicher nur um auBerst seltene Vorkommnisse. 
1m Ham oft Diazoreaktion, Urobilinogen in der Kalte nachweisbar. Kom­
plika tionen: Gelenkentziindungen, Orchitis, Thrombosen, Osteomyelitis, 
Gelbsucht, Nierenaffektionen, Erytheme. Krankheitsdauer: Meist 
1-3 Monate, aber auch bis Ills Jahre beobachtet. 

Letalitilt. Bisher sind nur sem wenige Menschen an Bang-Infektion 
gestorben, und zwar nur solche, die daneben an anderen Krankheiten litten 
(Lebercirrhose, Diabetes usw.). 

Diagnose. Wo wochenlanges undulierendes Fieber bei wenig sub­
jektiven Beschwerden und relativ gutem Allgemeinbefinden mit erheblicher 
Milzschwellung und Leukopenie einhergeht, soUte an eine Ban g -Infektion 
gedacht werden. Entscheidend ist die bakteriologische Diagnose. 
Serum Ban g - infizierter agglutiniert den Erreger meist hoch. Mitagglu­
tination der Ban g - Bacillen bei Typhus, Paratyphus usw. wurde bisher 
nicht beobachtet, dagegen in einem FaUe eine Weil-Felixsche Reaktion 
I : 500. Kultur aus Blut der Patienten gelingt in vielen Fallen, und zwar am 
besten bei verminderter Sauerstoffspannung. Am sichersten fiihrt die intrape­
ritoneale Impfung von Meerschweinchen zum Ziele, in deren Milz der Erreger 
nach 4-5 Wochen nachweisbar ist. Neben der Agglutination kann die 
Komplementbildung zur Erkennung der Ban g - Bakterien herangezogen 
werden. 

Infektionsmodus. 1m Verhaltnis zur auBerordentlichen Verbreitung 
der Ban g - Infektion unter dem Rinderbestand ist die Morbiditat unter den 
Menschen bisher sehr gering. Anfanglich wurden nur Kontaktinfektionen 
bei Landwirten, bes ... Schweizem", beobachtet, die z. B. infektiose Aborte ohne 
bes. DesinfektionsmaBnahmen ausgeraumt hatten. Es mehren sich jedoch 
die FaUe, bei denen weniger Infektion von Hautwunden aus als orale Uber­
tragung in Frage kommt. Wesentlichste InfektionsqueUe ist ungekochte 
Milch. Manner erkrankten dreimal haufiger als Frauen; Kinder unter 
14 Jahren offenbar gar nicht. 

Prophylaxe. In erster Linie Bekampfung der Tierseuche durch 
Auffinden der Bacillen ausscheidenden Rinder. Anzeige bei Kreisarzt und 
Kreistierarzt. Entkeimen verdachtiger Milch durch Kochen und Pasteuri­
sieren, KontroUe der Butter- und Sahneherstellung. 

Epidemiologie. Bisher wurden keine Ubertragungen der Ban g -
Infektion von Mensch zu Mensch beobachtet, dagegen eine Laboratoriums­
infektion. Bei der immerhin groBen Schwierigkeit der klinischen Diagnose 
gingen bisher zweifellos zahlreiche Ban g - Infektionen unter der Diagnose 
Typhus, Sepsis usw. Wo in bakteriologischen Instituten alle einlaufenden 
Sera auf Ban g - Agglutination gepriift werden, finden sich immerhin, bes. 
unter der landlichen Bevolkerung, nennenswerte Zahlen positiver Sera, 
z. B. in Breslau 1929 1,3 % aller untersuchten Sera (Kathe). Unter 30 

Ban g - agglutinierenden Sera war nur bei zweien vom einsendenden Arzt 
eine Ban g - Infektion in Betracht gezogen worden. 

Die zahlreichsten FaUe wurden bisher in Danemark und in den Ver­
einigten Staaten beschrieben, wo bei groBer Viehhaltung der regelmaBige 
GenuB roher Milch weit verbreitet ist. 

Therapie. Empfohlen wurden Neosalvarsan, Omnadin, Maltafieber­
serum. Der Nutzen dieser Mittel ist nicht iiberzeugend nachgewiesen. Aus­
sichtsreich erscheint die spezifische Vaccinebehandlung mit abgetoteten 
Ban g - Bakterien. Beginn mit 10 Millionen Keimen, nach 2 Tagen 20 Mil­
lionen usw. bis 100 Millionen. Es wurde giinstiger EinfluB auf den klinischen 
Verlauf beobachtet (Wendt, Ka the); es ist jedoch mit erheblichen Reak­
tionen (Durchfall, Temperaturanstieg) zu rechnen. 

P. N e u k i r c h - Diisseldorf. 

3* 
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Cholera asiatica. 
Urspriinglich nur im Gangesdelta, dann in Indien iiberhaupt zu Hause, 

iiberzog die Cholera 1817 zum ersten Male fast die ganze bewohnte Erde. 1m 
19. Jahrhundert mehrere groBe Pandemien; 1892 explosionsartige Epidemie 
durch verseuchtes Leitungswasser in Hamburg mit 18000 Kranken und 
7000 TodesfaIlen. N ach dem Weltkrieg war der europaische Osten verseucht. 

Erreger der Cholera ist der 1883 durch Robert Koch entdeckte 
Vibrio cholerae, Kommabacillus, der sich im Diinndarm der Infizierten 
vermehrt und dort einen desquamierenden Katarrh mit ungeheurem 
FliissigkeitserguB ins Darmlumen, Austrocknung der Gewebe, Anurie und 
Vergiftungserscheinungen verursacht. Die Vibrionen dringen nicht ins 
Gewebe ein. Einzige Infektionsquelle: Die Fakalien erkrankter Menschen, 
die auf dreierlei Art Ansteckungen verursachen konnen: 1. durch Kon­
taktinfektion; 2. durch infizierte Nahrungsmittel usw.; 3. durch Ver­
seuchung des Trinkwassers. Je nach Versorgungsgebiet des betreffenden 
Brunnens oder der betreffenden Leitung gelegentlich enorme Epidemien. 
Disposition individuell verschieden. Hauptsaison Herbst . 

.Atiologie. Der Vibrio cholerae ist ein kurzes gekriimmtes Stabchen von 
groBer Beweglichkeit, die er einer langen GeiBel verdankt. 

N a c h wei s. Einsenden einer Stuhlprobe im StuhlversandgefaB an 
bakteriologisches Institut. Dort erfolgt mikroskopische Untersuchung im 
hangenden Tropfen und im gefarbten Praparat, dann Aussaat: a) in al­
kalischem Peptonwasser zur Anreicherung; b) auf Dieudonn eschem Agar 
(Blut-Alkali-Agar), durch dessen Einfiihrung die elektive Ziichtung sehr er­
leichtert wurde. Die charakteristisch flachen Kolonien werden am besten 
von der Platte aus mit spezifisch agglutinierendem Choleraserum bei mikro­
skopischer oder makroskopischer Betrachtung agglutiniert. Resultate der 
Agglutination stets eindeutig verwertbar. Der friiher vorgeschriebene 
Pfeiffersche Versuch ist - auBer vielleicht bei den ersten Fallen einer 
Epidemie - daher entbehrlich geworden. Bei dem schnellen Wachstum 
der Vibrionen kann die Diagnose oft schon nach 8 Stunden mit Sicherheit 
gestellt werden. Zweimaliger negativer Ausfall der bakteriologischen Stuhl­
untersuchung schlieBt die Diagnose Cholera mit groBer Wahrscheinlichkeit 
aus. CholerafaIle mit dauernd negativem Vibrionennachweis sind kaum 
beobachtet worden. 

Die Leichen der im Stadium der Austrocknung Verstorbenen zeigen 
charakteristisches Aussehen: Scheinbar starke Abmagerung, kahnformig 
eingezogenes Abdomen, bes. an Handen und FiiBen violettgraue Farbe. 
Diinndarmschlingen meist schwappend gefiillt und pfirsichrot injiziert. 
Aus dem Diinndarminhalt lassen sich die Vibrionen mikroskopisch und 
kulturell fast stets darstellen. 

Klinisches Bild. Inkubationszeit. 1-8 Tage, meist aber 24-48 Stun­
den. Die Infektionen sind einzuteilen in folgende Klassen: a) gesunde 
Bacillentrager; meist wenige Tage, ausnahmsweise bis 2 Monate Aus­
scheidungsdauer; b) Choleradiarrhoe; c) Cholerine: Brechdurchfall mit 
Wadenkrampfen und reiswasserartigen Entleerungen; d) Cholera gravis: 
Diese beginnt gelegentlich aus b), meist aber akut mit voluminosen Darm­
entleerungen und Erbrechen; e) Die Cholera siderans. 

Die Vibrionen sondern zwar kein Toxin ab und dringen nicht ins Korper­
innere ein; dagegen ist das resorbierte EiweiB des Vibrio giftig. Daher 
zweierlei Erscheinungen bei der Cholera gravis: a) Auswasserung (an­
fangs im Vordergrund stehend), b) Intoxikation (auch noch nach tage­
langem Ablauf der akuten Auswasserung, meist zum Tode fiihrend). 
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Krankheitserscheinungen. Choleradiarrhoe und Cholerine beginnen 
ahnlich der Cholera nostras mit Unbehagen, Appetitlosigkeit, dann mehr 
oder weniger heftigen Durchfallen und Erbrechen. Bei der ausgesprochenen 
Cholera gravis nehmen die Stiihle, statt, daB die Erscheinungen sich zu­
riickbilden, reiswasserahnliche Beschaffenheit an und werden literweise 
entleert. Kopfschmerz, heftiges DurstgefUhl treten auf. Der Urin wird 
sparlich, bei schweren Fallen tritt Anurie auf, die Gesichtsziige verfallen, 
Krampfe in den Extremitaten, Heiserkeit, Aphonie, Untertemperatur, 
Blutdrucksenkung kiinden den bedrohlichen Charakter der Erkrankung 
an. Die Augen sind eingesunken, schwarz gerandert, die Fingerhaut faltig 
(Wascherinnenfinger). So kann die Cholera gravis unter Eindickung des 
Blutes und unter den anderen erwahnten Zeichen schweren Wasserverlustes 
binnen weniger Stunden oder Tage zum Tode fUhren (Stadium asphyk­
ticum). 

Bestehen Zweifel iiber den Grad der Auswasserung, so kann hieriiber 
die Erythrocytenzahlung oder auch Bestimmung des Blutfarbstoffes Auf­
schluB geben. Beide ergeben iibemormale Werte 120-130% Hamoglobin 
und 6-7 Millionen Erythrocyten. 

Wird die Gefahr der Entwasserung iiberwunden, droht bei schweren 
Fallen das "Stadium comatosum cholerae". Tiefe BewuBtlosigkeit, groBe 
Atmung (ahnlich der im Coma diabeticum), Fieber oder emeut absinkende 
Temperatur, beschleunigter, dann fadenformiger PuIs gehen stets dem 
todlichen Ende des Koma voraus. 

Ende der 2. Woche oft masemahnliche Choleraexantheme (Anaphylaxie 
gegeniiber Choleragift). Haufig Choleranephritis (Nephrose): verminderte 
Hammenge, Eiter, Zylinder, Nierenepithelien, Erythrocyten; Ende oft in 
Uramie. 

Die Cholera siderans fiihrt in wenigen Stunden zum Tode. Gelegentlich 
kommt es bei schnellem Kollaps nicht einmal zum deutlichen Auftreten 
von Durchfall und Erbrechen (Cholera sicca). 

Komplikation. Ofters Mischinfektion mit Typhus, Dysenterie, Para­
typhus A und B. Haufige Komplikationen: Pneumonie, Keratomalacie. 
Bei Schwangeren meist ·Abort. Seltener septische Mischinfektionen wie 
Phlegmonen. 

Prognose. Bei Choleradiarrhoe und Cholerine giinstig, bei der Cholera 
gravis 50-60 % Mortalitat, bei Kindem und alten Leuten noch hoher. 

Diagnose. Verwechslung auBerhalb der Epidemie mit Cholera nostras, 
Arsenvergiftung, Malaria tropica. Entscheidend der fUr Cholera meist 
eindeutige Ausfall der bakteriologischen Untersuchung. 

Prophylaxe. Staatlich. Uberwachung des Verkehrs, bes. des 
Schiffsverkehrs. 5 tagige Quarantane fUr Landreisende aus Seuchenorten. 
Meldepflicht fiir Cholera- und Choleraverdacht. Hospitalbehandlung der 
Kranken. Bakteriologische Beobachtung der Personen aus der Umgebung 
der Kranken (Bacillentrager). 

Personliche Prophylaxe der mit Cholerakranken beschaftigten 
Personen mit sicherem Erfolg moglich; nur frisch gekochte Speisen und 
Getranke nehmen (vgl. die MaBnahmen bei Typhus S. 12). Ausnahmen: 
Alkoholische Getranke, natiirliche Mineralwasser. EBgeschirre der Kran­
ken nach Gebrauch kochen. Tragen haufig zu wechselnder Pflegerman tel; 
diese, wie die Krankenwasche, sind nach Gebrauch in groBe GefaBe mit 
5 % Kresollosung zu legen. Haufige Handedesinfektion. Bei Seuchen­
gefahr hiite man sich vor Magenstorungen und vermeide den 
GenuB groBer Getrankemengen. Grund hierfiir: Die Vibrionen sind 
empfindlich gegen Saure und werden vom normalen Magensaft abgetotet. 
Sie umgehen die Magensaure leicht in groBen Fliissigkeitsmassen (Bier, 
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kaltes Wasser) oder bei Hyp- und Anaciditat. Besonders im letzteren Fall: 
Mehrmals taglich 15 Tropfen verdiinnte Salzsaure in einem Weinglas 
Wasser. Ferner bei Seuchengefahr umfassende prophylaktische Imp­
fung mit Choleraimpfstoff aus abgetoteten Vibrionen zu empfehlen. Wir­
kung auf die Erkrankungsziffer sehr wahrscheinlich, aber nicht unbe­
stritten, negative Phase kann nach der Impfung gefahrlich werden. Keine 
Wirkung auf die Letalitat. 

Behandlung. Diatetik. Schleimsuppen, Arrow-rot, Quakeroats, Sago­
suppe, bis akute Erscheinungen geschwunden, dann breiige DiM. Ge­
tranke: Tee, Wein mit Wasser; Eisstiickchen bei heftigem Erbrechen. 

Therapie der Auswasserung. In diesem Stadium oft lebensrettend: 
Infusion von groBen Mengen physiologischer Kochsalzlosung, 
am besten intravenos; falls nicht angangig, subcutan. Kleine Mengen 
(unter I I) zwecklos. Am besten 3-61 pro Tag, wenn es die Kreislauf­
schwache gestattet. Es gelingt oft den Patienten so auf nahezu normalen 
Wassergehalt der Gewebe zu bringen, gelegentiich kann man sogar Odeme 
auftreten sehen. Wenn auch ein groBer Teil der so behandelten Patienten 
noch an der Intoxikation stirbt, so unterliegt es keinem Zweifel, daB ein 
je nach Schwere der Epidemie wechselnder Prozentsatz durch groBe In­
fusionen physiologischer KochsalzlOsung von dem Tode durch Wasser­
verarmung gerettet werden kann. 

Statt physiologischer 0,9 proz. KochsalzlOsung wird mit ahnlichem Er­
folg hypertonische Kochsalzlosung (I I zu 1,3 %), Ringersche Fliissigkeit, 
Normosal oder 5proz. Traubenzuckerlosung verwendet. Fliissigkeitszufuhr 
durch Klysmen und Diaklysmen (5-10 I unter Druck ins Rectum 
einflieBen lassen [Gennersich)) wird praktisch wohl in den seltensten 
Fallen ertragen. Zu empfehlen ist dagegen die sog. gerbsaure Diaklyse 
Cantanis: 1,5-2,01 Iproz. Tannin werden langsam ins Rectum eingegos­
sen, und zwar schon im Friihstadium. 

Meist wird die Freude an dem zunachst oft wunderbaren Erfolg der 
Infusionsbehandlung durch die nachfolgende Choleraintoxikation getriibt. 
Es treten auf: Fieber, fleckige Exantheme, ahnlich den Arzneiexanthemen, 
groBe Atmung, Koma und Exitus. Bei mindestens der Haifte derjenigen, 
die sei es spontan, sei es durch Infusionen das Auswasserungsstadium iiber­
winden, kommt es teils alsbald, .teils erst nach Ablauf einer Woche etwa 
zu Vergiftungserscheinungen durch Resorption von Endotoxinen abge­
storbener Vibrionen. 

Die Intoxikation ist bisher in keiner Weise sicher zu bekampfen. In­
jektionen bactericider Sera in groBen Dosen haben keine Erfolge gezeitigt. 
Entgiftung des Darmes soIl nach Rogers durch orale Verabreichung 1/4 
bis 1/2 0/00 Kaliumpermanganatlosung in groBeren Mengen bei gleich­
zeitiger Nahrungsentziehung erreicht werden. 

Adsorption der Endotoxine soIl durch groBe Mengen Tierkohle (200 g 
pro die) erzielt werden oder durch Bolus alba (250 g pro die). Tierkohle 
und Bolus alba sind in ihrer Wirksamkeit bei Cholera, wie iiberhaupt, 
zweifellos stark ii berscha tzt worden. Wiechowsky und Adler empfehlen 
"Toxodesmin": Tierkohle 5,0, Glaubersalz 2,5, Bittersalz 2,5, P or g e s das 
Carbazid (Blutkohle + 10 % HCl). 

Ebenfalls nicht zu iiberschatzen ist die Moglichkeit, die Erreger durch 
Abfiihrmittel (Ricinusol, Kalomel3mal 0,1) aus dem Darm zu entfernen. 
Am besten hat sich uns vorsichtiges Laxieren mit 3mal tag!. 5,0 Natr. 
suJfat. bewahrt. Stopfmittel sind zu vermeiden. Bei Untertemperatur 
heiBe Bader. 

Spezifische Therapie. Serumbehandlung, bisher noch ohne sicheren 
Erfolg versucht. P. N e u k i r c h - Diisseldorf. 
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Febris exanthematica 
(Fleckfieber, Flecktyphus, Hungertyphus). 
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In England, Frankreich und Orient .. Typhus" genannt im Gegensatz 
zu .. Typhoid" oder .. Fievre typhoide" gleich Abdominaltyphus. Das 
Fleckfieber ist eine nur durch die Laus als Zwischenwirt iibertragbare, 
schwere Allgemeininfektion, die charakterisiert ist durch eine stets 12 bis 
16 Tage, meist 15 Tage dauemde Fieberperiode mit raschem Anstieg, 
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Abb.1. Fieberverlauf bei Fleckfieber. 

hoher Continua, beschleunigt lytischem Abfall, durch ein charakteristisches 
Exanthem und durch schwere Storungen des Zentralnervensystems. 

Endemisches Vorkommen im 19. Jahrhundert in RuBland, Galizien, 
Tiirkei, Irland. 

Ais Erreger wird die Rikettsia Prowazeki betrachtet: die Beweis­
kette hierftir ist freilieh noeh nieht gesehlossen. Die Kleiderlaus - die 
kleinsten, nach Giemsa farbbaren, lanzett- oder hantelformigen Ein­
sehliisse, die als Erreger in Frage kommen, find en sieh in Magenwand, -zeIlen 
und Darminhalt solcherLause, die an Fleckfieberkranken gesogen haben-ist 
wahrscheinlich der einzige Dbertrager des Virus. Ob aueh Kopf- nnd Filz­
lause die Krankheit iibertragen konnen, ist jedenfaIls fraglich. Praktiseh 
kommt diesen Insekten bei der Dbertragung keine Bedeutung zu. Wanzen 
und Flohe iibertragen Fleckfieber nicht. Dbertragung durch Luft, Kontakt 
und Ausscheidungen ist ohne Vermittlung der Laus ausgeschlossen. 

Sicher ist wohl, daB der Erreger kein filtrierbares Virus ist, daB er im 
Blute kreist, und sich wohl vorwiegend in den Leukocyten aufhalt. 
Krankenblut ist etwa 1-2 Tage vor Fieberanstieg bis zur Entfieberung 
infektios. 

Pathologische Anatomie. Die Gesamtheit der Befunde: Trockenheit 
der Gewebe, meningeales Odem, oft Petechien der Darmschleimhaut, Herz­
muskeldegeneration geniigt bei Abwesenheit wichtiger Lokalbefunde, die 
Diagnose Fleckfieber wahrscheinlich zu machen. Mikroskopisch finden 
sich an den kleinsten Arterien (bes. in Him und Haut deutlich) Intima­
schadigungen und knotchenfOrmige ZeIlanhaufungen in der Adventitia, deren 
ZeIlstruktur erlaubt, die Gebilde von GefaBveranderungen bei anderen Er­
krankungen zu unterscheiden. 

Klinischer Verlauf. Inkubationszeit betragt 7-20, meist 10--14, 
in etwa 50 % der FaIle 12 Tage. Prodromalerscheinungen: meist, 
wenn auch gering, vorhanden, kaum jedoch l!l.nger als 1-2 Tage dauemd, 
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oft mit subfebrilen Temperaturen: Kopfschmerzen. unruhiger Schlaf. Ab­
geschlagenheit. 

I. Krankhei tswoche. Beginn meist mit Schiittelfrost; schnelles 
Einsetzen schweren Krankheitsgefiihls. Die Temperatur erreicht schon 
am 2.-3. Tage die hochsten wiihrend der Fieberperiode auftretenden Grade. 
Immer wiederkehrende. in dieser Gesamtheit pathognomische Klagen: 
Starke Kopfschmerzen (verschieden lokalisiert). Schwindel. Riickenschmer­
zen. GliederreiBen (meist in den Knochen. seltener in der Muskulatur 
lokalisiert). Schlaflosigkeit. - Zunge trocken. Spitze und Rander mt. 
Mitte schwach belegt. Conjunctiven mehr oder weniger injiziert. bei ge­
ringer Lichtscheu. Exanthem. Am 2 .• 3. oder 4. Tage Auftreten roseola­
iihnlicher Fleckchen an Ellenbeugen (!). Bauch. Brust. Riicken. Weichen. 
nicht oder sehr wenig prominent. Bis etwa 9. Tag dauernde Zunahme des 
Exanthems an In- und Extensitat. Flecken sind stecknadelkopf- bis linsen­
groB. unregelma6ig begrenzt; je nach tiefem oder oberflachlichem Sitz ver­
schiedene Intensitat und Farbe. Gesicht stets frei. Handteller meistens. 
Dichteste Verbreitung: Schliisselbeingegend. Beugeseiten der Extremitaten, 
FuBriicken, Brust, Riicken, Abdomen. Das Exanthem kann sparlich bleiben 
und nach wenigen Tagen spurlos abblassen. Selbst FaIle ohne Exanthem 
kommen vor. Sehr haufig Exanthem der Conjunctiva palpebrarum, 
seltener des weichen Gaumens; bes. bei Farbigen, auf deren Haut das Exan­
them fast nie erkennbar, von groBer diagnostischer Bedeutung. Um den 
5. Krankheitstag Diazoreaktion im Urin stets positiv (Ausnahmen 
selten), ebenso stets Albuminurie und Zylindrurie. Lungen: Meist gering­
gradige, trockene Bronchitis. Milz gleich oft fiihlbar. wie nicht fiihlbar. 
Langsames Absinken des Blutdrucks. PuIs oft dikrot. Gegen Ende der 
1. Woche Nachlassen der starken subjektiven Klagen. Patient wird teil­
nahmslos, nachtliche Delirien, Erregungszustande. In seltenen, schwersten 
FaIlen tonisch-klonische Krampfe und Exitus. Meist vorhanden: grob­
schlagiger Intentionstremor der Zunge und der Extremitaten. PuIs in 
seltenen Fallen relativ verlangsamt, meist der Temperatur entsprechend 
beschleunigt. Stuhlgang angehalten. 

2. Woche. Wachsende Benommenheit, zunehmende Delirien. 
Heftige Erregungszustande sind prognostisch ungiinstiger als Somnolenz. 
Das Exanthem tritt in die petechiale Umwandlung. Exanthemfarbe 
wird livlde. Ofters auch groBere flachenformige Hautblutungen. GroBe 
Neigung zu Decubitus und spontaner Gangran der Zehen oder des 
FuBes, ofters einseitig, gelegentlich symmetrisch. Auch Gangran der Ohr­
muschel, der Nasenspitze und des Genitale komint vor. Bronchitis zu­
nehmend, geht oft in Bronchopneumonie iiber. Herzaktion unregelma6ig 
(Extrasystolen, frustrane Kontraktionen) PuIs I20-I40' sehr geringe 
Blutdruckwerte (oft 60 m/m Hg. Patient laBt Stuhl und Urin unter 
sich, ist euphorisch oder von angstlichen Halluzinationen geplagt oder ganz 
somnolent. In schwersten FaIlen Flockenlesen, Sehnenhiipfen, Athetose, 
Schluckstorung, Cheyne- Stockesscher Atemtypus, katatonischer Stupor, 
Flexibilitas cerea. In diesem Zustand oft Exitus. Deferveszenz fast stets 
am I4.-I6 .• meist am I5. Krankheitstag. Zwischen dem einformigen 
Fieberverlauf und dem Allgemeinzustand besteht wenig Beziehung: Einer­
seits oft schon tagelang vor Beginn des Temperaturabfalls deutliche, fast 
kritische Besserung der Zirkulation und des Allgemeinzustandes; anderer­
seits fortdauernde Verschlechterung aller Funktionen nach der Entfieberung, 
Fortdauer des Stupors, Einschmelzung des Korpers und Exitus noch 
6-8 Tage nach der Abfieberung. - Schon vor der Entfieberung beginnt 
Exanthem abzublassen. Die im AnschluB daran einsetzende Schuppung 
kann groBschuppig oder kleienfOrmig sein; oft bleibt sie ganz aus. - In der 
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Regel iiberdauert die BewuBtseinstriibung das Fieber mehrere Tage. PuIs 
bleibt weich und frequent. Nach Erwachen des BewuBtseins oft tage­
bis wochenlang zentrale Taubheit, Desorientiertheit, Interesselosigkeit, 
Blodheit, oft Wahnideen mit GroBenvorstellungen. Manische und depressive 
Zustande konnen folgen. In der Rekon valeszenz selbst monatelang: Ver­
geBlichkeit, Ermiidbarkeit und Wunderlichkeiten, ferner oft langdauerndes 
Tiefbleiben des Blutdrucks (unter 100 mm Hg.). Gelegentlich wochenlange 
Bradykardie, Extrasystolen; haufig: Pulslabilitat. 

Haufigste Mischinfektion: In der Tiirkei bei Einheimischen Riick­
fallfieber, aile anderen Mischinfektionen recht selten, je nach dem gleich­
zeitigen Vorkommen anderer Seuchen. 

Komplikationen. Decubitus und spontane Gangran (s. 0.) am haufig­
sten. Bronchitis fast stets vorhanden; aile Grade mit Ubergang zu Broncho­
pneumonie und konfluierenden lobularen Infiltrationen. Letztere pro­
gnostisch infaust. Wahrscheinlich von der Mundhohle ausgehend haufig 
ein- und doppelseitige Parotitiden; auch Entziindungen anderer Speichel­
driisen. Ohne strikteste Indikationen nicht inzidieren!. Ferner haufig Oti­
tis media (Verlauf gutartig; selbst Paracentesen selten notwendig). 

In der Rekonvaleszenz ofters Neuritiden der Extremitaten. Auf­
flackern alter Tuberkulosen. Eine seltene Komplikation ist Nephritis. 

Differentialdiagnose. a) Gegeniiber anderen Exanthemen. Mit 
Masern entfernte Ahnlichkeit; bei diesen jedoch Beteiligung des Gesichts, 
Koplik sche Flecke, gleichzeitiges AufschieBen des Exanthems, Pete chien 
sehr selten. Bei Kindern Verwechslung kaum zu befiirchten, da bei diesen 
das Fleckfieberexanthem meist sehr sparlich und rein roseolar. 

b) Gegeniiber Anfangsstadien des Typhus und Paratyphus meist 
recht schwierig (Laboratoriumsdiagnose!). 

c) Sch wierigste Differen tialdiagnose die gegen ii ber Para­
typhus A, dessen Exanthem anfangs dem Fleckfieberausschlag tauschend 
ahneln und selbst petechiale Umwandlung erfahren kann. Bei Paratyphus 
indessen meist freies Sensorium, Kopfschmerzen, aber keine Glieder­
schmerzcn, maBiges Krankheitsgefiihl, Diazoreaktion haufig negativ, Zunge 
kaum belegt, feucht, sichere Unterscheidung durch die in der 1. \Voche bei 
Paratyphus meist positive Blutaussaat. 

Diagnostische Bedeutung kommt dem sog. Rumpel-Leedcschen 
Phanomen zu: durch Stauung eines Armes kann ein vorher undeut­
liches Exanthem deutlich gemacht werden; nach einigen Minuten treten 
oft zahlreiche Petechien auf. Vor Beginn des Exanthems ist namlich die 
Unterscheidung sporadischer Faile gegeniiber allen akuten Infektions­
krankheiten schwierig, was urn so bedeutungsvoller ist, als jeder Tag dia­
gnostischen Zeitverlusts die Epidemiegefahr erhoht. 

Behelfe der klinischen Diagnose. Tierversuch noch ohne praktische 
Bedeutung. Histologische Untersuchung excidierter Roseolen kann ver­
sucht werden. Differentialzahlung der Leukocyten unter Beriicksichtigung 
der Arnethschen Kernverschiebung (V. Schilling) kann bei ausreichen­
der Ubung des Untersuchers und gleichzeitiger Beriicksichtigung des klini­
schen Bildes Dienste leisten. Bei geringstem Fleckfieberverdacht 
ist eine Blutprobe an eine bakteriologische Untersuchungs­
anstalt (fiir Deutschland in erster Linie das 1nstitut fiir 1n­
fektionskrankheiten "Robert Koch", Berlin) zur Anstellung 
der Weil-Felixschen Reaktion einzusenden. 

Weil-Felixsche-Reaktion. Weil und Felix lind spater andere 
ziichteten aus Blut, Urin und Leichenorganen Fleckfieberkranker Pro­
teusstamme, die durch Fleckfieberblut spezifisch agglutiniert werden. Der 
in Laboratorien verwendete Stamm X 19 wird durch Fleckfieberblut in 
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100 % der Faile agglutiniert, niemals aber Yom Blute anderer Kranker 
oder Normaler iiber einen geringen Normaltiter hinaus (1/60)' Nur Pro­
teusinfektionen kiinnen in sehr seltenen Fallen zu Irrtiimern AniaB geben. 
Die Reaktion wird so gut wie immer bis zum II., meist zwischen dem 3. und 
5. Tage positiv und halt wochen- bis monatelang nach der Entfieberung 
an. Bei anfangs negativem oder zweifelhaftem Ausfall Wiederholung der 
Bluteinsendung nach 2-3 Tagen dringend empfohlen. Statt lebender Ba­
cillen kann ein haltbares Diagnosticum verwendet werden (Sachsische 
Serumwerke). Titerzunahme gegeniiber der ersten Probe fiir Fleckfieber 
beweisend. GroBe praktische Bedeutung der Reaktion, wo aile anderen 
diagnostischen Hilfsmittel versagen, und auch zur nachtraglichen Stellung 
der Diagnose wochen- bis monatelang nach noch unklar gebliebenen typhiisen 
Krankheiten; ferner zur Erkennung der allerdings nach unseren Erfahrungen 
recht seltenen, exanthemlosen, abgekiirzt verlaufenden Abortivfalle. Die 
Proteus-X-Bakterien konnten nur in seltenen Fallen aus Blut und Ausschei­
dungen Fleckfieberkranker geziichtet werden. Durch Verimpfung dieser 
Keime laBt sich weder bei Menschen noch bei Versuchstieren Fleckfieber 
erzeugen. Die Beziehung der Proteus-X-Gruppe zur Atiologie des Fleck­
fiebers ist daher noch ungeklart. Der Beweis, daB X 19 ohne Beziehung 
zum Erreger ist, gelang bisher ebensowenig, wie der fiir seine atiologische 
Bedeutung. 

Die allgemeine Prognose wechselt von Epidemie zu Epidemie, doch 
ist der Ernahrungs- und Kraftezustand der befallenen Volksschichten 
prognostisch von griiBter Bedeutung. Daher schwankt die Mortalitat von 
3-50 %. Kinder erkranken stets sehr leicht mit au Berst geringem Exanthem, 
altere Leute in schnell mit dem Alter ansteigendem Prozentsatz (oberhalb 
50 Jahren etwa soviel Prozent Mortalitat, wie Alter in Jahren betragt). 
Nach Rassen deutliche Unterschiede. Gebildete Stande, geistige Arbeiter 
zeigen hohe Mortalitat. 

Spezielle Prognose: Fieberablauf kaum verwertbar. Dichte, schnell 
petechial werdende Exantheme begleiten meist schweren Allgemeinverlauf, 
ohne daB geringe Ausbildung des Exanthems ohne wei teres im Sinne giin­
stiger Prognose verwertbar ware. Ungiinstige Symptome sind: Friihzeitige 
Verschleierung des Sensoriums, friihzeitige Lividitat des Exanthems 
(I. Woche), Athetose, Flockenlesen, Krampfe, katatonischer Stupor, hohe 
Pulsfrequenz, ferner Bulbarsymptome: Cheyne-Stokes-Atmen, Schluck­
stiirungen, verwaschene gaumige Sprache. 

Allgemeine Prophylaxe. Vernichtung der Lause bedeutet Aufhebung 
der Infektiositat des Fleckfiebers. AIle Fleckfieberkranken, aIle Verdach­
tigen und deren Umgebung, ob sichtbar verlaust oder nicht, ferner aIle 
mit Lausen behafteten Personen und Volksschichten sind nach folgenden 
Prinzipien zu entlausen: 

Die Personen werden von Kopf bis zu FuB entlaust, d. h. entweder 
rasiert oder unter Benutzung von Depilatorien fiir die technisch schwieriger 
zu rasierenden Kiirperteile entlaust. Bei Verlausten werden auchdie Augen­
brauen rasiert; falls mit Nissen besetzt, selbst die Augenwimpern entfernt. 
Der behaarte Kopf kann durch Kopfkappe mit Sabadillessig (24 Stunden 
lang) entlaust werden. Geldbeutel und Amulette miissen abgenommen und 
mit den Kleidern entlaust werden. - Zum Enthaaren geeignet: Eine der 
kauflichen Enthaarungspasten oder Strontiumsulfidpaste (Strontiumsulfid 
50,0, Amyl. Zinkoxyd aa 20,0) oder folgendes Rezept: Auripigment 12,0, 
Starke 24,0, gebrannter Kalk 64,0. Mit Wasser anreiben, aufstreichen 
und antrocknen lassen, nach 5 Minuten Paste und Haare mit Wasser ab­
schwemmen. Bei Verlausten auBerdem evtl. Einreiben der Achsel und 
Schamgegend mit grauer Salbe. Nach der Entlausung genaueste In-
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spektion. der Person en auf stehengebliebene Haarreste durch bes. ge­
schulten Aufseher. 

Kleider und Ausrustungsgegenstande werden entweder mit stro­
mendem Wasserdampf I Stunde lang entlaust oder 2 Stunden mit trockener 
Hitze von 800 (vorzuziehen, da fur Stoffe und Leder unschadlich). Beide 
Verfahren toten Lause und Nissen zuverlassig. Gegenstande, die Dampf 
nicht vertragen, mussen mit 5 % Kresollosung griindlich behandelt werden. 

Verlauste Raume werden entlaust durch Ausschwefeln (auf 10 cbm 
Raum 0,1 kg Schwefel verbrennen unter gleichzeitiger Entwicklung von 
\Vasserdampf). Ais weniger schadlich fUr das Inventar wird empfohlen 
die Entlausung mit Blausauredampf (Teichmann), oder Cyklon, jedoch 
nur durch geschulte Kolonne. 1m Notfall den Raum mit Kresollosung 
ausscheuern und dann 12 Tage leer stehen lassen. 

AIle Person en, die mit dem Entlausen Fleckfieberkranker und Ver­
dachtiger beschaftigt sind, mussen Lausschutzanzuge aus vollig glatten 
Stoffen tragen (Olzeug, Wachstuch, Billrothbattist usw.). Die mit der Pflege 
entlauster Fleckfieberkranker beschaftigten Personen brauchen keine 
Schutzanzuge. Zuverlassig entlauste Fleckfieberkranke (aber auch" nur 
so1che!!) brauchen nicht isoliert zu werden. Beschaffenheit der Sch u tz­
anzuge: Armelweste und Hose aus einem Stuck, am Rucken zu schlieBen. 
Hohe Stiefel, Lederhandschuhe. Am oberen Stiefelrand und am Rucken­
verschluB werden mit Lysol getrankte Stoffstreifen zur Dichtung ange­
bracht. Die Schutzanzuge sollten auf der bloBen Haut getragen werden; 
wird Unterkleidung getragen, so ist sie nach Beendigung der Entlausung 
zu kochen. - Sacke mit verlausten Kleidungsstticken sind nicht auf dem 
Rucken, sondern auf besonderen Tragbahren zu befOrdern. Beim Um­
gehen mit verlausten Gegenstanden beachte man, daB junge Lause durch 
Luftzug fortgetragen werden konnen. 

Es ist darauf zu achten, daB das Pflegepersonal dauernd frei von 
Lausen ist und daB weder durch Besucher, Bettwasche usw. Lause einge­
schleppt werden konnen. 

Personliche Prophylaxe. Beim Aufenthalt in Fleckfiebergegenden, 
in denen keine groBzugige Entlausung stattfindet, beachte man folgendes: 
Man ubernachte tunlichst auf eigenem Feldbett in eigenem ZeIt; zwingt 
Kalte zum Ubernachten in Hausern, so bevorzuge man Kaufladen und 
Speicher vor Wohnraumen. Man betrachte aIle Einwohner als infektios. 
Auch mitreisendes Dienstpersonal muB vor Lausen sicher untergebracht 
und auf Lause in regelmaBigen Abstanden untersucht werden. Man wechsele 
auch unter schwierigen Umstanden die Wasche so oft als moglich und 
untersuche jeden Morgen die Kleider auf Ungeziefer. 

Chemische Schutzmittel gegen Verlausung sind in groBer Zahl an­
gegeben, keines derselben als sicher erwiesen. Graue Salbe z. B. bei chro­
nischer Anwendung gefahrlich. Tragen von Seidenwasche schutzt keines­
wegs vor Verlausung. 

S c hut z imp fun g e n sind folgende bisher angewendet: 
Defibriniertes Blut hochfiebernder Fleckfieberkranker wird durch 

einsttindiges Erwarmen auf 580 I Stunde lang sterilisiert und in Abstand 
von einigen Tagen 2-5 ccm-weise dem zu Schutzenden injiziert. 

Zum Serum hochfiebernder Fleckfieberkranker wird die stark leuko­
cytenhaltige Speckhaut des Gerinnsels durch Verreiben hinzugefUgt. Das 
Gemisch wird mit Chloroform im UberschuB versetzt, durchgeschuttelt 
und nach fruhestens 2 Tagen zu 2mal je 2 ccm in die Subcutis der Gluteal­
gegend injiziert. Das Chloroform wird am besten vor Gebrauch durch ein­
stundiges Erwarmen auf 37° entfernt (Neukirch). 
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Durch Abkiihlen in Eis seiner Infektiositat beraubtes defibriniertes 
Blut wurde ebenfalls verwendet (Hamdi). Die Methode empfiehlt sich 
nicht, da etwa von Mischinfektionen stammende Bakterien nicht abgetotet 
werden. 

Nicolle und Conseil empfehlen prophylaktisch mit Rekonvales­
zentenserum zu impfen. 

Kuczynski stellte eine im Tierversuch gepriifte Vaccine her. 
Uber Erfolge dieser Impfungen laBt sich noch kein abschlieBendes 

Urteil gewinnen. 
Therapie. Es gibt noch keine spezifische Therapie. Chinin, Opto­

chin, kolloidale Silberpraparate haben nach unseren Erfahrungen keinen 
deutlich giinstigen EinfluB. Optochin ist nicht zu empfehlen, da die zu 
gewartigende Amaurose im Stadium der Benommenheit nicht rechtzeitig 
erkannt wird. Nuc1eohexyl (Wassermann) bringt nach unseren Erfah­
rungen durch die kollapsartigen Temperaturstiirze, die es verursacht, die 
erschopften Patienten in Gefahr, ohne - auch im Initialstadium - einen 
deutlichen Nutzen zu bringen. Urotropin war von fraglichem Nutzen. 

Symptoma tisch ist die Stiitzung des Kreislaufs zweifellos niitzlich. 
Digitalispraparate (etwa von der ersten Woche an taglich I ccm Digipurat­
lOsung subcutan) femer in der zweiten Woche je nach der Schwere des 
Zustandes 2stiindig abwechselnde Injektionen von 0,25 Coffein. natriobenz. 
(I ccm 25proz. Losung) und von 2-5 ccm 01. camphor. fortius haben sich 
uns bewahrt. Bei akutem Nachlassen des Kreislaufs subcutane Injektion 
von 0,001 Suprarenin und subcutane Kochsalzinfusionen (1-2 Liter) zu 
empfehlen, ebenso Hexeton und Kardiazo1. Da jedoch Vergiftung des 
zentralen Nervensystems Ursache der Kreislaufschwache, so ist der Nutzen 
dieser Therapie nur ein begrenzter. Lumbalpunktion ist unter Umstanden 
therapeutisch verwendbar. Bei der oft qualenden volligen Schlaflosigkeit 
konnen Veronal und andere Schlafmittel versucht werden. Von groBter 
Wichtigkeit sorgfaltige individuelle Pflege. Giinstige Lagerung des Kranken 
erspart oft Decubitus, warmes Zudecken der Arme und Beine beugt Gan­
granen vor. Von Luftringen, Wasserkissen ist jeder mogliche Gebrauch 
zu Machen. Mundpflege nach den fiir Typhus abdominalis giiltigen Prin­
zipien (3 % Borwasser, Wasserstoffsuperoxyd, Glycerin). Wiederholte Ab­
reibungen mit kaltem Wasser und spirituosen Fliissigkeiten sind zu emp­
fehlen. Bei schwer Benommenen wende man kurzdauemde kiihle Bader 
an, wenn auch deren Nutzen im ganzen kleiner ist als bei Typhus abdo­
minalis. Wo durchfiihrbar, ist Freiluftbehandlung von Nutzen. Die Nah­
rung solI so kraftig sein, als der Patient sie vertragt. Therapeutische 
Nahrungsentziehung ist unmittelbar gefahrlich. Zur Schonung des Magens 
verwende man moglichst medikament6se Injektionen. In der Rekonvale­
szenz ist wochen- bis monatelange korperliche und geistige Schonung er-
forderlich. P. Neukirch-Diisseldorf. 

Typhus recurrens (Riickfallfieber). 
Vorbemerkungen. Durch Spirochaten verursachte Infektionskrankheit, 

die in Europa, in den alten Erdteilen und in Amerika in klinisch nur wenig 
sich unterscheidenden Varianten vorkommt. 

Erreger des europaischen Riickfallfiebers: die Spirochaeta Ober­
meieri (1873), durch serologische Methoden und Tierversuch unterscheid­
bar von den Recurrensspirochaten der anderen Erdteile. Das europaische 
Riickfallfieber wird wahrscheinlich nur durch Kleiderlause iibertragen, 
<las afrikanische durch die Zecke Ornithodorus moubata, das Mianeh­
fieber in Persien ebenfalls durch Zecken, fiir die iibrigen Formen ist der 
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Ubertrager noch nicht nachgewiesen, doch kommt auch fUr sie die Kleider­
laus in erster Linie in Frage. Die europaische Recurrens, die fUr Deutsch­
land allein in Betracht kommt, hat in der Epidemiologie infolge der analogen 
Ubertragung groBe Ahnlichkeit mit dem Fleckfieber, so daB sie fruher fUr 
eine abgeschwachte Form des Exanthematicus gehalten wurde. Haufig 
gehen den Fleckfieberepidemien solche von Recurrens voraus oder be­
gleiten sie. Wahrend zur Ubertragung des Fleckfiebers wahrscheinlich 
ein LausebiB genugt, ist zur 1nfektion mit Recurrens offenbar Verlausung 
erforderlich. LausebiB wohl oft nicht infektios, dagegen Zerreiben von 
Lausen oder deren Kot in Kratzwunden. 

Pathologisch-anatomische Merkmale uncharakteristisch. 
Das klinische Bild ist charakterisiert durch mehrtagige Fieberanfalle 

mit hoher Kontinua, die durch rapiden Fieberanstieg mit Schiittelfrost 
eingeleitet wird und die stets kritisch mit SchweiBausbruch endet. Dauer 
des 1. Anfalles meist 4~5 Tage. 2, 3. und gelegentlich 4. Anfall beginnen 
nach unseren Erfahrungen meist je 10 Tage nach Beginn des vorher­
gehenden. Sie dauern in der Regel kiirzer als der 1. Anfall. Prodromal­
erscheinungen fehlen. Ink u b a ti 0 n s z e i t 5~8 Tage. Ahnlich wie bei der 
Malaria steigt die Temperatur unvermittelt auf 40~4IO. Heftiger Kopf­
schmerz setzt ein, Gliederschmerzen, Ziehen in den Waden, Appetitlosigkeit, 
gelegentlich Erbrechen. Meist sehr schweres KrankheitsgefUhl. Oft schon 
im ersten, haufiger im zweiten Anfal! deutliche subikterische Hautfarbe; im 
Harn Urobilin, Urobilinogen vermehrt. Bei ganz schweren Fallen oft 
atypische Fieberkurve und hochgradiger 1kterus (bilioses Typhoid). Milz­
tumor fehlt nie, ist meist deutlich palpabel, auch wahrend des 1ntervalls 
fortbestehend. Nach 3~6 Tagen kritischer Absturz der Temperatur auf 
subnormale Grade. Aile Erscheinungen sind bei den folgenden Anfallen 
bedrohlicher infolge der Schadigung des Organismus durch die vorher­
gehenden Attacken. Erfolgt der Tod, geschieht das meist wahrend der 
Krise unter Kollapserscheinungen. Positive Diazoreaktion kommt selten vor. 

Die Letali ta t der unbehandelten Krankheit betragt durchschnitt­
lich 4 %, schwankt aber stark je nach dem Allgemeinzustand der Befallenen. 
Prognostisch ungiinstig ist schwerer 1kterus und ungewohnliche Spirillen­
menge im Blut. 

Haufigste Komplikation ist Pneumonie, ferner Milzinfarkte, Nephri­
tiden, Odeme, bes. des Gesichts, ohne erkennbare Nierenschadigung, Paro­
titis; Nasenbluten und hamorrhagische Diathese. Leichtere Falle meist 
komplikationslos, bes. bei guternahrten Leuten. Die erwahnten Kompli­
kationen, wie auch 2. und 3. Anfalle kommen dem Arzt selten zu Gesicht 
wegen der unvergleichlichen Erfolge der Salvarsantherapie. 

Hilfsmittel der klinischen Diagnose. Weisen die klinischen Symptome 
oder die auBeren Umstande auch nur auf die Moglichkeit einer Rekurrens 
hin, so hat unbedingt eine Blutuntersuchung zu erfolgen. Vom 
Beginn des Anfalls bis einige Stunden vor der Krise findet man fast stets 
die Spirillen. Beste Methode: Betrachtung des nach Giemsa gefarbten 
"DiCken Tropfens". Es geniigt auch meist ein mit Alkohol oder Methyl­
alkohol fixierter, mit Fuchsin oder mit Lofflerblau gefarbter Ausstrich, 
oder ein Burrisches Tuschepraparat. Lebend sind die Spirillen mit 
Leichtigkeit im Dunkelfeld zu beobachten. Der positive Befund entscheidet 
die Differentialdiagnose gegeniiber anderen akut fieberhaften Erkrankungen. 

Therapie. 1st die Diagnose durch Auffindung von Spirochaten ge­
sichert, hat unbedingt die intra venose An wend ung von N eosal­
varsan zu erfolgen. 1m Fieberanfal! kann das Mittel jederzeit gegeben 
werden. 1st die Krise erfolgt, dann wartet man am besten 5 Tage. Der 
nachste Anfal! bleibt dann aus. 1st im Anfall injiziert worden, so erfolgt in 
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mindestens 95 % der FaIle innerhalb 24 Stunden ein kritischer Temperatur­
sturz, dem das Verschwinden der Spirillen aus dem Blute vorausgeht. Die 
Krise erfolgt mit weniger bedrohlichen Erscheinungen, als spontan, die 
Erholung des Patienten setzt sofort ein. Dose fur Erwachsene 0,6 Neosal­
varsan, das in 8 ccm gekochtem Brunnenwasser gelOst gegeben werden kann. 
Die allgemeinen Kontraindikationen fur Neosalvarsan gelten auch bei 
Recurrens; insbes. bei Komplikation mit Pneumonie und Nephritis Vor­
sicht! Man wird in solchen Fallen Abtotung der Spirillen zunachst mit 
kleinen Dosen versuchen (0,3 Neosalvarsan). Bei derart kleinen Dosen 
gelegentlich Ruckfalle, die aber meist leicht verlaufen. Symptomatisch: 
Bekampfung des Kollapses mit den ublichen Stimulantien. 

Prophylaxe. EntlausungsmaBnahmen im tunlichst groBten Umfang 
(s. Kapitel Fleckfieber S. 42). P. N eukirch - Dusseldorf. 

Weil'sche Krankheit ("lcterus infectiosus", "Typhus 
hepaticus", Spirochaetosis ictero-haemorrhagiae). 

Eine akute, spezifische, bald sporadisch, bald in kleineren und groBeren 
Endemien auftretende Infektionskrankheit, die in ihren klinischen Grund­
zugen bereits 1886 von Weil, schon zuvor als "Bilioses Typhoid" von 
Griesinger, in atiologischer und zum Teil auch in epidemiologischer Hin­
sicht aber erst wahrend des Weltkrieges vor allem durch Entdeckung des 
Krankheitserregers geklart wurde. Das "Virus" ist die Spirochaeta 
nodosa sive icterogenes, ictero-haemorrhagiae (Hubner-Reiter, 
Uhlenh u th, Fromme, schon zuvor die japanischen Forscher Ynada und 
Ido). Diese Spirochate kreist im Blute frischer FaIle; sie wird oft 
wochenlang durch Urin, auch durch Stuhl des Kranken ausge­
schieden. Auch in den inneren Organen ist sie nachgewiesen, selbst in 
der Spinalflussigkeit. Sie ist auch auBerhalb des menschlichen Korpers 
zuchtbar, z. B. auf Meerschweinchen- und Kaninchenserum, durch soIche 
Kulturen, ebenso wie durch Patientenblut auf Tiere (vor allem Meer­
schweinchen, auch Kaninchen und Affen) und von Tier zu Tier mit 
ahnlichem Sektionsbefund wie beim Menschen und unter Erregernachweis, 
vor allem in Leber und Niere, weiter ubertragbar. Der Infektionsmodus 
beim Menschen bedarf noch der Klarung: anscheinend direkte und in­
direkte Dbertragungsweisen, direkte durch Stuhl, Urin von Kranken, 
infizierte Erde, z. B. in Bergwerken, Schutzengraben, per os (Eingangs­
pforte Nasen-Rachenraum?) oder auch durch auBere Wunden, wie Risse 
und Schrunden, auch BarfuBlaufen, indirekte durch Insekten, z. B. 
Stechmucken. Krankheitsverschleppung durch infizierte Ratten, die 
gleichfalls durch Kot und Urin den Erreger ausscheiden. (Hierdurch Ver­
seuchung von Badeanstalten, Schutzengraben, Kasernen usw.) - Vor­
kommen des Leidens bes. in der warmeren ]ahreszeit, sowie in jugend­
lichem und mittlerem Alter. Manner bevorzugt I 

Das klinische Bild einer schweren septischen Allgemeininfektion (ge­
wissermaBen einer Spirochaten-Septicamie), die nach einer fast symptom­
losen, mindestens 5-10tagigen Inkubationszeit plotzlich mit von vorn­
herein groben Krankheitserscheinungen beginnt und einhergeht mit vor­
wiegender toxischer Schadigung der Leber (Ikterus I), der Nieren (Nephritis!) 
und der Skeletmuskulatur (Muskelschmerzen und Muskeldruckempfind­
lichkeit), sowie mit ausgedehnten capillaren Blutungen, vor allem auf der 
auBeren Haut. 

Die Diagnose stutzt sich: 1. auf die bruske, mitunter herdformige 
Entwicklung eines schweren Krankheitsbildes mit Schuttelfrost. 
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sowie mit raschem, hohem Fieberanstieg (oft Herpes). Mit Vorliebe hierbei: 
Magendarmerscheinungen, wie Brechreiz, selbst hartnackiges Erbrechen, 
Durchfalle, trockene belegte Zunge. Ferner Schmerzen, bes. in Waden und 
Lendenmuskulatur. Stirnkopfweh, Schwindel, oft Conjunctivitis, Trocken­
heit im Halse, Schluckbeschwerden (Angina catarrh.). - Schon frtihzeitig 
niedriger Blutdruck, selbst bei Nierenkomplikationen; erhohte Puls­
frequenz. - Anfanglich auch, bes. bei schon bestehendem Ikterus, ver­
schiedenartige, auch an Urticaria, Masern und Scharlach erinnernde kurz­
dauernde Exantheme (nur selten spater Abschuppungen). - Diazoreaktion 
gewohnlich negativ. 

2. Auf die rasche Auspragung von Leber-, Nieren- und 
Muskelsymptomen bei fehlendem Milztumor und schwerem all­
gemeinem Krankheitsgefiihl schon nach 3-7 Tagen - mitunter tiber Nacht 
- intensiver Icterus unter VergroBerung, auch Druckempfindlichkeit 
der Leber. - Geradezu regelmaBig Albuminurie und Zylindrurie, auch 
hamorrhagische Nephritis; Urin sparlich (sogar Anurie, ausnahmsweise 
sogar Uramie), bierbraun,d. h. gallenfarbstoffhaltig. Oft heftige Muskel­
schmerzen mit Muskeldruckempfindlichkeit bes. in Wadengegend, 
an Trichinosis erinnernd. Haufigere Begleiterscheinungen: grobe 
Stbrungen des Sensoriums wie bei Typhus, auch schwerere Gastroenteritis 
mit Singultus, mit gelblichen, breiig-diarrhoischen, oft tibelriechenden, 
nie acholischen Stiihlen. Auffallig anderseits die fehlende oder zurtick­
tretende Beteiligung der feineren Luftwege und der Lungen. (Selten 
Bronchopneumonien), sowie das Ausbleiben von Herzinnenhautetkran­
kungen (jedoch Vasomotorenlahmung, Herzinsuffizienz im Krankheits­
verlauf!). 

3. Auf die frtihzeitigen petechialen BI u tungen, bes. auf der trocke­
nen chromgelben Brust- und Bauchhaut. Oft frtihzeitiges Nasenbluten. 

4. Auf die Neigung zu raschem, lytischem Fie bera bfall nach 
4-5 tagiger "Kontinua", auf das AnschlieBen einer fieberfreien Periode 
von ungefahr 5-9 Tagen und auf den auffallig haufigen erneuten, hin­
sichtlich Hohe und Dauer wechselnden Fieberanstieg (gerne remittierend 
- intermittierender Typus) am Ende der 2. Krankheitswoche. Mit­
unter sogar mehrere Rezidive. Von besonderer Hartnackigkeit hierbei 
Ikterus, Muskelschmerzen; in diesem Stadium mitunter auch Milztumoren. 
- Gerne langdauernde Rekonvaleszenz mit zunachst starker Anamie. 
Ein- oder doppelseitige Iritis (eine haufige Komplikation nach Strasburger; 
gewohnlich einige Tage nach der Gelbsucht beginnend) flaut vielfach erst 
in der Rekonvaleszenz abo Ais Nachkrankheit, auch als Mischinfektion 
mitunter Neigung zu Eiterungen, auch zu Septicopyamien. - Mortali­
ta t in einzelnen Endemien bis 10 % und dartiber. Tod - gerne in Mitte 
der 2. Krankheitswoche - unter Status typhosus, oft an Herz- und Nieren­
insuffizienz, auch an "Cholamie", Komplikationen, selbst Pachymeningitis 
haemorrhagica. Trotz ernster Krankheitserscheinungen durchschnittlich 
gtinstiger Verlauf! 

5. Auf den Ausfall der sog. Laboratoriumsdiagnose. Bei frischer 
Weilscher Krankheit bis in die 2. Woche hinein eine neu trophile Leuko­
cytose unter Zurticktreten der Eosinophilen und absoluter 
Verminderung der Lymphocyten; dann allmahlicher Umschlag in 
Lymphocytose (wahrend der 2. Fieberattacke nur geringe Leukocytose!). 
Dicktropfenpraparat gegenuber Recurrens und Malaria negativ. -
Diagnostische Sicherstellung des Leidens - jedoch keineswegs regel­
maBig moglich - durch intraperitoneale, intra venose Blutver­
impfungen (etwa 1-3 ccm) auf Meerschweinchen und Kaninchen, auch 
durch Erregernachweis im Urin (untersuchungsamt befragen i). In der 
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Rekonvaleszenz hochwertige An tikorper im BI ute (nachtragliche lang­
dauernde Immunitat); Nachweis derselben im Tierexperiment moglich, 
evtl. diagnostisch verwertbar! 

Diagnose vor Auftreten des Ikterus nur ausnahmsweise moglich! 
Mitunter verlauft freilich die Infektion mit Spirochaeta nodosa ohne die 
klinischen Kardinalerscheinungen, sogar ohne Ikterus (also in Form nur 
bakteriologisch-serologisch erfa13barer FaIle). Diff eren tialdiagnos tis ch 
kommen in Frage: Ikterus bei anderen Infektionskrankheiten, 
z. B. Pneumonie, Typhus, Malaria, beim "biliosen Typhoid" des Recurrens, 
beim gelben Fieber, ferner Icterus bei Vergiftungen, z. B. mit Phos­
phor, Arsen, Ptomalnen, schliel3lich der "Icterus ca tarrhalis" (vgl. 
Abschnitt Leberkrankheiten). Der Letztere la13t den schweren briisken 
Krankheitsbeginn, den eigenartigen Fieberverlauf, die starken Muskel­
schmerzen, die grobe Nierenbeteiligung, die friihzeitigen Hautblutungen 
vermissen. Die Beziehungen von herdformig auftretendem "Icterus catar­
rhalis" und anderen infektiosen Ikterusformen zur Weilschen Krankheit 
bediirfen jedoch weiterer bakteriologisch-serologischer KHi.rung. Akut­
fieberhafter Ikterus kommt auch durch andersartige Infektionen (z. B. aus 
der Coli- und Paratyphusgruppe) im Gefolge einer infektiosen Cholangitis 
vor. 

Behandlung. Womoglich Krankenhausiiberweisung, Isolierung 
daselbst und Desinfektionsma13nahmen (Urin, Kot!). Zu beach ten: Be­
kampfung von Verlausung, von Ratten- und Fliegenplage wegen Gefahr 
weiterer Krankheitsverschleppung. - Sorgfaltige Krankenpflege 
Dia t wie bei typhosen Erkrankungen und akuten Nierenschadigungen. 
Nichtemulgierte Fette sind zu vermeiden (Ikterus!), die Vertraglichkeit 
von Milch auszuprobieren. 1m Hohestadium schwerer FaIle, bes. bei dro­
hender Uramie, kraftiger Aderla13 (250-300 ccm), 2mal taglich I Liter 
Kochsalzlosung als Tropfcheneinlauf, evtl. auch Kochsalzinfusion 
von etwa I Liter im Anschlu13 an den Aderla13. Sym ptoma tisch Anti­
pyretica, Antineuralgica gegen die Muskelschmerzen, Bekampfung des 
Juckreizes, Herzmittel; Karlsbader Salz meist nUT im Krankheitsbeginn 
zweckma13ig. 

Wahrend der oft lange dauernden Rekonvaleszenz Ma13nahmen 
wie bei Typhusgenesung, vor aHem Hebung des Ernahrungs- und Krafte­
zustandes; Eisen, Arsen gegen die Anamie. Vor Entlassung aus dem 
Krankenhaus womoglich Feststellung etwaiger Spirochatenausscheidung 
des Kranken durch Urin und Stuhl. 

In neuester Zeit zahlreiche Versuche vor aIlem passiver Immuni­
sierungen. (Rekonvaleszentenserum; fabrikma13ig hergesteIltes Immun­
serum friiher L. W. Ganz-Oberursel.) Salvarsan, Chininpraparate niitzen 
kaum. Eduard Miillert-Marburg. 

Febris quintana recurrens1 (Febris periodica, Febris 
neuralgica paroxysmalis s. undularis; u. a. auch 

Wolhynisches Fieber; Fiinftagefieber). 
Auf den verschiedensten Kriegsschauplatzen - namentlich I9Ij-I6 

im Osten - beobachtete, quoad vitam durchaus gutartige. aber mitunter 
hartnackige, akute spezifische Infektionskrankheit (H i s - J un g man n • 
Schittenhelm. Werner u. a.). Erreger im Elute kreisend. durch intra­
muskulare Einspritzung von Blut der "Periodica-Kranken" experimenteH 

1 Je nach dem Beobachtungsort im Kriege auch "Schtitzengrabenfieber", "Maasfieber", 
,;ussisches Wechselfieber usw. genannt. 
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libertragbar. "Natlirlicher" Infektionsmodus: Ubertragung durch Lause, die 
den Erreger im Magendarmkanal zu beherbergen scheinen. Ais Virus 
werden, freilich umstrittene, sehr kleine Gebilde angesehen (2 polstandige, 
mit Giemsa sich rotlichfarbende, nach Gram sich aber entfarbende Kligel­
chen, die mit einer schwach tingierten, zarten Brlicke miteinander ver­
bunden sind; "Rickettsia Wolhynica". 
Inku ba tionszeitnachexperimentellen Uber-
tragungsversuchen ziemlichgroB (durchschnitt- "1;\ 

lich wohl 2-3 Wochen, aber auch wesentlich "" iIIH1+H1+f+I>.H'H-I+!J'H1+H1+ffH 
langer). 

Die wichtigsten klinischen Kennzeichen lil~ 
sind: periodische Fieberanfalle, die von 11ii!iH1+lttftfffH1+HtHH.i'!-HtHffH 
paroxysmal sich verstarkenden sensi bIen :i/1I:lH1+H1+H1+ItffiHtHft!lfIt~ffH 
Reizerschei n ungen ()egleitet sind, ohne 
sicheren bakteriologisch-serologischen Blut-, 
Urin- und Stuhlbefund, mit gleichfalls nega­
tivem Dicktropfen- und Ausstrichpraparat, 
aber mit neutrophiler auch eosinophiler Leu-

&;!:i 
~~~*ffi++++~~~ftH 

~!ill 

kocytose im Fieberanstieg einhergehen. ~\1! 
Krankhei ts beginn, ohne besondere 

Vorlaufer, p16tzlich mit Frosteln auch 
Sch li ttelfrost, rascherem Fieberanstieg bis 

1I:l\li 
!Ii "ftttHHtHttttttfmHtltlttttH 

~~:~~~~ ~~~~a!~~it:~~ige:a~;;w~~~e~~~~ ~alHffflt+j+l++++l+j,ffijftN+l++H 
Stim-Augengegend, und qualenden Rlik- !ill~ 
ken- und Extremi ta tenschmerzen, vor \1!\(H1+H1+IttfHtllHtHf+J.!!HtHffH 
allem ostalgischer Art. 

Wahrend der Fieberperiode oft Flinf- \I!~ 
tagetypus, Fie beranstieg steil, treppen- 1:'\'!ft++ftfffR't.llitHtl1~fttt1H+-1 
formig, nicht so brlisk, wie beim Malariaanfall 
oft mit geringen Erhohungen schon tags zuvor \I!\::H1+H1+IttfIttfRlHOI-I1+HtHffH 
(nur bei sorgfaltigen 2-4stlindigen Mast- ~~ 
darmmessungen erkennbar). Sog. Basis brei te .",H1+H1+Ittfft>liflt1lfffiftffiftH 
der Fieberwellen, selbst im gleichen Fall, 
sehr wechselnd, mitunter doppelzackig, bis 1'\ .. 
mehrere Tage und langer, ja ahnlich wie bei \,!",H1+lfFflmH1+fNt1H1+lttfffH 
Maltafieber. Diese Fieberanfalle wiederholen 
sich meist mehrfach, :t:\eigen aber spater zu " .. 
UnregelmaBigkeiten. 1m fieberfreien Intervall \;l",HtHfIt+j+l++ttll-ffffi1f1t+j+l++H 

evtl. subnormale Temperaturen. Mitunter an 
Stelle des paroxysmalen ein mehr und ulierender 
Typus (Schittenhelm). Pulsfrequenz oft 
ahnlich wie bei Typhus, d. h. der FieberhOhe 
kaum entsprechend; gewohnlich kein dauem­
der Schaden flir das Herz, aber vorliber­
gehende toxische Herzmuskelschadigungen. 
Die begleitenden sensi bIen Reizerschei­

"'''' ~ ftHttttH#fl:PltttlfftttttHH+-1 
~ .. il++l+ljM+H1'fftttlI'ftttttltttt-l 
'"'~ 
"'!i!~~~:l!~&l:-w-\~~:Il~~±-J 
<lo~ ~ Ii! il ~ ~ ~ 
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nungen neigen zu paroxysmaler Verstarkung in den Fieberanfallen, 
zur nachtlichen VerscWimmerung und zu geringer medikamentoser Be­
einfluBbarkeit. Eine hervorstechende Teilerscheinung derselben bilden 
die Schienbeinschmerzen (gewohnlich ohne palpable, erklarende Veran­
derungen; gerne wechselnd stark, oft aber sehr heftig und bohrendreiBend). 
Mitunter Knochen- bzw. Periost-Druckempfindlichkeit, z. B. auch der 
Wirbelsaule. Druckempfindlichkeit von Muskelgruppen und peripherischen 
Nerven (wohl auf vorherrschende sensible Polyneuritis hinweisend). 

MUllcr, Thcrapie des prakt. Arztes III/I. 2. Auf!. 4 
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1m In t e r vall mitunter rascheste Erholung unu volliges W ohlbefinuell, 
manchmal auch noch fortdauernde Mattigkeit, Kopf- und Gliederschmerzen, 
selbst paroxysmale Neuralgien "ohne Fieber" ! - Innere Organe gewohnlich 
unverl!.ndert; nur gelegentlich ein mit Milzstechen einhergehender Milz­
tumor und gutartige Albuminurie. Komplikationen und Nachkrankheiten 
nur ausnahmsweise, aber ofters langdauernde Rekonvaleszenz mit 
neuralgiformen und rheuma toiden Schmerzen. - Keine Neigung 
zu besonderen psychischen Storungen, zu Lungen- und ernsteren Herz­
und Nierenkomplikationen; vielleicht aber fliichtige Leberschwellungen 
in den Fieberparoxysmen. 1m Anfall gerne die vieldeutige neutrophile 
Leukocytose; im Intervall relative Lymphocytose und Eosinophilie; bei 
ll!.ngerer Krankheitsdauer leichtere Anl!.mien (Schittenhelm-Schlecht). 

Sichere Diagnose bei Fiinftagetypus und paroxysmaler Verstl!.rkung 
der sensiblen Reizerscheinungen zuvor verlauster Kranken, sowie bei 
gehl!.ufterem Auftreten mit Absinken der Morbiditl!.t wl!.hrend Spl!.tsommer 
und Friihherbst. Die vorll!.ufigen Schwierigkeiten, die Krankheit bakterio­
logisch-serologisch zu erfassen, und die oft weitgehende symptomatolo­
gische Verwandtschaft mit neuralgiformer rheumatoider Grippe, selbst 
mit Ruhr und typhosen Erkrankungen erklliren die diagnostische 
Unsicherheit bei den relativ hl!.ufigen atypischen Fl!.llen. Tibiaschmerz ist 
eben ein gewohnlicher Soldatenschmerz. 1m Gegensatz zum Fiinftage­
fieber erfolgt der Ruhr-Rheumatismus meist erst einige Wochen auf 
den Beginn der Darmerkrankungen. Vor Verwechselungen mit Malaria 
schiitzen die Dicktropfenprl!.parate, die briisken kurzdauernden Fieber­
anfl!.lle beim Wechselfieber, der rasche Erfolg der Chininbehandlung. Zum 
AusschluB anderer Infektionskrankheiten ist oft die erschopfende Heran­
ziehung der Laboratoriumdiagnose unerll!.Blich. Stets Versuch des Er­
regernachweises in Dicktropfenprl!.paraten (sorgfl!.ltigstes Durchsuchen; 
strengste Vermeidung storender Verunreinigungen). Besondere diagno­
stische Schwierigkeiten bei paroxysmalen Neuralgien ohne sinnfl!.lliges 
Fieber, sowie bei rudimentl!.ren und vielleicht auch mischinfizierten Formen! 
Verwechslungen mit dem Riickfallfieber verhindert schon der Spirillen­
nachweis im Blute! 

Prophylaxe wohl durch Schutz vor Verlausung. Sorgfl!.ltige Entlausung 
des Periodikakranken. Therapie - eine spezifische gibt es noch nicht! -
bisher undankbar, von dem gelegentlichen symptomatischen Nutzen der 
Rheumatismus- und Gichtmittel, wie Pyramidon, Tinctura colchici, Atophan 
bzw. Atophanyl intravenos vielleicht abgesehen. Chinin, Neosalvarsan, 
Arsen ohne sicheren EinfluB, vielleicht eher im Intervall? 

Versuchsweise heiBe Blider, heiBe Wicke!, bes. im Intervall. Gewohn­
lich ohne organische Dauerschl!.digungen Selbstheilung, durchschnittlich 
nach 2-3 Anfl!.llen, ausnahmsweise erst nach Monaten (angeblich auch 
"Rezidive" nach mehrwochentlicher Fieberfreiheit). 

Ed uard Miillert - Marburg. 

Schlamm- und Erntefieber. 
1m Hochsommer der Jahre I926 und I927 ist in Dberschwemmungs­

und Sumpfgebieten, erst in der Oder- und Ohleniederung nahe bei Breslau, 
dann aber auch in anderen Teilen des Reiches (Siidbayern, Oberlausitz, 
Umgegend von Bremen) eine gehl!.uft auftretende influenzalthnliche Er­
krankung beobachtet worden, welche zweifellos mit einem Krankheitsbild 
iibereinstimmt,' das bereits einmal 35 Jahre friiher in den nl!.mlichen Be­
zirken ~ich bemerkbar gemacht hatte. 
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DieBefallenen, meistensFeld- und Erntearbeiter, die auf iiberschwemm­
ten Wiesen oder sumpfartigem Gelande gearbeitet, z. B. Getreide geborgen 
hatten, erkrankten pliitzlich mit hohem Fieber, starker Abgeschlagenheit und 
kiirperlicher Hinfalligkeit, heftigen Muskel- und Kopfschmerzen, Ubelkeit, 
Erbrechen, kolikartigen Leibschmerzen. Der 0 b j e k ti ve Be fun d ist ziem­
lich geringfiigig; die Beteiligung des Respirationstractes tritt ganz zuriick; 
eine MilzvergriiBerung ist hiichstens perkutorisch nachweis bar. AuffalJig ist 
dieungewiihnliche Druckschmerzhaftigkei t der vVaden-, Nacken­
und Riickenmuskulatur sowie die Druckempfindlichkeit der 
Knochen. Exantheme waren bei der diesmaligen "Epidemie" selten, 
scheinen in der vor Jahrzehnten beobachteten in Form von masernahn­
lichen Ausschlagen meistens vorhanden gewesen zu sein. Bemerkenswert 
war in der Mehrzahl der Falle der auffallend niedrige Blutdruck (go-lOo mg 
Hg), der auch durch Adrenalininjektion kaum in die Hiihe zu treiben war. 
1m Blutbilde fehlte eine Steigerung der Gesamtleukocytenwerte; doch lieB 
sich eine "Linksverschiebung" nachweisen. 

Nach einer Continua von 5'-7 Tagen fiel das Fieber rasch ab (haufig 
folgt noch ein kurzer, relapsartiger Anstieg), und das Allgemeinbefinden 
besserte sich schnell, wenn auch bei manchen Schwache und Mattigkeit 
noch einige Tage bestehen blieb. Nachkrankheiten wahrend der Rekon­
valeszenz sind nicht beobachtet worden. 

Die Prognose der Erkrankung ist giinstig; Todesfalle sind nur ganz 
vereinzelt beobachtet worden. Bleibende Gesundheitsstiirungen kamen 
nicht vor. 

DieTherapie war rein symptomatisch und bestand in derVerabreichung 
antineuralgischer Mittel; nach Werner sollen kleine Gaben von Adrenalin 
(jetzt wtirde man Ephedrin oder Ephetonin als per os anwendbar wahlen) 
das Allgemeinbefinden giinstig beeinfluBt haben. Die Krankheit erinnert 
an die in siidlichen Landern beobachtete Dengue und das Pappatacifieber. 

Atiologisch und epidemiologisch ist das Schlammfieber noch nicht 
recht geklart. EinigeAutoren (Brill, Prausnitz und Lubinski) fanden 
im Blut und der Kultur einiger Falle spirochatenahnliche Gebilde. Brill 
Miinch. med. Woch. 1927, Nr. 36) nimmt an, daB Feldmause die Uber­
trager sind, welche in den iiberschwemmten Gebieten ertrinken, wodurch 
die Spirochaten, die haufig in den Mausen vorkommen, frei werden. Kat he 
fand Spirochaten mit der Le v a d i t i schen Methode in groBen Mengen in 
den Nieren eines Falles, der tiidlich verlief und halt das Krankheitsbild 
fUr nahe verwandt mit Abortivformen des Morbus Wei!. 

E. Frank-Breslau. 

Diphtherie1• 

Vorbemerkungen. Eine in den gemaBigten und niirdlichen Zonen hei­
mische, akut-fieberhafte Infektionskrankheit, die spontan nur den Menschen 
zu befallen scheint, zeitweise - namentlich Mitte des I9. Jahrhunderts -
zu griiBeren Epidemien aufflackert und meist Immunitat hinterlaBt. 
Sie wird hervorgerufen durch den Diphtheriebacillus (Liiffler) und tiber­
tragen von Mensch zu Mensch, aber auch durch totes Material, vor allem 
durch infizierte Gebrauchsgegenstande. Arzte und Pflegepersonen waren 
friiher durch Aussaugen von Membranen bei Tracheotomierten gefahrdet 
(auch jetzt mitunter noeh durch ausgehustete, herumspritzende Belage, 
auch Sputum!). Eine Ubertragung durch Tiere ist unwahrscheinlich; die 
Kalber und Htihnerdiphtherie- ist von der mensch lichen versehieden. Das 

1 = Fell, gegerbte Tierhallt; Hinweis auf die hautigcn Bf'Higr, - "Diphtherie" be5Sf'l" als 
"Diphtheritis" . 

+ • 
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Leiden gefahrdet bes. Kinder aus allen Standen, vor allem vor dem schul­
pflichtigen Alter und verlauft mit Vorliebe unter dem Bilde der Rachen­
braune. Die Schleimhaut reagiert auf Ansiedelung und ortliche Toxin­
wirkung des Erregers durch Bildung von Pseudomembranen, d; h. 
hautiger, fibrinhaltiger, auch die Diphtheriebacillen beherbergender Belage. 

Lokalisation-Formen der Erkrankung. Schleimha ute, vor aHem von 
Rachen-Nasenhohle, Kehlkopf, aber auch die auBere des Epithel­
schutzes beraubte Haut. 

Rachendiphtherie. (Krupp, Rachenbraune). Inkubation gewohn­
lich 2-5 Tage. Beginn meist schleichend mit Allgemeinerschein ungen 
wie VerdrieBlichkeit, Unlust zum Spiel, Appetitmangel, schlechtem Aus­
sehen und ortlichen Beschwerden, vor aHem Schluckweh, Naseln, 
belegte Sprache, epigastrische Schmerzen. Dblicher ortlicher Befund: 
schlechter Mundgeruch, belegte Zunge, Rotung auch Schwellung von 
Gaumenmandeln, Zapfchen, weichem Gaumen; ein- oder doppelseitige, 
flachenhafte, grauweiBe, ziemlich festhaftende Belage, in leichten Fallen 
nur auf Innenflache der Gaumenmandeln, namentlich in schweren viel­
fach auch am Zapfchen und Gaumenbogen, seltener am harten Gaumen­
bogen und auf hinterer Rachenwand; Druckempfindlichkeit von Hals­
lymphdriisen. Ais Allgemeinbefund blasses Aussehen, meist maBiges 
bis mittelhohes Fieber, Pulsbeschleunigung, leichte Albuminurie, unruhiges 
Wesen. Nur selten Herpes labialis. Abheilung, bes. unter Serumbehand­
lung, in einigen Tagen mit stark geroteter Schleimhaut an Stelle der ab­
gestoBenen Membran. 

Verschiedene Spielarten entstehen durch die wechselnde Neigung zur 
Oberflachenausbreitung der Belagbildung, durch Unterschiede in der 
Schwere ortlicher Veranderungen und begleitender Allgemeinschadigungen. 
Es gibt leichte Falle und maligne diphtherisch-gangranose Formen 
(hauptsachlich infolge von Schwankungen der Erregervirulenz und indi­
viduellen Empfanglichkeit, sowie des Hinzutretens von Sekundarinfektionen). 

Kennzeichen der therapeutisch weniger dankbaren, bosartigen diphthe­
risch-gangranosen Form (auch "septische", maligne Diphtherie): ortlich 
neben starkem, schmerzhaftem, mit periglandularem Odem einhergehenden 
Halslymphdriisenschwellungen ein widerlich siiBer Mundgeruch, trockene 
Lippen und Zunge, diffuse Rotung und Schwellung, sowie leichtes Bluten 
der Schleimhaute der oberen Luftwege, vor allem aber der gerne "abstei­
gende", rasch fortschreitende schmieriggraugelbe Belag mit dunkeln, ja 
schwarzlichen Flecken. An Stelle der Pseudomembranen kommt es zu 
tiefgreifender Schleimhautzerstorung und iibelriechenden, brandigen Be­
lagen. Dazu - vornehmlich infolge schwerster Intoxikation - ein typhoser 
Allgemeinzustand mit auffalliger Blasse, Hautblutungen, Zeichen von 
Herzschwache und Vasomotorenparalyse (kiihle cyanotische Extremitaten); 
starke Albuminurie, toxische Diarrhoen, ominoses Erbrechen. Die Belag­
bild ung kann auf Nasenhohle und Kehlkopf iiberspringen, auf vorde­
ren Gaumen sich fortpflanzen, selbst auf Zunge und Mundschleim­
ha u t (unter Aussparung des Zahnfleisches) ausnahmsweise sogar auf Li p­
pen und angrenzende Wangenpartien, durch Tubenvermittlung 
auch auf das Mi ttelohr. Bald steht in solchen schweren Fallen mehr die 
Intoxikation, bald der septisch brandige, ortliche ProzeB im Vordergrund. 

Stets ist die diagnostische Sicherstellung der Rachendiphtherie durch 
mikroskopische Membranbesichtigung und bakteriologische 
Abstrichuntersuchung mit Hilfe des Untersuchungs­
am t e s anzustreben. 

Stets findet sich der Erreger in den ortlichen Krankheitsherden! 
Sanft an mehreren Stellen womoglich auch Belagstiickchen abstreichen. 
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Rascheste ttbermittlung an Untersuchungsstelle mit Bitte um Fernspruch­
benachrichtigung des vorHiufigen mikroskopischen (sehr rasch) und spate­
ren bakteriologischen Befundes (womoglich 8-12 Stunden nach Einsen­
dung). Zunlichst mikroskopische Untersuchung z. B. mit Loffler­
schem alkalischem Methylenblau geflirbten Ausstrichpraparates und 
des bei echter Diphtherie aus Fibrinnetzwerk, ZeUdetritus und Bakterien 
bestehenden Membranfetzchens, evtl. mit Nachweis der unbeweglichen, 
an Lange etwa den Tuberkelbacillen entsprechenden, leicht gebogenen, 
an den Enden etwas verdickten, infolge ungleichmliBiger Farbstoffaufnahme 
des BaciIlenleibes gekornten bzw. segmentierten Stabchens mit ihrer eigen­
artigen Lagerung (hirschgeweih- bzw. pallisadenlihnIich; V - oder Y -artig). 
Aerobe Kultur bei Korpertemperatur auf der alkalisch reagierenden, 
Hammelblutserum enthaltenden "Loffler-Pla tte" oder einem "Loffler­
Rohrchen". KIa tsch prli para te, 1. nach 6--9 Stunden evtl. mit N ei Ber­
scher Polflirbung (im braungefarbten BaciIlenleib blaugefarbte Kornchen!). 
Weitere bakteriologische Sicherstellung durch Tierversuch beim Meer­
schweinchen (auffalliges Infiltrat an Einspritzungsstelle; baldiger Exitus 
- durchschnittlich nach 2 Tagen und Hyperlimie, sowie Schwellung der 
Nebennieren bei Autopsie). -

Bewertung des bakteriologischen Ergebnisses. Zwischen klinischem 
und bakteriologischem Befund hliufig Unstimmigkeiten, die das Vertrauen 
vieler Kollegen zur "Laboratoriumsdiagnose" schmlilern. Wurde auch ein 
technisch richtiger Abstrich bes. an mehreren Stellen, im Zweifelsfall ein 
wiederholter Abstrich eingesandt? War es nicht moglich ein Membran­
stiickchen einzusenden? Stets muB die diagnostische Entscheidung auf 
Grund des klinischen und bakteriologischen Gesamtbildes fallen! Besteht 
dringend Diphtherieverdacht am Krankenbett, so wird prophylaktisch und 
therapeutisch zunlichst wie bei sicherer Diphtherie gehandelt, auch bei 
negativem bakteriellem Befund. ttberhaupt stellt man sich im Zweifels­
fall zunlichst auf den positiven Standpunkt der Diphtherie 
und wiederholt die bakteriologische Untersuchung. Es gibt 
Diphtherieformen unter dem klinischen Bilde der Angina simplex und 
lacunaris. Finden sich hierbei DiphtheriebaciIlen, so betrachtet man den 
Fall zun1l.chst als Diphtherie. Natiirlich wird die Bewertung des Diphtherie­
bacillennachweises dadurch erschwert, daB solche Mandelen tziind ungen 
auch bei einem Diphtheriebacillentrager vorkommen konnen. 
SchlieBlich mogen auch in Untersuchungs1l.mtern gelegentlich Fehldeu­
tungen entstehen, zumal die einwandfreie morphologische Unterscheidung 
der DiphtheriebaciIlen von Pseudodiphtheriebacillen (zum Teil vielleicht a­
bzw. hypovirulente Diphtheriebacillen ?), sehr schwierig sein kann und 
der TierkontroHversuch nur gelegentlich ausfiihrbar ist. Womoglich solI 
der Arzt mit Hilfe des Untersuchungsamtes, nicht aber das Untersuchungs­
amt gegen den Arzt die Di-Diagnose stelIen! Die rein klinische Unter­
suchung freilich reicht in manchen Fallen zur sicheren Entscheidung nicht 
aus, namentlich wenn sich die Belage nur auf die Mandeln beschranken. 

Fehldiagnosen. Die Abgrenzung der Rachenbraune von anders­
artigen Formen der Mandelentziindung mit Belagbildung ist mit­
unter schwierig, vor aHem von der falschen Scharlachdiphtherie, von der 
nicht skarlatinosenAngina necroticans, von Soor, von PIa ut-Vincen t­
scher Angina, von syphilitischer Angina, ausnahmsweise auch von 
Schleimha u tvera tzungen. Nicht immer sind Pseudomembranen der 
Diphtherie grauweiB, der epithelberaubten Schleimhaut locker aufgelagert, 
ohne wesentlichen Substanz- und Blutverlust leicht abziehbar! Gerade 
bei der diphtherisch-gangranosen Form wird der Belag miBfarbener, dunkler, 
fleckiger, schmieriger, mehr in die Tiefe dringend. Sorgfaltigste bakterio-
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logische Untersuchung ist gerade hier erforderlich. Schon auffallig lange 
Krankheitsdauer kann iiir Plaut- Vinzentsche Form (odeI' iiir Lues) 
sprechen. Die Diagnose stiitzt sich hier auf den Nachweis von Spirillen 
und fusiformen Bacillen im Ausstrichpraparat (Untersuchungsamt). auf 
den negativen mrkroskopischen und kulturellen Diphtheriebacillenbefund, 
auf das Fehlen typischer Pseudomembranen. Namentlich bei hartnack­
igen Anginaformen des Erwachsenen, die mit relativem Wohl­
befinden einhergehen, muB man sorgfaltig nach Lues fahnden, VOl' allem 
nach Exanthemen, und die Wassermannsche Reaktion anstellen. Es 
kommen sogar scheinbar katarrhalische und lacunare Anginen bei 
frischer Diphtheriebacilleninfektion VOl', mitunter neben typischen Fallen 
im gleichen Hause und durch Dberspringen auf Kehlkopf, durch spatere 
Lahmungen ihre wahre Natur verratend. Del' Belag bei leichter Diph­
therie kann klein, fliichtig, schon wieder abgestoBen sein, verborgen, z. B. 
im Nasen- und Rachenraum sitzen, ja vielleicht einmal ganz fehlen, woraus 
eine katarrhalische Form resultiert. Zu Epidemiezeiten, bei Diphtherie­
fallen im gleichen Haus und bei derselben Familie empfiehlt es sich -- bes. 
in den ersten Kinderjahren - gerade hier Abstriche zu machen und Serum 
zu spritzen! Zweifellos entwickelt sich die gewiihnliche Angina lacunaris 
gerne pliitzlich, mit hohem Fieber, wahrend die Diphtherie mehr schlei­
chenden Beginn und maBige, mittlere Temperaturen liebt. Manchen er­
fahrenen Arzten und Pflegerinnen gelingt die differentialdiagnostische Ent­
scheidung schon durch die Geruchsprobe (merkwiirdig siiBlich-leimartiger 
Mundgeruch bei del' Diphtherie!). "Lacunare" Anginen mit 40°, ja hiiherem 
Fieber sind gewiihnlich nicht durch Diphtheriebacillen mitbedingt, solche 
mit niedrigen Temperaturen eher darauf verdachtig. Es gibt jedoch Aus­
nahmen nach beiden Richtungen hin. Selbst Tonsillarabscesse kommen 
bei Diphtherie VOl'. Kleine Pseudomembranen kiinnen gerade in den 
Lacunen zahe haften. Del' vorsichtige Al'zt wird deshalb, bes. zu Epidemie­
zeiten, auch Angina lucunaris abstreichen, auf die fibrinfreien aus Detritus. 
Schleim, abgestoBenen Epithelien und Bakterien bestehenden, zerflieB­
lichen, wenig adhll.renten Belage del' gewiihnlichen lacunaren Form achten 
und auch bei nichtdiphtherischer Angina VorsichtsmaBregeln zur Ver­
hiitung der Weiterverbreitung im Hause treffen. Auch die gewiihnliche 
Angina lacunaris ist kontagiiis und hinsichtlich mehrerer Folgeerschei­
nungen, VOl' allem del' Nephritiden, mitunter noch unangenehmer als die 
Diphtherie. 

Nasendiphtherie. Bald sekundar bei Rachenbraune, bald als 
prim are Nasendiphtherie, die im Sa u glingsalter die iibliche Diphtherie­
bacilleninfektion darstellt, in del' Praxis abel' noch ungeniigend beachtet 
wird. Nicht selten schlieBt sich an einen scheinbar unverdachtigen Schnup­
fen ein tiidlicher Kehlkopfkrupp an. Jeder Schnupfen im Sauglings­
alter, bes. abel' ein hartnackiger, einseitiger, mit verstopfter, blutig­
sezernierender Nase, mit Schwellung, Riitung, Erosionen am Naseneingang 
bedarf, bes. zu Epidemiezeiten sorgfaltigster Kontrolle auf Diphtherie. 
(vgl. Abschnitt Hals-, Nasen- u. Ohrenkrankheiten in TeilII). 

Kehlkopfkrupp. Gewiihnlich s e k un dar e Larynxbeteiligung nach 
primarer Rachen- und Nasendiphtherie mit sprungweisem Abwarts­
steigen del' iirtlichen Schleimhauterkrankung. Prognostisch sehr 
ernste Erkrankung, die namentlich kleine Kinder schon infolge des 
relativ engen Kehlkopfes bedroht und rasches therapeutisches Handeln 
erfordert. Alarmsignale sind Heiserkeit und rauher, dumpfer, 
bellender Larynxhusten. Die Wechselwirkung von entziindlicher 
Schleimhautschwellung, raumbeengender Membranbildung, reaktivem Glot­
tisspasmus, auch del' seelischen Erregung verursacht iiberraschend ein-
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setzende Stenosenerscheinungen: Stridor mit qualender Angst und ge­
rauschvoller, namentlich in der Einatmungsphase verlangerter, sagender 
Atmung, sowie mit starken respiratorischen Kehlkopfbewegungen, in­
spiratorischen Einziehungen bes. am Jugulum, Epigastrium, unterer seit­
licher Rippengegend; ferner Cyanose, fahle Blasse mit blaulichen Lippen, 
plotzlich einsetzende Erstickungsanfalle. Aushusten des verlegenden Mem­
branstiickchens, Nachlassen von Spasmus und entziindlicher Schwellung, 
auch seelischer Erregung konnen anderseits die Luftpassage voriibergehend 
oder selbst dauernd wieder bessern. 

Verwechslungsmoglichkeiten des Kehlkopfkrupps. Aku te Laryn­
gi tis und Pseudokru pp der Kinder - eine belagfreie, entziindliche 
Schleimhautschwellung - vielleicht mit Spasmus gepaart, gieichfalls mit 
rauhem, bellendem Husten und nachtlichen ErstickungsanfaIlen, ferner 
Glottisodem nach entziindlichen Erkrankungen des Kehlkopfes oder 
seiner engsten Nachbarschaft, dann noch Laryngospasmus, die tracheo­
bronchitische Form der epidemischen Grippe mit Membranbildung, 
dann Atembehinderungen und Reizhusten durch Rachenmandelerkran­
kungen (auch nachtliche AnfaIle), durch Retropharyngealabscesse, 
Bronchialdriisen-Tuberkulose, Thymushyperplasie und Struma. 

Die gewohnlich sekundiire Diphtherie anderer Schleimhiiute, VOT 

allem der Conjunctiva, auch der Vulva, sowie der auBeren Haut 
(letztere nach Hautwunden verschiedenster Art, auch infolge Kratzens, 
bes. in der Urogenital- und Mastdarmgegend). 

Wichtige Begleit- und Folgeerscheinungen der Diphtherie. H aut. 
Abgesehen von Hautdiphtherie Exantheme, bes. masern- und scharlach­
artige (auch "Urticaria"). Dadurch mitunter schwierige Unterscheidung, 
ob echte Komplikation, z. B. durch Morbilli, Scarlatina, Arzneiexanthem, 
Serumexanthem oder ob Friihexanthem durch die Diphtherie­
i nfektion selbst vorliegt. 

L u n gen. Haufiger sekundare Bronchi tiden und Broncho­
jJncumonien als absteigende Diphtherie der Luftrohre und ihrer 
Verzweigungen. Da die Tracheotomie beim Ubergreifen der Belage auf 
groBere und kleinere Bronchien das tiefe Atemhindernis nicht beseitigen 
kann, enden schwerere FaIle dieser stenosierenden Bronchial ba um­
dip h the ri e durch Erstickungstod oder durch hamorrhagische Broncho­
pneumonien, die die Prognose auch erfolgreich tracheotomierter Falle 
trii ben konnen. 

Her z (bes. in 2. Krankheitswoche, aber auch spater fortlaufend 
zu kontrollieren, selbst bei sonstigem Wohlbefinden und ungestorter Re­
konvaleszenz.) Gefahrdung von Herzmuskulatur und Herznerven­
apparat (oft hochgradige bes. mikroskopische Veranderungen, namentlich 
in Diphtheriefallen mit schwereren Intoxikationserscheinungen, haufig auch 
herdformige, interstitielle Myokarditis im meist schlaffen, weiten Herzen). 
AIlzu haufig der gefiirchtete Diphtherie-Herztod, bald vollig fiir 
Familie und Arzt iiberraschend, bald mit mahnenden Vorlaufern (Erbrechen, 
blasses Aussehen; verandertes, stilleres Wesen, beginnende Stauungs­
erscheinungen). Sowohl Tachykardie, wie Bradykardie, vor allem ein 
kleiner, unregelmaBiger PuIs; am Herzen selbst gerne dumpfe, leise Tone, 
auch zunehmende Dilatation, systolische Gerausche. Wechselnde Nei­
gung zu solchen schweren Herzstorungen (haufig nur die Teilerschei­
nung metadiphtherischer Lahmungen!) in einzelnen Epidemien und Krank­
heitsherden. Nicht selten iiberaus hartnackige, sogar Dauerschadigungen 
des Herzens! 

Nieren. Gewohnlich leichte Albuminurie, auch mit vereinzelten 
Zylindern schon in Friihfallen. Hoherer Eiwei13gehalt gerne bei schwerer 
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Diphtherie, namentlich gangranoser Rachenbraune. Meist restlose Ab­
heilung, auch etwaiger hamorrhagischer Nephritis in einigen Wochen. 
Nach Conradi Vorkommen von Diphthcriebacillen im Urin! 

Die diphtherischen, vornehmlich metadiphtherischen Lah­
m ungen, wahrscheinlich auf der Grundlage einer toxischen Polyneuro­
myelitis. Beim Gaumensegel unterscheiden wir zwischen einer 
Friih- und Spatlahmung, die erstere schon nach einigen Tagen ein­
setzend, die letztere gewohnlich 3 Wochen nach Krankheitsbeginn - haupt­
sachlich nach schwerer, mitunter aber auch nach ganz leichter, ja iiber­
sehener Diphtherie - auftretend. Die in einzelnen Epidemien auffallend 
wechselnde Haufigkeit dieser toxischen Nervenschadigungen wird unter­
schatzt. Abortive Formen verraten sich z. B. oft nur durch Verlust 
der Sehnenreflexe an den Beinen bei Diphtherierekonvales­
zenten, auch durch auffallige Herabsetzung von Sensibilitat und Reflex­
erregbarkeit der Rachenschleimhaut. Am friihzeitigsten und stark­
sten ist die Lahmung meist am Sitz der ortlichen Erkrankung, 
also bei Rachenbraune am Gaumensegel. Zu den Allgemeinwirkungen des 
im Blute kreisenden Giftes tritt hier die ortliche Schadigung des Gaumen­
segels durch die dortangesiedelten Diphtheriebacillen, durch die auf­
steigende Weiterleitung sowohl des Giftes wie der ortlichen Entziindung 
im zustandigen peripheren Nerven. X aseln und ersch wertes Schlingen, 
Neigung zum Verschlucken, machen die Eltern aufmerksam, auch das 
undeu tliche Sehen in der N ahe bei der oft begleitendenAkkomodations­
lahmung (weite Pupillen!). Nicht immer entspricht der Gaumensegel­
befund dem Grade der Funktionsstorung beim Sprechen und Essen. Neben 
wirklichen Lahmungen des Gaumensegels scheinen auch Koor­
dinationsstorungen desselben (nach Analogie der metadiphtherischen 
Ataxie in den Extremitaten) bei dem komplizierten Sprech- und Schling­
akt vorzukommen. Die Extremitatenbeteiligung zeigt verschiedene 
Grade, von einfacher Areflexie bis zu ausgesprochener A taxie oder 
schlaffen Paralysen, sagar mit degenerativer Muskelbeteiligung. Rasches 
Ermiiden, Parasthesien, unsicheres Stehen und Gehen konnen 
die Vorboten sein, die falschlich oft auf Schwachezustande durch die 
iiberstandene Krankheit an sich zuriickgefiihrt werden. Die Hauptgefahr 
dieser diphtherie-toxischen Nervenlasion liegt in der Beteiligung der 
Respirationsmuskulatur, des Herznervenapparates und in den 
schwer en Schlinglahmungen, die zu groben Ernahrungsstorungen 
und zu Aspirationspneumonien fiihren. Auf begleitende, ausnahmsweise 
sogar isolierte Lahmungen auch der auJ3eren Augenmuskulatur und auf 
Stimmbandparalysen (letztere bes. nach Kehlkopfkrupp) ist zu achten. -
Nicht selten werden solche metadiphtherischen nervosen Storungen in den 
Beinen verkannt, ja als ein fortschreitendes "Riickenmarksleiden" ge­
deutet. Gewohnlich aber ist die Prognose durchaus giinstig, wenn die oben 
geschilderten Hauptgefahren ausbleiben (Heilungen -- durchschnittlich -
etwa nach 1-2 Monaten). 

Behandlung l • Schon beim ersten Besuch soll der Arzt, zum 
anginakranken Kinde gerufen, das Gera t zum A bstrich, Spri tze 
und Serum mit sich fiihren, damit bei Diphtherieverdacht 
die bakteriologische Untersuchung moglichst beschleunigt 
und die Serumanwendung so fort stattfinden kann! 

Die Hauptaufgaben der Diphtheriebehandlung sind: Schutz der All­
gemeinheit und Umgebung vor Weiterverbreitung des Leidens, sowie die 
aEzt2iche~e!:sorgung des Kindes selbst. Zum Schutz der Allgemeinheit 

1 Siehe auch Abschnitt S c h mid t - S chI e i c her: Allergie, Anaphylaxie, Idiosyn­
krasie S. 179. 
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tragt der Arzt schon bei durch rasche, liickenlose Erfiillung der 
gesetzlich vorgeschriebenen Meldepflicht fiir Diphtherieer­
krankungen und Diphtherietodesfalle, zum Schutze der Umgebung 
bei Unmoglichkeit hauslicher Isolierung (iiber ihre Schwierigkeiten s. 
Scharlachbehandlung) schon durch rasche Krankenhausiiberweisung. 
Ferner: arztliches Verbot des Schulbesuches auch fUr die augen­
scheinlich noch gesunden Geschwister. Ermahnung der letzteren zum Ver­
meiden offentlicher Spielplatze u. dgl. Fortlaufende Kontrolle dieser 
Geschwister auf beginnende Diphtherie (mitunter schon Belage auch 
ohne wesentliche Klagen und Schluckbeschwerden). Womoglich die ge­
sunden Geschwister haufig gurgeln lassen, evtl. messen, Rachenorgane 
besichtigen, auf etwaigen Schnupfen bes. bei Sauglingen achten, zur Vor­
sicht Abstriche machen. Vorlaufiger Serumschutz der gefahrdeten Kinder, 
vor allem soIcher, die zur Zeit an anderen Infektionskrankheiten leiden, 
wie Masern, Scharlach, Keuchhusten, zu steten Rachenerkrankungen neigen, 
sonstige innere Organveranderungen aufweisen, schwachlich sind oder im 
ersten Lebensjahr stehen (vgl. unten iiber Schicksche Probe!). Hinweis 
darauf, daB friiheres Dberstehen der Diphtherie nicht immer langdauernden 
Schutz vor Neuerkrankungen gibt. 

Eindringliche Belehrung der Angehorigen ii ber Gefahr und 
Art der Krankheitsiibertragung: Hauptansteckungsquelle auch hier 
der infizierte Mensch. Weiterverbreitung unmittelbar von Person zu 
Person z. B. durch die Fliiggesche Tropfcheninhalation, teils mittelbar 
durch infizierle Gegenstande, wie Taschentiicher, Wasche, Spielzeug. 
Deshalb DesinfektionsmaBnahmen bei der Erkrankung (insbes. Ge­
schirr, Wasche, gebrauchte Verbandstoffe usw.) und SchluBdesinfektion 
AufkHtrung durch Diphtheriemerkblatt des Reichsgesundheitsamt! 

Ein Teil der Falle - meist handelt es sich um Personen in der Um­
gebung des Kranken, auch um Arzte und Pflegepersonen - wird auf kiir­
zere oder langere Zeit nur zum Bacillentrager. In andern Fallen ver­
lieren sich die Bacillen nicht mit der Abheilung der orllichen Rachen­
erkrankung. 

Die zuvor Kranken werden - gliicklicherweise meist nur fiir Wochen, 
mitunter auf Monate hinaus - gleichfalls zu Dauerausscheidern. SoIche 
Bacillentrager bilden eine Quelle fiir die Weiterverbreitung, 
ofters den Ausgangspunkt fiir manche, sonst unklare Endemien. 
Die Zahl dieser Falle scheint in Epidemiezeiten unendlich viel groBer als 
die der Erkrankten zu sein. Ihre Behandlung scheitert an der volligen 
Unmoglichkeit, alle soIche Falle ausfindig zu machen, sie zu isolieren und 
selbst Diphtheriepatienten, die spater zu Diphtheriebacillentragern werden, 
lange dauernd aus dem sozialen Getriebe, auch Kinder aus der Schule, 
auszuschalten oder gar bis zur Bacillenfreiheit zu isolieren. Man muB aber 
wenigstens den Bacillentrager oder seine Angehorigen auf die Gefahr der 
Weiterverbreitung aufinerksam machen. Man mahnt zur Vorsicht bes. 
beim Umgang mit Kindern, laBt Bacillentrager aus dem Kindesalter, wenn 
nicht ihre Zahl es verhindert, langer aus der Schule. Bei versuchsweiser 
Behandlung hat man wenigstens den Vorleil der zeitweisen arztlichen Kon­
trolle. Der Arzt verschreibt dann - ohne jeden therapeutischen Optimis­
mus - ein "desinfizierendes" Gurgelwasser, "desinfizierende" Mund­
tabletten, versucht Einblasungen feinstpulverisierter Borsaure, evtl. mit 
Natrium sozojodolicum 118:. Serumbehandlung hat wohl keinen Zweck 
(hochstens die ortliche Zerstaubung oder Pinselung ?). Mit den bisherigen 
Mitteln ist bei der medikamentosen Bekampfung der Dauerausscheider 
wenig zu erreichen. Die Bacillen verschwinden gewohnlich entweder 
spontan oder gar nicht! Vielleicht haben Bacillentrager und Daueraus-
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scheider sogar die giinstige Wirkung, daB sie zu iiberwiegend larviertell und 
leichtesten Infektionen mit relativer Immunisierung fiihren und dadurch 
schwere Diphtheriemorbiditat verhindem. Neben "Freiluftbehandlung" 
versuchen wir - lihnlich wie bei der Schnupfen- bzw. Katarrhpro­
phylaxe - innerlich kleinste Joddosen (tliglich I Tropf. von Jodi puri 0,1; 
Kalii jodati quant. satis. ad solut. aqua dest. 10,0). In der hessischen 
Landeshe~lanstalt Haina mit ungemein zahlreichen Bacillentrligem in der 
nliheren und weiteren Umgebung einzelner Diphtherieflille verschwanden 
hierbei die vorher positiven Flille aufflillig rasch. Moglicherweise niitzt 
eine ortliche Jodausscheidung durch Rachen- und obere Luftwege. 

Namentlich bei hoher Infektionsgefahr, bei bosartigen Epidemien be­
diirfen Individuen, die fiir Diphtherie disponiert, dem Alter nach bes. ge­
flihrdet, schon schwlichlich, "anflillig", ja anderweitig krank sind, einer 
bes. sorgfliltigen "Oberwachung, ja eines therapeutischen Schutzes. Jene 
Disposition, die auf Fehlen der Schutzkorper im Elute beruht, erkennen 
wir durch die positive Schicksche Reaktion (s. S. 185). Da Heilserum­
dosen, also passive Immunisierungen nur fUr einigc Wochen schiitzen, 
wiederholte Einspritzungen aber ihre Bedenken haben, geht man neuer­
dings mehr und mehr zu vorherrschend aktiven Immunisierungsversuchen, 
bzw. Diphtherietoxin-Antitoxingemischen iiber (·Einzelheiten und Methodik 
im Abschnitt: Schmidt-Schleicher S. 188ff.). 

Die ha u slirz tliche Versorgu ng des erkrankt en Kindes 
beginntmitsofortiger geniigender Serumanwend ung. Ausfiihrlicheres 
iiber die theoretischen Grundlagen der Serumbehandlung im Abschnitt: 
Schmidt-Schleicher (S. 185). Die "Naturheilung" der Diphtherie wird 
nachgeahmt und unterstiitzt durch Einverleibung des Gegengiftes, des von 
Behringschen antitoxischenSerums. Durchrechtzeitige, ausreichendeSerum­
anwendung konnen wir wohl tatslichlich die Intoxikationserscheinungen bes­
sem und den ortlichen ProzeB, sowohl nach Tiefen-, wie Oberfllichenausbrei­
tung, unter Erzielung von Fieberabfall und rascherer MembranabstoBung, giin­
stig beeinflussen. Die merkwiirdigen epidemiologischen Schwankungen nach 
Zahl und Schwere der Erkrankungen, die wie die meisten Infektionskrank­
heiten, auch die Diphtherie im Laufe der Zeiten, wie innerhalb der einzelnen 
Herde zeigt, erschweren freilich die einwandsfreie Deutung aller Statistiken. 
Trotz dieser und vieler anderer Fehierquellen der Serumbewertung solI in 
der lirztlichen Allgemeinpraxis auch der Skeptiker Serumtherapie treiben. 
Die experimentelIen, die statistischen, die personlichen Erfahrungen der 
meisten Arzte sprechen eben doch fUr gute Wirksamkeit; Serumschliden 
sind zudem selten und fast regelmlU3ig harmlos. Die Anaphylaxiegefahr 
wird sehr iiberschlitzt! "Spritzt" der Praktiker nicht, so droht ihm beim 
ungiinstigen Ausgang der Erkrankung die Nachrede eines bedenklichen 
Versliumnisses. 

Geniigende Dosis und moglichst friihzeitige Anwendung sind erforder­
lich, in zweifelhaften Flillen ohne den bakteriologischen Befund abzu­
warten. Mit den zunehmend iiblichen hoheren Dosen, wie es scheint, wach­
sende Erfolge. Also kleinere zur Prophylaxe (600-1000 I. E.) und in 
leichteren Friihflillen (1000-2000 I. E.), mittlere bei schon tage­
lang bestehender Erkrankung (3000 I. E.), die groBten (6000-9000, 
ja mehr) bei schwersten Intoxikationserscheinungen und be­
drohlichem Kehlkopfkrupp! Czerny gibt 500 I. E. auf I Kilo Korper­
gewichtbei Kindem! Bei der Heilserumwirkung spielt anscheinend 
der Antitoxingehalt die groBere, das artfremde Serum an sich 
gewiB eine unterstiitzende Rolle! Bei septischen, vorherrschend 
mischinfizierten, bosartig gangrlinosen Formen mit schwerem 
ortlichem Befund neben hohen Diphtherie-Heilserumdosen 
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von vornherein gleichzeitig polyvalentes Streptokokken 
bzw. Scharlachserum (S. 197). 
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Technik: tadellos ziehende, sterile, 5-10 ccm Spritze (meist 3 bis 
4 ccm Serum); Ha u tdesinfektion durch Jodtinkur oder Alkoholab­
reibung. lnj ektionsstelle: am besten intramuskular an AuBenseite 
des Oberschenkels; dabei raschere Wirkung als bei subcutaner Ein­
pritzung (z. B. an der vorderen Brustwand). lntravenos bei bedrohlichen 
Fallen (giinstige Venen, ruhigere Kinder, gute Beherrschung der Technik!). 
Nach Einspritzung nicht massieren. VerschluB der lnjektionsstelle mit 
Leukoplast, J odoformkollodium. 

Nachteile und Nebenwirkungen. Preisfrage, bes. bei hohen 
Dosen! Nur zeitlich begrenzter prophylaktischer Schutz (einige Wochen). 
- Gelegentlich schmerzhafte Rotung, Schwellung an lnjektionsstelle, schlieB­
lich - als Folge des artfremdem Serums, nicht des unschadlichen Antitoxins! 
- nach 1-11 / 2 Wochen die Serumkrankheit und die allerdings rccht ent­
femte Moglichkeit schwerer anaphylaktischer Shocks bei wiederholten 
Injektionen. Kaum Anaphylaxiegefahr bei Reinjektion in den erstcn 
6 Tagen (zur Ausschaltung der Anaphylaxiegefahr prophylaktisch H.inder­
serum an Stelle des Pferdeserums ?). - Verminderung der Anaphylaxie­
gefahr bei wiederholten Einspritzungen zunachst 1/2 ccm des Heilserums 
subcutan und erst nach 1/2- 1 Stunde den groBen H.est. Es gibt Versager 
trotz rechtzeitiger reichlicher Serumanwendung. Ursachen: besondere 
Schwere der lnfektion, geringe personliche Widerstandsfahigkeit, bereits 
feste Bindung des Diphtheriegiftes im Korper, Herztod, Bronchopneu­
monien, Mischinfektionen bes. mit Streptokokken, spatere Diphtherie­
lahmungen. 

Allgemeinbehandlung. Womoglich Krankenzimmer mit viel Licht 
lInd Sonne; Heizung auf 18-20°. Geniigende Luftfeuchtigkcit z. B. 
durch Wasserverdampfung, Aufhangen nasser Tiicher, Spray. 

Hautpflege des Kindes durch tagliche, lauwarme Ga.nzwaschungcn; 
vor allem die Hande sa.uber, die Nagel klIrz, Kratzcn und Bohren in 
Nase, in Urogenitalgegend, Wischen am Auge verbieten! Nahrung illl 
Hinblick auf Schluckbeschwerden fliissig-breiig. Bei starkem Schluckweh 
Eisstiickchen, evtl. Gefrorenes, gekiihlte Milch oder Sahne eBloffelweise. 
Bei gesundem Magen und fehlendem EiweiB moglichst Beriicksichtigung 
der Wiinsche des I(indes! Als Getrank: Wasser, Limonade, Fruchtsafte, 
diinner Tee. - Sorge fiir regelmaBigen Stuhlgang! 

Behandlung der einzelnen Krankheitsformen und Organstiirungen. 
Rachenbraune. 1m allgemeinen Verzicht auf ortliche Rachen­
behandlung! Nur womoglich Spray mit Wasser, Kochsalzlosung, "Em­
ser" (hierbei evtl. Brust und iibriges Gesicht durch Gummituch schiitzen), 
auf aIle FaIle Mund- und Zungenpflege, Schutz der Lippen durch 
Lanolin, Borglycerin. Falls das Alter des Kindes es zulaBt, fleiBig gurgeln 
z. B. mit Kamillentee, Wasserstoffsuperoxyd; auch I-2proz. Borsaure­
lOsung, Borsauresalicyllosung (I % B.; 0,1 % Acid. salic.), selbst Kaliper­
manganat (Sol. k. p. 0,5 zu 50,0 I Teel. auf I Glas Wasser. Beim Er­
wachsenen evtl. Kalichloricum 50,0; eine Messerspitze voll auf I Glas 
Wasser, ja nicht verschlucken). Sonst Schlucken von "desinfizierenden" 
Mundtabletten oder auch von teeloffelweise, stark verdiinnter Wasserstoff­
superoxydlosung. Einzelne riihmen die ortliche Pyocyanoseanwendung: 
aus Bac. pyocyaneus gewonnener enzymhaltiger Stoff, der in vitro Diph­
theriebacillen im Wachstum hemmt, ja auflost. Rachen 2-3mal taglich 
mit 2-3 ccm der Losung "besprayen". - Zur besseren MembranabstoBung 
Inhala tion z. B. mit Iproz. Wasserstoffsuperoxyd, 1-2ProZ. Kochsalz­
losung, Kalkwasser, auch Glycerin 25,0 und Aqu. calc. 75,0. Versuchs-
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weise tliglich mehrmalige Einblasungen von feinpulverisiertem Krystall­
zucker, namentIich bei gleichzeitiger Stomatitis (nach Analogie der Zucker­
behandlung von Wunden); auch Einblasungen von Natr. sozoj. und Acid. 
boric. pulv. aa? Um den Hals "Priessnitz", evtI. Eiskra va tte. 

Kehlkopfkrupp. Mit der Tracheotomie soIl bei sichtlicher Stenose 
trotz der gelegentlich iiberraschenden Besserungen, nur dann gewartet 
werden, wenn bei Erstickungsgefahr sofortige Operation moglich ist, z. B. 
auf InfektionsabteiIungen, wo aIle Vorbereitungen zum Eingriff getroffen 
und kundige A.rzte augenblicklich erreichbar sind. Deshalb Krankenha us­
iiberweisung der geflihrdeten Kinder oder Friihoperation zu Hause, 
namentlich bei entfemter Wohnung des Arztes, bei schlechten Wegever­
hliltnissen und anbrechender Nacht. Selbst in verzweifelten Flillen kann 
der Eingriff noch Rettung bringen; "Versager" durch Bronchialbaum­
diphtherie durch Bronchopneumonien, und diphtherietoxischen Herztod. 
Die Intubation eignet sich kaum fiir die lirztliche Allgemeinpraxis und 
fiir Spitliler nur da, wo ein technisch auf diesem Gebiete geschulter Arzt 
- auch nachts - im Krankenhaus anwesend ist und am besten auf 
der Infektionsabteilung selbst schIlift. Bei beiden Eingriffen drohen Decu­
bitalgeschwiire (vgl. Abschn.: Chirurgie in TeiI II). Unschuldiger, aber alar­
mierend ist das gelegentliche Hautemphysem nach dem Kehlkopfschnitt. 

Schon bei beginnender Heiserkeit empfehlen sich Krankenhausiiber­
weisungen, zumindest aIle Vorbereitungen zum raschen Abtransport des 
Kindes oder zum Eingriff im Hause selbst. Hliufig gelingt noch Besserung 
durch inteme Therapie. Beruhigungsmittel, wie Adalintabletten; bei 
groBerer Angst, Unruhe u. U. Chloralhydrat als Klysma; Luminal (auch 
Luminal-Natrium zur Injektion), versuchsweise auch Codein. phosphoricum, 
Dilaudid, Dicodid, bei Erwachsenen sogar Morphium. - Schwitzproze­
duren, groBe Serummengen (selbst 9-10000 E., tags darauf vielleicht 
nochmals!). Spray. Bei krliftigen, schon etwas lilteren Kindem wirkt 
mitunter noch ein Brechmittel, bes. bei Membranverlegung des Kehl­
kopfes; z. B.: Tart. stibiat. 0,05, Pulv. rad. Ipecac. 2,0; Oxymel. sciII. 
15,0; Aqu. dest. ad. 100,0; vor dem Gebrauch umschiitteIn, aIle 10 Minuten 
I Teel. schlucken bis zum Erbrechen. Besser vielleicht noch Cuprum 
sulfuricum (0,5: 100,0 Aqu. dest.; aIle 5-10 Minuten bis zum Erbrechen 
kinderloffelweise), femer Sol. Apomorph. 0,02 zu 10,0; vitro nigr. ampl. 
1/2- 1 Spr. bei Kindem iiber 2 Jahren. Als Schwitzprozedur: hliufig 
wiederholte heiBe Pac kung, gleichzeitig reichliches Trinken moglichst 
warmer Fliissigkeit wie von gesiiBtem Kamillen tee (I EBI. auf r Tasse 
Wasser), Fliedertee (r Teel. auf I Tasse Wasser) Lindenbliitentee (gleich­
falls I Teel. auf I Tasse Wasser); aIle Tees evtl. mit Zusatz von I Teel. 
Liquor ammonii acetici (Spiritus Minderi). 

Technik der Packungen. Kind ganz entkleiden; zudecken; mehr­
fach zusammengelegtes Bettlaken in heiBes Wasser tauchen, so heiB, daB 
es die Hand gerade noch aushalten kann. Auf etwas groBere, trockene, 
wollene Decke, womoglich auf Gummituch legen, rasch auswinden, Kind 
schleunigst bis zum Halse einschlagen. In bedrohlichen, auch septischen 
Flillen unter sorgfliltiger Herziiberwachung 4-6 Serien tliglich von 4-6 
d. h. aIle 10-15 Minuten zu emeuemden Einpackungen. In Zwischenzeit 
zeitweise ein heiBer, aber nicht zu heiBer und zu sclt\verer Schwamm auf 
die Kehlkopfgegend. In schon emsteren Flillen versuchsweise auch Senf­
wickel nach Heubener (vgl. Abschn. Kinderkrankheiten in Teil II). 
An Stelle der Einpackungen, auch zur Erhohung ihrerWirkung als schweiBtrei­
bendes Mittel vorsichtig und versuchsweise gelegentlich P iI 0 karp in: Sol. piIo­
carp.hydrochI.o,05 zu 10,0 Aqu. dest. etsteril.; mit I Jahr= 1/4; mit 5 Jahr 

II 1/2; mit 10 Jahr = ISpritze. Besser innerIich: Sol. pilocarp. hydrochl. 
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0,02 zu 50,0; S. 1-3 Teel. z. B. bei beginnender Einpackung. Voraus­
setzung fUr Pilocarpindarreichung: leistungsfahiges Herz, fehlende Bronchitis. 
Bei Lungenkomplikationen auch lauwarme bis warme Bader mit kiihlen 
'ObergieBungen; evtl. heiBe Bader, auch heiBe Packungen bei kiihler, 
blasser Haut! 

Herzstorungen. Strengste psychische und kbrperliche R u he; Vor­
sicht bei arztlicher Untersuchung; mbglichst kein selbsttatiges Auf­
setzen der Kinder; fort mitWickeln, nur Umschlage vorne; Vorsicht bei 
der mbglichst miihelosen Stuhl- und Urinentleerung (d. h. nicht aufsetzen, 
keinesfaHs ein "aktives"). Husten bekam pfung! Ais Herzmi ttel: 
Strychnin, bes. bei gleichzeitigen Lahmungen und Areflexie; innerlich 
als Tinktur z. B. im Kindesalter Tct. str. 2,0; Tct. val. aeth. 18,0 (oder 
auch Tct. chin. comp.); mehrmals 5-10 Tropf.; subcutan Sol. str. nitr. 
0,01 zu 10,0; mit 3 Jahren 1/3, mit 5 Jahren 1/~, mit 10 Jahren I ganze 
Spritze, zunachst jeden 2. Tag Suprarenin, bes. beiauffalligentspanntem 
PuIs; subcutan, nicht intravenbs, ein 1/3-1/2 ccm, selbst mehrmals am 
Tage des 5 ccm enthaltenden Origin.-Flaschchens (I zu 1000). Ergotin, 
bes. bei Herzdilatation. Ferner auch Alkohol, wie Kognak 50,0; vit.ovor. 
Nr.2 Aqu. cinnamom. 150,0; 2stiindlich I Kaffeel. SchlieBlich Digitalis­
praparate wie Digalen, 3 mal 5 Tropf. und mehr, Digipurat, Tct. Digitalis, 
oft am besten auch hier Digitalisblatter, selbst rectale Digitalisdarreichung, 
ferner Digitalisinfus. 0,25-0,5: 80; Sirup. ad. 100,0; 3-4 mal taglich 
I Kinderlbffel, Coffelnum natr. salicyl. mit I Jahre = 0,05; 2 Jahre = 0, I; 

5 Jahre bis 0,25; Tct. Stroph. 3-4 mal 3-7 Tropf. Vor aHem auch 
Kampfer (ein Kampferbldepot fUr die Nacht; am Tage Kardiazol; evtl. 
Spritze mit den Praparaten im Krankenzimmer bereit halten zur Injektion 
durch Pflegepersonen in Notfallen). Ais schwerstes therapeutisches Ge­
schiitz dann noch in Handen des Arztes: Strophantin intravenbs, evtl. 
mit hochprozentigen Traubenzuckerlbsungen verdiinnt (vgl. Abschnitt: 
Herzerkrankungen S.366). 

Lahmungen. Sorgfaltigste Behandlung schon bei leichtesten 
Schlingstbrungen, verdachtigen Pupillenerweiterungen, noch geringen 
Schwachezustanden in den Beinen, mit Bettruhe, warmen Badern, Extremi­
tatenfaradisation, Strychnin (s. u. Herz). Hohe Serumdosen? Spater 
lange kbrperliche Schonung, Massage, 'Obungsbehandlung mit langsamer, 
vorsichtiger Steigerung der motorischen Anforderungen; versuchsweise 
Tetrophan. Bei starker Schlucklahmung, wombglich Auslbsung des gal­
vanischen Schluckreflexes. Bes. bei Oesophagusbeteiligung Schlund sonde, 
bzw. durch Nase einznfiihrenderNelotonkatheter, auch "Duedonalsonde" 
erforderlich mit EingieBung von Milch; darin Eidotter, Zucker, durch­
passierte Gemiise, evtl. auch Sahnezusatz, Trbpfcheneinlaufe evtl. mit 
Traubenzuckerzusatz. 

AbschluB der Behandlung. Zunachst Prufung auf "Bacillenfreihei t", 
SchluBdesinfektion; wombglich Schmierseifenbad des Kindes. 
Arztliche Kontrolle des Herzens, des Urins, des Nervensystems 
(Gaumensegel, Pupillen, Sehnenreflexe am Bein). 

Eduard Mullert -Marburg. 

Morbilli (Masern). 
Eine Kinderkrankheit (grbBte Haufigkeit wohl zwischen 1-5 J ahren!) 

nur deshalb, weil Erwachsene meist schon "gemasert" sind. Fast jeder 
Mensch, jedes Lebensalter - von den ersten Lebensmonaten vielleicht ab­
gesehen - beide Geschlechter gleich empfanglich. Krankheitsiiber­
tragung gewbhnlich durch unmittelbaren Kontakt von Kind zu Kind. 
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Gesunde Zwischentrager, infizierte Gegenstande allscheillend wenig ue­
deutsam. Erreger morphologisch noch ganzlich unbekannt, biologisch 
noch wenig bekannt ("filtrierbar" ?; auf gesunde Kinder, tierexperimentell 
auf Affen verimpfbar). Das Virus findet sich im Blut frischer FaIle, im 
Sekret von Bindehaut, Nase und Nasenrachenraum. Es scheint sehr 
fliichtig. gegen Licht und Luft sehr empfindlich, auBerhalb des Korpers 
wenig widerstandsfahig zu sein. Durch Hitze wird es rasch abgetotet. 
Gewohnlicher Ausgangspunkt gehaufter Faile und von Massen­
erkrankungen: enges Zusammensein von Kindern in geschlossenen Raumen, 
wie Schul en, Kindergarten, -- sporadische FaIle sind ungewohnlich. --

Krankheitsbild. Inku ba tionsstadi urn. Dauer 11/2 W ochen; keine 
wesentlichen Krankheitserscheinungen. 

Ka tarrhalisches Vorstadi urn. Dauer etwa 3 Tage. Rasche 
Krankheitsentwicklung mit oft hohem, aber fliichtigem Fieber, mit 
Conjunctivitis (fmh verklebte, verschwollene Lider, Lichtscheu), mit 
Rhinitis (nur mitunter Nasenbluten), Pharyngitis, Tracheobron­
chitis, mit auffalligem Reizhusten sowie mit Angina (nur gelegentlich 
Pfropfe und durch Mischinfektionen Belage). Auf Wangenschleimhaut 
gegeniiber den Backzahnen mitunter auch auf Conjunctiva Kopliksche 
Flecke, d. h. stecknadelkopfgroBe "Kalkspritzer" mit starker gerotetem 
Hofe, oft in Gruppen. Kurz vor dem Hautausschlag fliichtiges Enanthem, 
d. h. fleckige Rotungen an Uvula und weichem Gaumen. - Nach zwei­
oder mehrtagigem Fieber Temperaturabfall oft bis zur Norm, dann 
neuer briisker Anstieg bis 40 und dariiber. 

Eruptionsstadium. Dauer 2-3 Tage. Typisch durch das 
Zusammen treffen erneu ten Fie beranstiegs (also charakteristische 
Kurve mit 2 Anstiegen, Initial- und Eruptionsfieber), vorii bergehender 
Verschlimmerung des Allgemeinbefindens, starkem Aufflackern 
der geschilderten katarrhalischen Erscheinungen, sowie der 
E x ant hem e n t w i c kl u n g. Gleichzeitig ausgesprochene Leukopenie 
mit bes. Verminderung der Lymphocyten (nur bei Komplikationen z. B. mit 
Pneumonien Leukocytosen!), ferner stark positive Diazoreaktion. Beginn 
des Exanthems in gedunsenem Gesicht, hinter den Ohren, auf behaartem 
Kopf. Zunachst mehr heller dann dunkelroter, £leckiger etwas erhabener 
Hautausschlag (anfanglich Gruppen von Knotchen, den Follikeln ent­
sprechend, spater in Form £lacher, kleinerer und groBerer, ungleichmaBig 
gestalteter, aber meist doch voneinander noch abgrenzbarer Quaddeln). 
Mitunter ohne Bosartigkeit auch hamorrhagisches Exanthem (beim Glas­
spatel- oder Objekttragerdruck oder beim starken Hochziehen einer Haut­
falte nicht mehr verschwindend). 

Entwicklung zur vollen Bliite - nicht selten unter Juckreiz - inner­
halb 48 Stunden unter Fortschreiten auf Hals, Rumpf, Extremitaten, zu­
letzt distal daselbst. AuBerdem: Schwellung und Druckempfindlichkeit 
der Hals- und Nac kendriisen, mitunter auch der Driisenlager an anderen 
Stellen. Obstipation; nur selten Diarrhoen (auch Schwellungen der Payer­
schen Plaques). Gewohnlich keine palpable Milz; keine organische Be­
teiligung von Herz, Nieren (nur febrile Albuminurie), von Leber und Zen­
tralnervensystem. 

Genesungsstadium mit gutem Schlaf, meist rascherer, ja fast 
kritischer Fieberabfall zur Norm oder voriibergehender subfebriler Tempe­
ratur. Oft verbliiffend rasche Wiederkehr des "\\'ohlbefindens mit Riickgang 
der rela ti v hartnackigen Tracheo bronchi tis, mit A b blassen 
des Exanthems in umgekehrter Reihenfolge wie bei der Entwicklung, 
sowie nachtraglicher kleieformiger Abschuppung (nicht selten fehlend; 
gewohnlich nicht an Handtellern und FuBsohlen). 
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Besondere Verlaufseigentumlichkeiten. Hinzutreten eines von 
Masern an sich ganz unabhangigen Leidens, vor allem anderer 
spezifischer Infektionskrankheiten wie Diphtherie, Keuchhusten (bald 
gleichzeitig, bald kurz nackeinander), Scharlach, Mumps. 

Ungewohnlich leichte und abortive Entwicklung des ganzen 
Krankheitsverlaufs einzelner Stadien und einzelner Kardinalerscheinungen: 
Abortive Masern, Masem ohne Exanthem (Haufigkeit bis zum spateren 
serologischen und bakteriologischen Virusnachweis kaum abzuschatzen; 
fiir die klinische Betrachtungsweise selten; gewohnlich ein geringes, leicht 
iibersehenes Exanthem). In atypischen Fallen auch Exanthembeginn 
statt im Gesicht an anderen Korperstellen; in wieder anderen der Aus­
schlag, wie beim Scharlach, konfluierend, oder umgekehrt herdformig, 
kleinfleckig mit weiten Zwischenraumen, auch mit Blaschenbildung und 
Hauthamorrhagien (s. S.62). 

Abnorm lange Dauer der einzelnen Stadien, vor aHem der katar­
rhalischen Vorlaufer bis zur Exanthementwicklung (statt einiger Tage fast 
I Woche). 

Auffallige Schwere des Gesamtverlaufs, der katarrhalischen Vor­
laufer und des Eruptionsstadiums, sowie von Einzelerscheinungen, die in 
typischen Fallen gutartig und relativ geringfiigig sind: "zuriickgetretene", 
"nach innen geschlagene", toxische Masern, bzw. Masernvergiftung 
mit schwersten Allgemeinerscheinungen, aber geringfugigem Ausschlag, 
mit toxischem Meningismus, rasch einsetzender Kreislaufinsuffizienz. 

Hinzutreten ungewohnlicher Krankheitserscheinungen und 
sog. Komplikationen. Lunge: die bedenkliche Capillarbron­
chitis, die Bronchopneumonien (meist Mischinfektionen; oft schwer sich 
losend); bes. in den ersten Lebensjahren und sich haufiger schon wahrend 
der Krankheitshohe, als nach anfanglichen FieberabfaH entwickelnd), 
schlieBlich die spateren Bronchiektasien. Kruppose Pneumonien selten, 
Mittelohrerkrankungen mit Folgeerscheinungen, bes. Mastoiditis. 
Augenerkrankungen, wie hartnackige Conjunctivitis, Keratitis, Iritis. 
Rhinitis; auffalliges Nasenbluten. Wangen und Mundhohle: Soor, 
Stomatitis aphthosa, Noma (sehr selten, aber gefahrlich!). Heftige Durch­
falle (enteritische Form), hamorrhagische Dia these, bosartige 
"schwarze Masem", nicht zu verwechseln mit dem an sich gutartigen 
hamorrhagischen Exanthem. H aut: starker Herpes, auffallige Miliaria, 
starkes sekundares Kratzekzem. Driiseneiterungen wohl durch Misch­
infektionen. Kehlkopf: Schwerer "Pseudokrupp" mit anfanglicher 
Heiserkeit, Einziehungen und Erstickungsgefahr (auch Kombinationen mit 
echter Diphtherie der Luftwege, selbst ohne vorangehende Rachener­
krankung!). Bedrohliche Nachkrankheiten bes. Tuberkulose im 
wesentlichen Aktivierung schon zuvor vorhandener "latenter" Herde. 
Beachte das vorubergehende Verschwinden der Pirquetschen Cutanreaktion 
bei Masern. 

Friihdiagnose. Denke an Maseru bei allen akuten grippeahnlichen 
Katarrhen der oberen Luftwege im Kindesalter, namentlich bei gleichzeitiger 
Conjunctivitis und bes. in kalterer Jahreszeit, im Friihjahr und zur Zeit 
des Schulbeginns. Beriicksichtige stets, ob das erkrankte Kind bereits 
Masem gehabt hat, ob eine Masemepidemie besteht, ob masernkranke 
Kinder in Schule, Kindergarten fehlen. 

Fahnde taglich - womoglich bei gutem Tageslicht - nach den 
beweisenden Koplikschen Flecken, nach dem fliichtigen Enanthem an 
Zapfchen und weichem Gaumen. Die Koplikschen Flecke oft schon 
mehrere Tage vor dem Exanthem nach dem Auftreten derselben rasch 
und spurlos verschwindend. 
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Beriicksichtige 1m Krankenhaus den meist stark positiven Ausfall 
der Diazoreaktion, sowie das Verhalten des Blutbildes (Leukopenie und 
Lymphopenie) . 

Beachte den Eruptionsbeginn inGesicht, hinter denOhren,auf dem behaar­
ten Kopfe; besichtige taglich dieHaut desGesamtkorpers in ahnlicherWeise, wie 
man stets nicht einen Lungenlappen, sondern die ganzen Lungen untersucht. 

Haufige Fehldiagnosen (man denke daran bes. in "sporadischen" 
masernahnlichen Fallen!): "Grippe" und "Erkaltungskrankheiten". Masern­
verdacht bei Masernepidemien, bei noch nicht gemaserten Kindern, bei 
gleichzeitiger Conjunctivitis, bei Koplikschen Flecken und Exanthem. -
Roteln. Dafiir sprechen u. a. bereits durchgemachte Masern (eine noch­
malige Erkrankung daran ist recht selten!), geringe Schleimhautbeteiligung, 
Fehlen hoheren Fiebers, sowie von Koplikschen Flecken, auffallige Schwel­
lung der Nackendriisen ohne besondere Beteiligung des Nasenrachenraumes. 
Besondere Verwechslungsmoglichkeit von Masern und Scharlach beim 
Zusammentreffen beider Erkrankungen, in atypischen Fallen mit konflu­
ierenden Masern, d. h. scharlachahnlichen, flachenformigen Rotungen, mit 
masernahnlichem Scharlachausschlag, mit dem fliichtigen diffusen, dem 
Masernausschlag mitunter vorausgehenden Erythem ("Rash"), bei aus­
nahmsweiser lamelloser Masernabschuppung. Fiir die Unterscheidung ist 
die fiir Masern oder Scharlach typische Art der Krankheitsentwicklung, 
d. h. das katarrhalische Vorstadium bei Masern und der plOtzliche Krank­
heitsbeginn mit rasch folgendem Exanthem bei Scharlach viel wichtiger 
als ein stri ttiges Einzelsym ptom. Fiir Scharlach: Scharlachangina, Him­
beerzunge, auffallige Verschonung der Mundpartien vom Ausschlag, starke, 
namentlich einseitige Drusenschwellungen am Halse, spatere Scharlach­
nephritis und andere Nachkrankheiten, lamellose Abschuppungen bes. an 
Handen und FiiBen, stark positive Urobilinreaktion im Urin bei Scharlach 
gegeniiber positiver Diazoreaktion bei Masern, die Hyperleukocytose wahrend 
des Scharlachfiebers im Gegensatz zur Masernleukopenie. 

Seltenere Fehldiagnosen: Arzneiexantheme! Vorgeschichte, 
Fieberlosigkeit; achte bes. auf etwaige Antipyrindarreichung. - Lues 
(Anamnese, "Wassermann") - Serumexan theme (Einspritzung von 
Diphtherie- bzw. Tetanusheilserum), - Gastrointestinale StOrungen (Urti­
karia) , - Masernahnliche Exantheme bei typhosen Erkrankungen, bei 
Fleckfieber (Weil-Felixsche Reaktion) Erythema exsudativum multi­
forme, Exanthema subitum bei Influenza und Genickstarre. SchlieBlich 
noch die gleichfalls im Gesicht beginnenden Pocken. 

Prognose (Morbilli = leichte Krankheit) in unkomplizierten Fallen bei 
zuvor gesunden Kindern namentlich iiber 2 Jahre durchaus giinstig. Hohere 
Sterblichkeitsziffern in Krankenhausern und Kliniken, weil sich hier die 
schwereren FaIle sammeln. Triibung der Prognose bei Schwangeren, insbes. 
fiir die Frucht, bei schwachlichen, anamischen und skrofulosen Kindern 
im friihesten Kindesalter, sowie durch Komplikationen, vor allem mit 
anderen spezifischen Infektionskrankheiten, sowie mit den gefiirchteten 
Bronchopneumonien, nicht zuletzt durch die Tuberkulose und Bronchi­
ektasien als Nachkrankheit. 

Vorbeugung. Die Masern stecken meist schon an, bevor sie klinisch 
erkannt sind. Die Ansteckungsgefahr ist anscheinend groBer im katarrha­
lischen und exanthematischen Stadium als im Rekonvaleszenzbeginn und 
zur Zeit der Abschuppung. Die Schuppen selbst scheinen nach Affenver­
suchen nicht infektios zu sein. - Die noch nicht gemaserten Geschwister 
sind meist schon angesteckt ehe die in der Familie mit hinreichender Sorg­
fait nur ausnahmsweise durchfiihrbare Absonderung einsetzt. Die schleunige 
Absonderung im Hause bildet meist nur eine Quelle psychischer Be-
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ruhigung fiir Eltern und Arzt, falls spater Hausepidemien mit bedenklichen 
Einzelfallen entstehen. Sofortige Krankenhausverbringung scheitert 
gerade bei Masern bei den haufigen Massenerkrankungen von Kindern an 
der Platzfrage in Spitalern. Verbringung der noch gesunden Kinder aus 
der gefahrdeten Familie begiinstigt andererseits die Krankheitsverschlep­
pungo Moglichsten Schutz vor Ansteckung verlangen noch nicht ge­
maserte Schwangere, anamische, rachitische, skrofulose, lungenkranke 
Kinder, soIche unter 2 Jahren und mit Nahrschaden, mit Mittelohrerkran­
kungen, mit Driisen- und Augenleiden, ferner Kinder mit anderen akuten 
Infektionskrankheiten, bes. mit Diphtherie und Keuchhusten. Bei so Ge­
fahrdeten evtl. Prophylaxe durch Masern-Rekon valeszen tenbl u t­
serum nach Degwi tz: Entnahme des Serums etwa eine Woche nach Ent­
fieberung von ausgesprochenen, aber unkomplizierten Fallen; intramuskulare 
Einspritzung von etwa 4 ccm moglichst in der ersten HaUte des Inkubations­
stadiums; am 5-6 Tage die doppelte Menge. Wo rasche und geniigende 
Selbstbeschaffung von Rekonvaleszentserum scheitert (das bisherige tie­
rische Masernschutzserum taugt nichts!). Zuriickgreifen entweder auf 
Vorrate, die in Krankenhausern (Kinderkliniken) aufbewahrt werden oder 
Benutzung von miitterlichem Serum (Rietschel): etwa 20--30 ccm sollen 
bei rechtzeitiger Anwendung spatere Erkrankung an Masern verhiiten 
oder zumindest mildern. 

Behandlung. Gewohnlich liegt der Schwerpunkt der arztlichen Tatig­
keit in der Anordnung und 'Oberwachung zweckmii.Biger Kranken­
pflege (Reinlichkeit), sowie der moglichsten Verhiitung von Komplikationen. 
Medikamente sind meist entbehrlich, evtl. eine Hustenarznei, Gurgel­
wasser; auch die Fieberbekampfung gewohnlich unnotig (evtl. Aspirin, 
kiihle Stamm- oder Wadenwickel). DiH: Die iibliche fliissig-breiige Fieber­
kost; bei fehlenden Darmstorungen allzu groBe Vorsicht nicht erforderlich. 
Gegen Durst frisches Wasser, Fruchtsafte, Zitronenlimonaden, auch Salz­
saure- oder Phosphorsauremixtur mit Himbeersaft. Gut geliiftetes, maBig 
temperiertes (etwa 16---180 C.) inoglichst groBes, gleichmaBig warmes, 
geniigend helles Zimmer (cave Zugluft, raschere ausgiebige Schwankungen 
der Zimmertemperaturen), Abdunkelungen nur bei wirklicher Licht­
scheu und nur durch Fernhaltung des grellen Lichtes, Z. B. durch Stellung 
des Bettkopfendes gegen das Fenster. Evtl. Erhohung der Luft£euchtig­
keit durch Wasserverdampfung (Aufhangen feuchter Tiicher, Wassertopf 
auf dem Of en, Spray). 

Wegen der besonderen "Anfalligkeit" im Rekonvaleszenzbeginn Auf­
stehen friihestens eine Woche nach der Entfieberung. Zimmerbehand­
lung bis zum volligen Verschwinden der katarrhalischen Erscheinungen, 
falls nicht Sonne, Warme, Windstille den an sich zweckmaBigen friiheren 
Freiluftaufenthalt ermoglichen. Die ersten Reinigungsbader am besten 
1-2 Wochen nach Entfieberung, falls nicht hochwertige Badeeinrichtungen 
Erkaltungsgefahr mildern. Jedoch tagliche Sauberungen des Korpers, 
am besten durch lauwarme Korperwaschungen. - Durchschnittliches 
Fehlen in der Schule 4 Wochen. 

6rtliche MaBnahmen. Auge.· Bei starkerer Lidschwellung, Ver­
klebung und Sekretion, Umschlage mit abgekochtem Wasser, Bor- oder 
Bleiwasser, essigsaurer Tonerde, Kamillentee, Borsalicyllosung (I % Bor., 
0,1 Acidum salicylicum), am besten physiol. Kochsalzlosung. Augentropfen 
bes. mit Zincum sul£uricum 0,05-0,1: 10,0. - Ohr. Gegen Schmerzen 
Aspirin, feuchtwarme, zur Vermeidung von Hautmacerationen mitunter 
besser trockenwarme Umschlage. Bei Sekretstauungen mit Vorwolbungen 
Paracentese. Achte auf Mastoiditis, bes. die verdachtige Klopfempfindlich­
keit des Warzenfortsatzes. Rechtzeitige facharztliche Beratung erforderlich. 

l>ltiller, Therapie des prakt. Arztes III/I. 2. Aufl. 5 
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- N a s e. Bei Schnupfen Haut- und Schleimhautschutz durch Einfetten 
von Oberlippe und Naseneingang, evtl. auch Einblasungen von feinstpulve­
risierter Borsaure, von Borax, Natrium sozojodolicum (r,o; Sacch. lact. 
20,0 mit 0,5 Menthol), Einatmung heiBer Dampfe, Aspirin, auch Schwitz­
prozeduren. Ausspiilungen miiglichst vermeiden, hiichstens Pinselungen mit 
Novocain - Suprareninliisungen - Mund- und Rachenhiihle. Wo­
miiglich taglich mehrmaliges Gurgeln und Mundspiilungen alterer Kinder 
mit diinnem Kamillentee, mit Salzwasser, mit Zusatz von Wasserstoff­
superoxyd. Verwendung von Perhydrolmundwasser, Perhydrolzahnpasten 
u. dgl. Bei Stomatitis: Mundspiilungen mit Zusatz von einigen Tropfen 
Myrrhentinktur, Pinselungen mit Mel boraxatum, Mel rosatum, waBriger 
Tannin-Methylenblauliisung (5 % Gerbsaure, 1% Meth.). Kehlkopf. 
Vorbeugende Heilserumeinspritzungen bei gleichzeitiger Diphtheriegefahr­
dung, z. B. Diphtheriefallen in der Umgebung. Hohe Serumdosen bei be­
ginnenden Larynxstenosen (vgl. S. 60). Bei Atembeschwerden versuchs­
weise Inhalationen, heiBe Ganzwickel, evtl. Senfwickel. B ron chi en: 
Gegen Reizhusten Codeintropfen (bzw. Sirup), Paracodintabletten (0,01 
evtl. mehrmals), Dilaudid, Dicodid. Beliebt sind hier die "Iii send en" Mittel 
wie Emser Pastillen, Emser Salz, Emser 'Vasser mit heiBer Milch, heiBer 
Brusttee, miiglichst mit reichlich Kandiszucker und einigen Tropfen Liquor 
ammon. anis., zugesetzt kurz vor dem Trinken, ferner die iibliche Mixtura 
soIvens, der "milde" Sirupus Alth. - L ungen: Starke Bronchitis bzw. 
Bronchiolitis evtl. auch Bronchopneumonien ohne hiiheres Fieber er­
fordern heiBe Ganzwickel, z. B. 3-4 Serien taglich von je 3 etwa 20 Minuten 
Iiegenden sofort aufeinanderfoIgenden Packungen; gleichzeitig Linden­
bliitentee oder heiBe Zitronenlimonade. Vermeide Atembehinderung durch 
enganliegende Wicke!. ZweckmaBig oft - gleichfalls beim Fehlen hiiheren 
Fiebers - recht warme Bader (38-40° C) evtl. mit kiihlen UbergieBungen, 
1/4 Stunde Dauer, Abfrottieren. Sehr giinstig wirken oft die Heu bnerschen 
Senfmehlpackungen; gleichzeitig Herzmittel, bes. Digalen, Kampfer, 
Kardiazol, Koffein. Starkere Expektorantien wie Ipekakuanha. Apomor­
phin. - H aut. Gegen J uckreiz innerlich Aspirin, auBerlich Einpudern, 
auch Bromokoll als Streupuder (10 %) oder als Bromokollsalbe (20 % in 
Tuben), rproz. Thymollanolin, Mentholsalbe (z. B. M. 0,5, Lanolin, Vaselin. 
flay. aa ad 25,0), Abreibungen mit I proz. Menthol- bzw. Salicylspiritus. 

Nachbehandlung. vVomiiglich Zimmerdesinfektion durch mehrtagi­
ges Liiften (auch nachts). Periodische lange £ortgesetzte Uber­
wachung tuberkulosegefahrdeter Kinder mit Hebung des Er­
nahrungs- und Kraftezustandes derselben, geniigender Schonung, Frei­
luftaufenthalt usw. Bei giinstigen Vermiigensverhaltnissen und Beihilfen 
evtl. spaterer Landaufenthalt solcher Kinder, voriibergehende Verbringung 
in waldreiches Mittelgebirge. Seebader, Hochgebirge. 

Eduard Miillert -Marburg. 

Exanthema sUbitum (Roseola infantum). 
("Kritisches 3-Tage-Fieber-Exanthem der kleinen Kinder".) 

Zunachst von amerikanischen Autoren beschrieben, dann auch in 
Europa, insbes. von E. Glanzmann, Bern beobachtet. Das prognostisch 
durchaus giinstige Leiden ist wohl doch eine bes. Infektionskrankhei t 
mit einem freilich noch unbekannten Erreger (bald sporadisch, bald in 
Form kleinerer Epidemien, vor allem im Herbst). Es befallt fast au s­
schlieBlich die beiden ersten Lebensjahre. PWtzlicher hochfieber­
hafter Krankheitsbeginn mit 3 Tage dauernder, dann wieder kritisch 
abfallender "Kontinua". 'Vahrend des Fiebers fast nur Allgemeiner-
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scheillullgen, wie Unruhe, weinerliches Wesen, Kopfschmerzen; gelegent­
lich leichtere gastrointestinale Storungen und Katarrhe der obersten Luft­
und Speisewege (jedoch kein "Koplik", keine besonderen Lymphdriisen­
schwellungen, keine starkere Bronchitis oder Lungenkomplikationen). Bei 
der kritischen, oft von Schlafrigkeit der Kinder gefolgten Entfieberung 
ein iiberraschend plotzlich sich entwickelndes und nach kurzer Zeit wieder 
restlos, d. h. ohne Abschuppung und ohne nachtragliche Pigmentierung 
varschwindendes, kleinfleckiges Exanthem (daher der Name: Exanthema 
subitum). Der Ausschlag meist masernahnlich, wegen des ZusammenflieBens 
der Flecke gelegentlich auch an Scharlach erinnernd. Er bevorzugt sowohl 
im Beginn wie in der vollen Auspragung den Rumpf, insbes. den Riicken. 
Zu der typischen Exanthementwicklung beim Fieberabfall kommt als 
weiteres diagnostisches Merkmal eine ausgepragte Leukopenie mit 
merkwiirdig starker Abnahme der "gelapptkernigen" und relativer Zu­
nahme der Lymphocyten. Die Diagnose, durch herdformiges Auftreten 
natiirlich erleichtert, stiitzt sich auf die Kardinalerschein ungen: 

I. Fast ausschlieBliches Befallensein von Sauglingen und Kleinkindern; 
2. Typischer Fieberverlauf mit p16tzlichem Anstieg und kritischem 

AbfaH, sowie 3tagiger annahernder Kontinua; 
3. im Gegensatz zum Eruptionsfieber der Masern des Entwieklung-

exanthems bei der Krise; 
4. Gesundbleiben der inneren Organe; 
5. ausgepragte Leukopenie. 
Dureh dieses Gesamtbild gelingt aueh die unter Umstanden auBer­

ordentlich schwierige Unterscheidung von leichteren Masern. Hier aber 
Eruptionsfieber, Kopliksche Flecke, starke Bronchitis auch Exanthement­
wicklung am Kopf. Von den Roteln unterscheiden sich diese "Pseudo­
Rnbelli" durch die Eigenart der Fieberkurve, das Fehlen von Driisen­
schwellungen sowie durch die Beschrankung auf die ersten beiden Lebens­
jahre. Bei diesem Leiden ist weniger eine besondere Behandlung, als eine 
genaue arztliche Beobachtung weiterer Falle erforderlich. 

Eduard Miillert-Marburg. 

Rubeola scarlatinosa, 
auch "Vierte Krankheit" genannt. 

Kennzeichen dieser vielleicht doch besonderen, aber noch umstrit­
tenen, akut-exanthematischen Krankheit: 

1. Bei herdformigem Auftreten Gleichartigkeit der Falle ohne Im­
munitatsbeziehungen zum Scharlach schiitzt nicht vor "Vierter Krankheit" 
und umgekehrt, 

2. durchaus gutartiger Verlauf ohne Komplikationen und ohne be­
sondere Nachkrankheiten nach einer im Verhaltnis zum Scharlach viel 
langeren, mehr an Roteln erinnernden Inkubationszeit (etwa 1 1/ 2- 3 Wochen) ; 

3. unter geringen Allgemeinerscheinungen, auch ohne schwere An­
gina und ohne grobere Lymphdriisenschwellungen leicht fieberhafte Ent­
wicklung eines scharlachahnlichen, nur 2-3 Tage sichtbaren Ausschlages 
mit spaterer kleienformiger Abschuppung. 

Eduard Miillert -Marburg. 

Erythema infectiosum (die sog. Ringelroteln). 
Wahrscheinlich eine besondere spezifische Infektionskrankheit, die 

in der Allgemeinpraxis noch wenig bekannt ist, am meisten an Roteln er­
innert und gewohnlich damit verwechselt wird. Das prognostisch gut-

5* 
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artige Leiden, das gelegentlich Rezidive zeigt, hinterlaBt Immunitat. Es 
befallt mit Vorliebe das Kindesalter. Nach einem etwa 1-2 Wochen 
dauernden Inkubationstadium kommt es ohne besondere Vorboten, ohne 
grobere Begleitsymtome, meist auch ohne wesentliche Komplikationen zu 
dem durchaus kennzeichnenden Exanthem. Es entwickelt sich - kaum 
mit Schleimhautbeteiligung - zunachst im Gesicht eine an Gesichtsrose 
erinnernde "Schmetterlingsfigur" mit mehr diffuser anfanglich flammender, 
dann mehr cyanotischer Hautrotung und praller Hautspannung an Stirn 
und Backen mit einer blassen dreiecksfOrmigen Aussparung an Nase, Kinn 
und Mund (wie bei Scharlach). Erst nach 1-3 Tagen ein weiterer Exan­
themschub in Glutaalgegend und an Extremitaten, bes. an den Streck­
seiten der Arme, jedoch unter Verschonung von Hals, behaartem Kopf, 
Finger und Zehen, im wesentlichen auch von Rumpf. Es kommt zu masern­
ahnlicher, aber stets auffallig grobfleckiger, scharfbegrenzter Rotung, die 
durch Riickbildungsvorgange in der Mitte, aber durch gleichzeitiges peri­
pherisches Fortschreiten eine typische Gestaltung annimmt. Es entstehen 
namlich kreis-, ring-, girlanden-, landkartenformige auch netzartige Bil­
dungen, also eine auffallige Vielgestaltigkeit des Exanthems (deshalb auch 
Exanthema variable genannt). Eine merkwiirdige Launenhaftigkeit, eine 
schubweise, auf langere Tage sich erstreckende weitere Exanthementwicklung, 
ein Nebeneinanderbestehen von Frischem und Altern - kurzum ein ty­
pisches Bild, das auch die Unterscheidung von Roteln in ausgepragten 
Fallen leicht macht. Zudem fehlen bei den Ringelroteln die Lymphdriisen­
schwellungen der gewohnlichen Roteln. Die weiBen Blutkorperchen zeigen 
keine groben Zahlenunterschiede gegen die Norm; im Ausstrich aber pro­
zentual auffallig viel Leukocyten (jedoch keine starkere Vermehrung der 
Plasmazellen). Vom Erythema exsudativum multiforme gelingt die Unter­
scheidung der Ringelroteln schon durch die vorherrschende Lokalisation 
des Ausschlags (symmetrisches Befallensein von Hand und FuE). 

Auch bei dieser akut-exanthematischen Krankheit ist meist mehr 
eine arztliche Dberwachung mit Sorge fiir Reinlichkeit als eine besondere 
arztliche Behandlung erforderlich. 

Eduard Miiller t -Marburg. 

R.ubeolen (R.oteln). 
Ein gutartiges, akutes, spezifisches "Exanthem"! In epidemiologischer 

und klinischer Hinsicht weitgehende Ahnlichkeit mit leichten Masern, aber 
ein besonderer, gleichfalls noch unbekannter Erreger deshalb, weil Masern 
keine Immunitat gegen Roteln hinterlassen und umgekehrt, und weil Roteln 
bei ihrer Weiterverbreitung (gewohnlich nur kleine Schulepidernien) stets 
wieder Roteln erzeugen. Dbertragungsweise: gelegentlich vielleicht auch 
durch Gegenstande, gewohnlich aber von Person zu Person durch engen 
Kontakt in geschlossenen Raumen. 

Klinische Merkmale. Ein Krankheitsverlauf wie bei abge­
sch wach ten komplika tionslosen Masern! 1. Inku ba tion: 2 bis 
3 Wochen. 2. Prodromal stadium : Bald nahezu symptomlos, bald mas ern­
ahnlich mit kurzen leichten Vorlaufern, wie Katarrhe der oberen Luft­
wege, Conjunctivitis, Schnupfen, geringe Angina. Keine Koplikschen 
Flecke, aber bei genauerem Zusehen ein geringes Enanthem: fliichtige, 
kleinste rosarote Schleimhautfleckchen, bes. am weichen Gaumen. 3. Sta­
dium exanthematicum: Lokalisation und Weiterverbreitung des Aus­
schlags wie bei Masern, zunachst Gesicht, Gegend hinter den Ohren. 
Kleinere, knapp linsengroEe, kaum erhabene hellrote Flecke ohne besondere 
Neigung zum Konfluieren und von so kurzer Dauer, daB bei der schub-
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weisen A usbrei tung auf den Gesam tkorper die ersten Eruptionen 
bereits wieder abblassen, ja nach 2-3 Tagen oft spurlos verschwinden. 
Nur mitunter kleienformige Abschuppung. 1m Eruptionsstadium nur 
fliichtiges, meist kaum mittelhohes Fieber, nur geringe Storungen des All­
gemeinbefindens und nur maBige Verscharfung etwaiger katarrhalischer 
Vorlaufer. Haufig Driisen am Halse, im Nacken, hinter den Ohren, aber 
ohne besondere Druckempfindlichkeit. Keine wesentlichen Nachkrank­
heiten. 

Sichere Abgrenzung ausgepragter Roteln und leichterer Masern 
schwierig, in sporadischen Fallen selbst dem Erfahrenen mitunter unmoglich. 
Fiir Roteln: Friiher bereits durchgemachte Masern, gleichzeitige Roteln­
epidemie, Ausbleiben oder auffallige Geringiiigigkeit der Prodromalien und 
nur maBige Steigerung derselben, ja ungestortes Allgemeinbefinden im 
Eruptionsstadium, nur fliichtiges niedriges, ja bei Achselhohlenmessungen 
fehlendes Fieber, Fehlen von Koplikschen Flecken im Vorlaufer- und 
von allen Komplikationen bzw. Sekundarinfektionen im exanthematischen 
Stadium, vor allem aber das Fehlen einer gleichmaBigen Bliite des 
Exanthems infolge schubweiser Ausbreitung und Fliichtigkeit der ersten 
Eruptionen, vielleicht auch die genannte Driisenschwellung an Hals und 
Nacken, falls ihre Starke im auffalligen MiBverhaltnis zur geringen Beteili­
gung des Nasen-Rachenraumes am KrankheitsprozeB steht,schlieBlich noch 
eine stets negative Diazoreaktion. 1m Einzelfall muB sich die Unterscheidung 
auf das klinische Gesamtbild stiitzen, vor allem auf die Art der Krankheits­
entwicklung, nicht aber auf iibermaBige Bewertung von Einzelsymptomen. 
Von differentialdiagnostischer Bedeutung ist noch das Blutbild: zwar in 
den ersten beiden Krankheitstagen auch bei Roteln eine Leukopenie, hier­
bei aber neb en bes. Verminderung der Neutrophilen und Vorhandensein 
von Eosinophilie eine hochst auffallige Zunahme der sog. Plasmazellen. 

Differentialdiagnose von Scharlach. Nur ausnahmsweise konfluiert 
das Rubeolenexanthem zur flachenhaften Scharlachrote, aber auch dann 
bleiben die Mundpartien von isolierten Flecken kaum verschont. Etwaige 
Nachkrankheiten wie bei Scharlach, spatere lamellose Abschuppungen 
sprechen durchaus gegen Roteln. Nur selten geben Serumexantheme 
und die Hautausschlage nach Pockenschutzimpfungen zu Verwechslungen 
AnlaB. Leicht jedoch kann der Unkundige die Ringelroteln (S. 67) fiir Ru­
beolen halten. 

Vorbeugung. Rechtzeitige Absperrung gerade bei Roteln kaum moglich, 
im Hinblick auf die giinstige Prognose (kaum jemals ernstere Komplika­
tionen) auch kaum erforderlich. 

Behandlung. Einfache Schonung des erkrankten Kindes durch ein­
wochige Bettruhe bzw. Zimmeraufenthalt, Verhangung von Hausarrest bei 
ungiinstigem Wetter. ZweckmaBig: "Oberwachung wahrend 3-4 Wochen 
im Hinblick auf die gelegentlichen Rezidive. Als Zimmerdesinfektion 
fleiBiges Liiften; der Erreger haftet anscheinend nicht lange. 

Eduard Miillert-Marburg. 

Scarlatina (Scharlach). 
Vorbemerkung. Das wahrscheinlich recht widerstandsfahige Virus dieser 

fast auf der ganzen Erde vorkommenden, kontagiosen Erkrankung ist noch 
unbekannt. Es hat auffallige Neigung zur Symbiose mit Streptokokken, 
einer fiir die Bosartigkeit des Leidens, iiir viele Komplikationen oft aus­
schlaggebenden Misch- und Sekundarinfektion. Die Auffassung, daB 
der Scharlach eine nur durch hamolytische Streptokokken hervorgerufene 
toxisch-bakterielle Erkrankung darstellt, ist sehr umstritten. 
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{)bertragung von Mensch zu Mensch durch Kranke und durch schein­
bar gesunde Virustrager, mitunter wohl auch durch tote Zwischentrager, 
wie infizierte Gebrauchsgegenstande, z. B. Kleider, Wasche, Geschirr, viel­
leicht sogar durch Nahrungsmittel. Vermutliche Eintrittspforte: 
Rachen, bes. Tonsillen. Ausnahmsweise vielleicht auch Haut- und Schleim­
hautverletzungen, selbst Verbrennungen, vielleicht auch der puerperale 
Uterus (hier jedoch gerne nur scharlachahnliche Sepsis i). 

Disposition. Ahnlich wie bei epidemischer Kinderlahmung, keineswegs 
so allgemein wie bei Masern. Trotz mangelnder Absperrung und engstem 
Zusammenleben erkranken unter groBer, noch nicht immuner Schar nicht 
selten nur das eine oder andere Kind. Scharlachdisposition mitunter auch 
familiar; die personliche zeitlich wechselnd. Wichtig das Lebensalter: 
Leiden recht selten bei Sauglingen, relativ am haufigsten im Kindes- und 
Jugendalter (bes. 2 1/ 2-10 Jahr). Disposition sich verlierend mit Riick­
bildung des lymphatischen Rachenrings, in ahnlicher Weise wie die Ncigung 
zu Anginen, also nach dem 40. Jahre. - Epidemien meist in kalterer 
J ahreszeit, hier und da aber fast immer sporadische Falle. 

Scharlachverlauf in unkomplizierten Fallen. Inkubationsstadium. 
Dauer 1/2- 1 Woche, mitunter kiirzer; keine oder nur uncharakteristische 
leichtere Allgemeinsymptome. 

In i t i a 1st a diu m! Kiirzer als bei Masern, zwischen 1-7 Tagen 
schwankend. Plotzlicher hochfieberhafter Krankheitsbeginn mit 
mehrmaligem Erbrechen, Sch ii ttelfrosten, bei kleinen Kindern auch 
Konvulsionen, schwer em Krankheitsgefiihl, unruhigem Schlaf, 
Kopf- und Gliederschmerzen, vor allem aber Halsweh, bes. Schluck­
besch werden. 

Befund. Fieber bis 400 und dariiber, auffallig hohe Pulsfrequenz (wohl 
durch toxische Schadigung vasomotorischer Zentren!), belegte Zunge, 
intensive, entziindliche Rotung der geschwollenen Mandeln und des 
vorderen Gaumenbogens. Oft schon Tonsillenbelag und ein am 
weichen Gaumen beginnendes Enanthem: rote Fleckchen und Streifchen; 
Driisenschwcllungen am Halse, bes. Unterkieferwinkel. 

Exanthemstadium. Binnen 48 Stunden Entwicklung des typi­
schen Ausschlags zur vollen oft kurzen Bliite. Beginn an Hals und 
Brust, Fortschreiten auf Rumpf und Extremitaten, bes. auf Genitaldreieck, 
Innenseite von Oberarm und Oberschenkel, jedoch nicht auf Handteller 
und FuBsohlen. Auffallige Blasse von "Kinn und Munddreieck" 
im Gegensa tz zu gerotetem Gesich t. Ausschlag nur selten juckend, 
anfanglich hell, dann dunkelrot, nur schein bar diffus, zusammengesetzt 
aus einer Unzahl engbenachbarter, kleinster Tiipfe1chen und Spritzerchen, 
bes. urn die Miindung der geschwollenen Haarfollikel herum (Studium dieser 
Hautveranderungen bei Glasspatel-, Objekttragerdruck, am einfachsten 
durch Hochziehen einer Hautfalte und genauen Betrachtung der gespannten 
Hautpartie). - Nach Bestreichen der heiBen, trockenen, bes. am Riicken 
rothyperamischen, oft rauhen Haut rasch ein weiBer, erst allmahlich ver­
schwindender Strich. Neigung zu den auch bei andercn Infektionskrankheiten 
vorkommenden Stauungsblutungen nach 5 Minuten langem Umlegen 
einer Gummibinde urn den Arm (Rumpel-Leede). 

Fortdauer des im Initialstadium briisk einsetzenden hohen Fie bers 
bis zur vollen Exanthementwicklung, dann meist lytischer Abfall. 
UnverhaltnismaBig starke Tachykardie. Wahrend der Eruption Ver­
schlech terung des Allgemein befindens (Anorexie, aber Durstgefiihl) 
und der Halsbeschwerden. Am 3.-5. Krankheitstage ausgepragte Him­
beerzunge, d. h. hochrote Farbung nach oberflachlicher EpithelabstoBung 
und starke Papillenschwellung. Das E x an them am Gaumen deutlicher unter 
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zunehmender Lymphadenitis am RaIse, auch allgemeiner, Ieichterer 
Lymphdriisenschwellungen, noch starkere VoIumzunahme der hochroten 
Tonsillen mit fleckigen, streifigen, schieimig-eitrigen oder auch schmutzig­
geiblichen, schmierigen, abstreifbaren Belagen. Beim Fehien von Diph­
theriekombination jedoch kaum Neigung zu absteigender Kehikopf­
beteiligung. 

Milz oft palpabel, Stuhl meist verstopft. 1m konzentrierten Urin 
febrile Albuminurie, fehlende Diazo- aber meist positive Urobilin- unci 
Urobilinogenreaktion; Leukocytose im Blut, anfanglich mehr gelappt­
kernige, spater mehr lymphatische, gleichzeitig langanhaltende Eo sin­
ophilie (bis 3fache Zahl der normalen). 

Diagnostischmitunterbedeutsamdiesog. "Dohleschen Korperchen": 
kornchenformige Einschliisse in das Leukocytenprotoplasma (mit Manson­
farbung blau, Methylgriinpyronin rot). Sie kommen zwar auch bei anderen 
Infektionskrankheiten, wie Pneumonie, Diphtherie, Genickstarre, Lungen­
entziindung, beim Scharlach aber in groBerer Zahl vor, so daB zumindest 
ihr Fehlen in frischen Fallen gegen Scarlatina spricht (ihr Vorhandensein 
iibrigens gegen Roteln und mit Wahrscheinlichkeit gegen Masern). Wahrend 
der Scharlacherkrankung mitunter vorubergehend und ohne gleichzeitige 
Lues positive Wassermannsche Reaktion. 

Rekon valeszenzstadi urn. Nach fliichtiger, hochstens 1-2 tagiger 
Bliite des Ausschlags beginnt unter meist lytischem Fieberabfall, Ab­
blassung und Abschuppung, mehr kleienformig an Gesicht und Rals, 
sowie Rumpf, mehr lamellos an Extremi ta ten, bes. Handen und 
FiiBen; durchschnittlich beendigt gegen SchluB der 6. Krankheitswoche. 
Erst mit der Fieberfreiheit, die meist in etwa 11/2 Wochen nach Fieber­
beginn erreicht wird, setzt die eigentliche Rekonvaleszenz ein, oft 
bedroh t d urch Friihkom plika tionen des Scharlachs, durch die Schar­
lachnachkrankheiten, bes. die Scharlach-Nephritis, ausnahmsweise 
selbst durch Rezidi ve. 

Verlaufseigentiimlichkeiten durch vorherrschend quantitative Abwei­
chungen vom Normalbild. Abortiver Scharlach (scheinbar haufig) und 
Scarla tina gra vissima (gliicklicherweise recht selten). Der a borti ve 
Charakter zeigt sich in auffalliger Leichtigkeit bald nur des Initial­
stadiums (scheinbar geringe Angina) bald nur des Rautausschlages (Schar­
lach mit rudimentarem, sehr fliichtigem, nur an einzelnen Korperstellen 
vorhandenem, ausnahmsweise selbst fehlendem Exanthem). Er gewahr­
leistet aber keineswegs ein giinstiges Rekonvaleszenzstadium; bedrohliche 
Scharlachnephritis trotz an sich leichten Scharlachs. Die Scarlatina g ra vi s­
sima verlauft wie eine Scharlachvergiftung, stiirmisch und unter 
schweren toxischen, vor allem cerebralen Erscheinungen, intensiver Angina 
necroticans und rasch t6dlicher Kreislaufsinsuffizienz. Zu den schweren 
Formen rechnet auch der mit hamorrhagischer Diathese einhergehende 
Scharlach. 

Vornehmlich qualitative Abweichungen vom Normalbild d urch nach­
weisbare Sekundarinfektionen, vor allem mit Streptokokken­
und Diphtheriebacillen; gelegentlich auch durch die verschiedenartig­
sten Infektionskrankheiten des Kindesalters, z. B. Varicellen; auffallend 
selten jedoch durch Pneumonien, vor aHem Pneumokokkenpneumonien. 
Streptokokkenmischinfektionen erfolgen so haufig und so friihzeitig, 
daB man auch an gleichzeitige einander begiinstigende Ansteckung von 
solchen Kettenkokken und dem Scharlachvirus denken muB. Sie ist mit­
verantwortlich, oft bestimmend fiir die gewohnlichsten Komplika­
tionen des Fieberstadiums: die Angina necroticans, die Lymph­
adenitis am RaIse und die eitrige Mittelohrerkrankung. Oft 
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erzeugen die im Blute kreisenden Streptokokken im Rahmen der Scharlach­
erkrankung - auch unter schwerem septischem Allgemeinzustand - die 
klinischen Bilder und Einzelsymptome der S t rep t 0 k 0 k ken s e psi s, 
wie septische Endokarditis, Gelenkmetastasen usw. - 1m Gegensatz zur 
falschen Scharlachdiphtherie steht die echte durch Mischinfek­
tionen mit DiphtheriebaciUen bedingte. Die sichtbaren Belage sind 
dann meist weHler, derber, mehr zusammenhangend, auf der Unterlage 
fester haftend, beim Abziehen blutend, oft schon friihzeitig auf Gaumen 
und Zapfchen iibergreifend. und bei bakteriologischer Untersuchung Diph­
theriebacillen enthaltend. Zur sicheren Unterscheidung und rechtzeitigen 
Serumanwendung deshalb in allen Zweifelsfallen von vornherein einen 
Abstrich machen! 

Verlaufseigentiimlichkeiten durch auffiUlige Schwere von Einzel­
storungen und Hinzutreten seltenerer Organveranderungen. N erven­
system: Konvulsionen bei kleinen Kindern, Benommenheit und "Me­
ningismus" mit klarem sterilem Punktat. Aber auch eitrige Entziindungen 
der Haute bei gleichzeitiger Streptokokkensepsis und nach Mittelohr­
eiterungen. N ur ausnahmsweise klinisch bedeutsame Encephalitis. -
Ha u t. Scarlatina miliaris, d. h. Scharlachfriesel mit allgemein oder 
nur ortlich vorhandenen miliariaahnlichen Blaschen. Papuloser Schar­
lach (bes. starke Follikelschwellung), gefahrlicher hamorrhagischer 
Scharlach mit septischen Hautblutungen, Scarlatina variega ta, d. h. 
unregelmaBiges, masernahnliches, ge£lecktes Exanthem, Kra tzekzem 
bei juckendem. Scharlach; durch Sekundarinfektionen Furunkel, Abscesse; 
Hautmetastasen. "Ober Scharlach ohne Exanthem und mit lokalisiertem 
Ausschlag s. o. - Mundhohle und Rachen: Abgesehen von Himbeer­
zunge und SpeichelfluB oft geschwollene, trockene, rissige Lippen (auch 
oberflachliche Mundwinkelgeschwiire und Stomatitis !), und der auf schwere 
Angina hindeutende Foetor ex ore. Am haufigsten nur die leichtere 
Scharlachangina mit lebhafter Rotung; gliicklicherweise seltener die 
meist etwa am 3.-5. Krankheitstage einsetzende Angina maligna sc. 
necroticans mit septischem Allgemeinzustand, hohem Fieber, schmutzig­
grauen bis gelblich-braunlichen, lockeren, fetzigen, schmierigen, abstreif­
baren, gern nach der Tiefe, auch auf Rachen- und Nasenhohle, ja Neben­
hohlen fortschreitenden nekrotischen Massen als "Oberzug auf Tonsillen, 
Uvula und vorderen "Gaumenbogen". Auch Abscesse und Gangransezie­
rungen der Tonsillen. Hochst gefahrlich die Entwicklung einer "Angina 
Ludovici". - Ohr: Otitis media! Ziemlich haufig, mit Vorliebe gegen 
Ende der ersten Krankheitswoche und nach Angina necroticans, haupt­
sachlich infolge der begleitenden Streptokokkeninfektion. Fehldiagnosen, 
bes. bei kleinen Kindern! Es drohen Mastoiditis und die bekannten otogenen 
Komplikationen, vor allem Meningitis, Subduralabscesse (mitunter trotz 
noch rechtzeitiger Parazentese). Achte auf Jugularisthrombose am Halse 
bei otogener Sinusthrombose und Sepsis. - Auge: nur selten eitrige Con­
junctivitis. Parotitis in ernsten Fallen. - Nase: 1m Gegensatz zu Masern 
nur selten starkerer Schnupfen im Krankheitsbeginn; spater aber 
gerne nekrotisierende, eitrige Schleimhautentziindungen (achte auf Ge­
schwiirchen· am Naseneingang und Nasenfliigeln!) mitunter Nasennebenhoh­
lenbeteiligung, insbes. bei Angina necroticans. -Halslymphdriisen: Bei 
schwerer insbes. nekrotisierender Scharlachangina fast immer starke, mit 
entziindlichem Odem der Umgebung einhergehende Lymphdriisenschwel­
lungen. Ofters MiBverhaltnis zwischen Rachenbeteiligung und Intensitat 
der Driisenschwellung, gelegentlich nachtragliche Vereiterung. - Kehl­
kopf: Bei Stenosen dringender Verdacht auf komplizierende Diphtherie 
(meist zwischen 3. und 5. Krankheitstag sich entwickelnd), bei reinem 
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Scharlach gewohnlich frei, .iiberhaupt geringe Neigung zur Mitbeteiligung 
der tieferen Atemwege und Lungen. Nur mitunter Bronchopneumonien, 
ausnahmsweise selbst kruppose. Keine "Aktivierung" der ':Fuberkulose 
durch Scharlach im Gegensatz zu Masem. - Herz: Auch in komplikations­
losen F1llien starkere Tachykardie als es der Fieberhohe entspricht! Endo­
karditis, Perikarditis recht selten, gewohnlich nur bei Mischinfektionen, 
bes. mit Streptokokken. Schwerere Myokarditis in septischen Flillen, 
jedoch nur ausnahmsweise Herztod wie bei Diphtherie. Relativ haufig 
gutartige, vielleicht toxische, aber oft langdauernde Herz­
muskelstorungen mit Dilatation (bes. nach links), systolischem Mitral­
gerliusch durch relative Insuffizienz, im Rekonvaleszenzbeginn einsetzend, 
als eine Art reizbare Schwache des Herzens, femer in Form von Bradykardie 
(Vagusstorung ?), aber auch Neigung zu Tachykardie, iiberhaupt zu labilem 
unregelmaBigem PuIs, bes. bei Anstrengungen und Erregungen. - B a u c h­
organe: Abgesehen von Appetitlosigkeit, Erbrechen im Krankheitsbeginn, 
abgesehen von fiihlbarem Milztumor nur mitunter Besonderheiten. Vor 
allem Magen-Darmstorungen mit Durchfallen bei sekundarer Streptokokken­
sepsis, bei Scarlatina gravissima. Ais Lebersymptom gewohnlich nur Uro­
bilin- bzw. Urobilinogenausscheidung. - Harnorgane: Anfanglich febrile 
Albuminurie, mitunter friihzeitige septische Ausscheidungs­
nephritis bei Streptokokkenmischinfektionen. Haufiger und bekannter 
als Nachkrankheit die akute Scharlach-Glomerulonephritis. 

Ursache kaum nur Sekundarinfektion, eher Scharlachvirus selbst oder 
Scharlachgift (ein "ortliches Wiederaufflackem noch nicht endgiiltig iiber­
wundener Scharlachinfektion!" ?). Keine Beziehungen zur Schwere der 
Primarerkrankung, kaum auch zur Art der Behandlung. Haufigkeit: etwa 
ein Fiinftel der F1ll1e. Zeitliches A uftreten: Ende der 2. oder Anfang 
der 3. Krankheitswoche. Art des Beginns: mit und ohne Fieber, 
mit und ohne andere Nachkrankheiten, z. B. Lymphadenitis am Halse. 
Uramie, auch fliichtige Amaurose bisweilen erstes Alarmsymptom (nament­
Hch beim Fehlen fortlaufender Urinkontrolle in der Rekonvaleszenz), in 
andem Fallen Anorexie, Brechneigung, Blasse und Gedunsenheit des Ge­
sichtes, Lidodeme (auch soIche an Schleimhauten, z. B. Augenbindehaut, 
Zapfchen, selbst in Kehlkopfgegend), Abnahme der Urinmenge, blutiger, 
fleichfarbener Urin durch die oft schubweise Hamaturie; meist Ieichtere 
Blutdruckerhohungen. Ausgang: gewohnlich giinstig in durchschnittlich 
2-8 Wochen. Ausheilung aber oft erst nach Monaten. 1m Abflauen mit­
unter "orthostatische" Albuminurie. Leider mitunter Ubergang in chro­
nische Nephritis, ja sekundare Schrumpfniere. Bei hartnackigen Nieren­
veranderungen periodische Kontrolle des Blutdrucks und des Herzens (nicht 
selten relativ rasch einsetzende Hypertrophie der linken Kammer). - Ex­
tremitaten und Gelenke: Kombinationen von Scharlach und echtem 
Gelenkrheumatismus sicherlich moglich, aber schwer zu beweisen, schon 
im Hinblick auf das Vorkommen von "Scharlach-Rheumatismus", sowie von 
septischen Gelenkerkrankungen bei Streptokokkensekundarinfektionen. Der 
echte Scharlach-Rheumatismus relativ kurz dauemd, mit mehr gleich­
zeitiger symmetrischer Beteiligung groBerer Gelenke und mit geringer 
Neigung zur Endokarditis. 

Nachkrankheiten. Kritischer Krankheitstag hierfiir nach Joch­
mann ungefahr der 19. Fiir Fieberdauer in der Rekonvaleszenz 
oder erneutes Auftreten desselben sind meist verantwortlich: 
Ohreiterungen, akute Glomerulonephritis, die Lymphadenitis 
colli mit akuter schmerzhafter, ein- oder doppelseitiger, gewohnlich rasch 
und ohne Vereiterung voriibergehender Schwellung einer oder mehrerer 
Driisen, femer die Rezidive (geme in Form des Wiederauftretens von 
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Einzelsymptomen, wie Anginen, selbst von Angina necroticans, aber auch 
als nochmalige, mitunter sogar starkere Wiederholung des Initial- oder 
Exanthem~tadiums, ja der gesamten Scharlacherkrankung). Ausnabms­
weise auch ein gutartiges Nachfieber selbst von langerer Dauer ohne 
greifbare Ursache. 

Verwechslungen des Scharlachs bes. mit Masern, mit Roteln, sowie 
der Scharlachdiphtherie mit echter Diphtherie allein oder als Misch­
infektion des Scharlachs. Beachte hierbei die verschiedene Art der Beillge, 
die geringe Neigung des reinen Scharlachs zur Kehlkopfbeteiligung, ganz 
im Gegensatz zur Diphtherie, den plotzlichen hochfieberhaften Krankheits­
beginn bei Scharlach, die Himbeerzunge, das Enanthem und Exanthem, 
die spatere Abschuppung und die Nachkrankheiten, Verwechslungen mit 
Serum- und Arzneiexanthemen wie bei Mas·em. AuBerst schwierig 
auch fUr den Facharzt ist die Deutung des chirurgischen und puerperalen 
Scharlachs, zumal hier positive Streptokokkenbefunde im Elute begleitenden 
echten Scharlach nicht ausschlieBen. Auch bei schweren Scharlachfallen 
findet man eben gewohnlich Streptokokken im Blute! 

Prognosenstellung, AuBerst schwierig, auch bei zunllchst leichtem und 
glinstigem Verlauf, wegen der oft heimtlickischen Nachkrankheiten nur mit 
groBer Reserve moglich. Gut- und bosartige Gruppenerkrankungen infolge 
Virulenzschwankungen des Erregers, von Anderungen in der Krankheits­
bereitschaft der Kinder, von wechselnden Einfllissen lluBerer Umstllnde, 
z. B. des Klimas, von variabler Neigung zu Misch- und Sekundarinfektionen 
sowie von der nach Epidemien wechselnden Haufigkeit bestimmter Kompli­
kationen und der Scharlachnephritis. Bes. gefahrdet sind wenig wider­
standsfiihige kleine Kinder, vor aHem soIche mit schon vorhandenen Verc 
llnderungen der Rachenorgane sowie der Halslymphdrlisen und mit chro­
nischen Emahrungsstorungen. 

Behandlung1, MaB nahm en z u r Verh li tu ng der Wei t erver­
b rei tun g des Lei den s (vgl. "Obertragungsweise des Scharlachs sowie Ab­
schnitt: Desinfektion). Meldepflicht fUr Erkrankungen und Todesfalle. 
Sicherste Form der A b s p e rru n g: Rascheste Krankenhausli berweisung, bes. 
wenn noch scharlachfreie, kleine, schwachliche, krankliche Geschwister im 
Hause sind und die Voraussetzungen flir eine tatsachlich wirksame 
hausliche Isolierung fehlen: geeignetes, nur fUr das infizierte Kind be­
stimmtes Krankenzimmer, eine besondere verstandige Pflegeperson und die 
Moglichkeit sachgemaBer fortlaufender Desinfektion von Wasche und Ge­
brauchsgegenstanden. Eine wirksame Absonderung im Hause stellt freilich an 
die raumlichen und damit an die sozialen Verhaltnisse der Familie, sowie an 
die technische Schulung der Pflegeperson hohe Anforderungen. Gewohnlich 
ist sie durchaus unzulllnglich, meist flihrt nur das Fehlen einer so allgemeinen 
Krankheitsdisposition der Kinder zu Scheinerfolgen hauslicher Absperrungs­
maBregeln. Trotzdem muB moglichste Isolierung wenigstens angestrebt 
werden. Infektios ist der Scharlachkranke yom Krankheitsbeginn bis tief 
in die Rekonvaleszenz hinein. Die Bemessung der Absperrung auf 
6 Wochen stlitzt sich mehr auf klinische als auf epidemiologische und lltio­
logische Tatsachen. Nach diesem Termin ist die flir die Weiterverbreitung 
des Leidens vielleicht gar nicht bedeutsame Abschuppung vollendet, die 
Gefahr aller Nachkrankheiten und Rezidive fast vorliber. Praktische Not­
wendigkeiten verlangen eben die gleichmiiBige Innehaltung eines bestimmten 
zeitlichen Termins, solange wir den Erreger und sein zeitliches Haften bei 
Genesenden noch nicht nachweisen konnen. Weiterverbreitung nach diesen 
6 Wochen ist jedoch keineswegs unmoglich (Virustrllger ?). Auch die ge-

l Siebe aucb Abscbnitt Schmidt-Schleicher: Allergie, Anapbylaxie, Idiosynkrasie, 
S.179· 
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sunden Geschwister miiSHen wahrend der 6 Wochen die Schule meiden, 
natiirlich auch die Kirche und die Spielplatze (bei rascher Krankenhaus­
iiberweisung des Patienten mindestens I Woche). Sog. SchluBdesinfek­
tion ist erforderlich. - Ais zuverlassiger Nachweis fiir Scharlach­
empfanglichkeit einerseits und Scharlachimmunitat andererseits kann die 
ihrem Wesen nach noch strittige sog . .,Dicksche Probe" kaum gelten: 
aus Berkefeld-Filtraten von ReinkuIturen jener hamolytischen Strepto­
kokken, die angeblich, aber wahrscheinlich falschlich, als Scharlach­
crreger anzusehen sind, wird ein IOsliches Scharlachtoxin gewonnen. Hier­
von werden kleinste Mengen (0,1 ccm einer IproZ. Losung; vgl. Abschnitt 
Schmid t- Schleicher) intracutan eingespritzt. Bei Immunen (in Rekon­
valeszenz und nach friiherem "Oberstehen von Scharlach) negative, bei 
Empfanglichen und .,frisch" Scharlachkranken positive Probe mit vor­
iibergehender Rotung und Schwellung an der Einspritzungsstelle nach 
24 Stunden. . 

Allgemeinbehandlung. Sie geniigt meist. Gewohnlich heilt eben auch 
der Scharlach ohne jede Medikamente und Sera! Etwaige Fieberbekamp­
fung besser durch feuchte, kiihle Packungen als durch Antipyretica. - Auch 
in unkomplizierten Fallen 4 wochige Bettruhe, womoglich in gleich­
maBig temperiertem, nicht iiberheiztem, gut zu liiftendem, geniigend groBem 
Krankenzimmer, mindestens drei Wochen. Zimmeraufenthalt durch­
schnittlich 6 Wochen, falls nicht bei Warme und Windstille spatere Frei­
luftbehandlung auf geschiitzter Veranda usw. moglich ist. Tagliche, in 
den ersten 4 Wochen mindestens 3malige Temperaturmessungen, schon 
zur rechtzeitigen Erkennung von Komplikationen und Nachkrankheiten 
sowie zur Terminbestimmung des Aufstehens (friihestens I Woche nach 
volliger Fieberfreiheit). Anlegung einer Kurve! - Fortla ufende Urin­
kontrolle, yom Beginn der 3. Krankheitswoche unter Messung der Harn­
menge mindestens 2-3 tagige, womoglich chemisch und mikroskopisch. 
Vor und nach dem I. Aufstehen Urinkontrolle. - Tagliche Reinigung 
des Kranken, am besten durch lauwarme Ganzwaschungen; womoglich 
Reinigungsbad nach vollendeter Abschuppung. Zuvor Bader nur bei 
giinstigen technischen Vorbedingungen (Badewanne im Krankenzimmer, 
gut heizbare Baderaume unmittelbar daneben). - Von vornherein sorg­
faltigste Mund - und Rachenpflege mit Einfettung der Lippen, 
haufigem Gurgeln, auch desinfizierenden Mundpastillen. Falls Pflegerin 
vorhanden, die die Technik vollauf beherrscht, bei kleinen Kindern mit 
starker Angina auch Ausspritzungen der Mundhohle, bes. empfohlen von 
J ochmann; auch teeloffelweise I proz. Wasserstoffsuperoxydlosung zum 
Verschlucken. - Fliissig-breiige, ungewiirzte, maBig gesalzene, geniigend 
abwechslungsreiche, vorherrschend lactovegetabilische Kost; auch Kom­
potte, Honig, frische Gemiise, einwandfreies Obst, auf besonderen Wunsch 
des Kranken selbst geringer Fleischzusatz erlaubt. Strenge Milchdiat 
nicht erforderlich, bei Widerwillen dagegen und Abnahme des 
Ernahrungs- und Kraftezustandes nicht einmal zweckmaBig. 
Als Getrank: Wasser, Fruchtsafte, natiirliche Citronenlimonade, Brunnen. 

Spezielles. Angina necroticans. Mundpflege (Gurgelungen, Aus­
spiilungen, s. 0.); Eiskrawatte, haufig zu wechselnder kalter "Priessnitz"; 
Inhalationen, z. B. mit Iproz. Wasserstoffsuperoxyd; 5-10 Tropf. Jod­
glycerin (jodi puri 0,5; KaIii jodat. 2,0; Glycerin 20,0; 01. menth. pip. gtt. 2) 
auf Zucker langsam lutschen, tee- und eBloffelweise langsames Schlucken 
von Honig, sehr konzentrierten Zuckerlosungen (Zuckerbehandlung von 
Wunden!). Reichliches Trinken bes. von Citronensaft; Eisstiickchen. -
Schon bei Verdacht auf komplizierende Diphtherie schleunigst hohe Dosen 
von Heilserum. Versuchsweise Antistreptokokken- bzw. Scharlachserum, 
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auch Scharlachrekonvaleszentenserum, bes. bei schwerem hochtoxischem 
Scharlach, sowie bei bes. gefll.hrdeten Personen. Rekonvaleszentenserum 
evt1. in Krankenhll.usern und Kliniken vorrll.tig halten (unberechenbare, 
unangenehme Nebenwirkungenl). 'Ober das moglichst friihzeitig, vielleicht 
zwischen dem 2.-4. Krankheitstag einzuspritzende Scharlachserum der 
Behringwerke s. NlI.heres im Abschnitt: Schmidt-Schleicher. -Akute 
hamorrhagische Glomerulonephritis: sichere Vorbeugung weder 
durch strenge Milchdill.t noch durch die vielfach beliebte 
Urotropindarreichung moglich! Strenge Bettruhe; WlI.rme; bei 
ieistungsfll.higem Herzen Schwitzprozeduren; Sorge fiir regelmll.Bige Stuhl­
entleerung; gewiirzfreie, ganz salzarme Kost, am besten nur vo rii b erg e hen d 
strenge Milchdiat, dann Milchreis, GrieB, auch Buttermilch und saure 
Milch, allmahlich Kompotte, frische Friichte, Breie, Kartoffelmus, zarte 
Gemiise, gerostetes WeiBbrot, Zwieback, dann Eier, alImahlich Fleisch­
zulagen. Gesamtfliissigkeitsmenge am besten nicht iiber 1--11/21. 
Aufstehen, Bewegung, dill.tetische Zulagen unter steter Urinkontrolle. Bei 
drohender Uramie: AderiaB mit nachfolgender Kochsalzinfusion, heiBe 
Einpackungen, Schwitzen mit Schwitzapparat, heiBe Bader, Wasserzufuhr 
durch Einlll.ufe, bes. Tropfchenklistiere, Herzmitte1. Zur Beruhigung: 
Chloralhydrat, evtl. als Klistier. - Arzneimittel sonst bei der Glomerulo­
nephritis oft entbehrlich: Liquor kali acetici (evtl. mit Aqua petrosolini), 
Birkenblattertee, Diuretin. - Herzmuskelstorungen. Lange Bettruhe! 
(evtl. Campher, Kardiazol, Strychnin, Strophantin). - Scharlach­
Rheumatismus. Atophan; Atophanyl; Antipyrin; Aspirin; sonst die iib­
liche symptomatische Behandlung. - Gegen schmerzhafte Driisenschwel­
iungen gleichfaUs Umschlage (anfanglich mehr kiihl, spater warm); auBer­
lich Jodvasogen, innerlich spll.ter Versuch mit kleinen Jod- oder Schwefel­
dosen, auch Schmierseifeneinreibungen, Hohensonnen- und Rontgen­
bestrahlungen; Solebader. Bei Vereiterungen rechtzeitiges Befragen des 
Chirurgen. Ed uard MiiIlert -Marburg. 

Pockeo uod Pockeoschutzimpfuog. 
Dank der Schutzimpfung sind die Pocken, vor allem in Deutschland, 

wo die Impfung am strengsten durchgefiihrt ist, so seIten geworden, daB 
die meisten Arzte nie einen Fall gesehen haben. Wenigstens war dies vor 
dem Weltkrieg der Fall: Nur in Grenzlandern kamen einige Falle vor, 
oder durchreisende Auslander erkrankten in Deutschland und steckten 
einige Personen an; es kam zu kleinen auf den Ort beschrankten Herden. 

Der Verlauf der Pocken ist ein recht typischer. Die Ansteckung erfolgt 
ziemlich sieher von den Schleimhll.uten der oberen Luftwege aus. Wahr­
scheinlich durchsetzt der Erreger die Schleimhaut der oberen Luftwege, 
ohne dort wesentliche ortliche Reaktionserscheinungen hervorzurufen. So 
kommt es, daB die ersten Krankheitssymptome meist so gering sind, daB 
sie dem Kranken nicht zum BewuBtsein kommen. Nur bei genauer Be­
obachtung lassen sich zuweilen Zeichen von Katarrh der oberen Luftwege, 
Bronchitis, Schnupfen usw. feststellen. Wenn das Virus tatsachlich katar­
rhalische Erscheinungen der Luftwege hervorruft, so ist es auch beinahe 
selbstverstandlich (Gins), daB das Virus durch die Absonderungen dieser 
Schleimhaute ausgeschieden wird. Daraus folgt, daB die Ansteckung bei 
Variola hochstwahrscheinlich nicht nur durch den Inhalt der Pocken, 
sondern auch dadurch geschieht, daB beim Husten, Niesen oder Sprechen 
kleinste schwebefahige Tropfchen, die das Virus enthalten, nach auBen 
und in die Umgebung des Kranken gelangen. Dieser Art der Weiterver­
breitung der Pocken schreibt Gins die groBte Bedeutung zu; er halt sie 
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fiir wichtiger, als die Ansteckung durch den Pockeninhalt. Er glaubt des­
halb auch, daB die Variola schon im Inkubationsstadium ansteckungsHihig 
sei, eine Ansicht, die allerdings von anderen bestritten wird. 

Nach der Ansteckung vergehen 9-12 Tage (Inkubation), ehe irgend­
welche krankhaften Erscheinungen auftreten. Bei mehreren Fallen, die ich 
wahrend des Krieges beobachten konnte, brach jedesmal genau am 13. Tage 
nach der Infektion die Krankheit aus. Sie beginnt plotzlich, meist mit 
Schiittelfrost; hohes Fieber stellt sich ein, Gliederschmerzen, Kopfschmerzen, 
zuweilen Erbrechen. Das Fieber steigt schnell auf 40-41°, die Kranken 
fiihlen sich sehr elend. Zuweilen tritt schon in diesem Stadium ein leichter, 
voriibergehender Ausschlag auf; im iibrigen sind aber objektiv keine Ver­
anderungen nachzuweisen. Bei sporadisch auftretenden Fallen ist deshalb 
das Erkennen der Krankheit in diesem Stadium kaum moglich. Vielfach 
wird schon in diesem Stadium ein eigentiimlicher sauerlicher Geruch a us 
de m M u n d e wahrgenommen, der charakteristisch fiir Pocken ist, und 
aus dem man zuweilen schon friih die richtige Diagnose stell en kann. Auch 
diese Tatsache spricht dafiir, daB in den oberen Luftwegen bereits Krank­
heitserscheinungen vorhanden sind, ehe es zu dem charakteristischen Raut­
ausschlag kommt. 

Nach einigen Tagen flaut das Fieber ab, die Kranken fiihlen sich 
besser, oft sogar ganzwohl, und nun beginnt die Eruption der eigentlichen 
Pocken. Die Eruption beginnt zunachst im Gesicht und verbreitet sich 
von hier auf den iibrigen Korper. Es entstehen rote Fleckchen, die schnell 
zu kleinen Knotchen anwachsen; in der Mitte der Knotchen bildet sich dann 
ein kleines, sich langsam bis zur GroBe einer Erbse vergroBerndes Blaschen, 
das anfangs wasserhellen Inhalt hat. Alle Pusteln erreichen das Stadium 
der Reife zu gleicher Zeit. 

Die Kuppe des Blaschens zeigt eine leichte Einziehung (Pockennabel). 
Temperatur besteht zunachst nicht. Nachdem die Blaschen etwa in der 
]Vlitte der 2. Krankheitswoche die hochste Ausbildung erfahren haben, 
beginnt der Inhalt sich leicht zu triiben, gleichzeitig steigt die Temperatur 
wieder an; die Pocken triiben sich immer mehr, schlieBlich wird der Inhalt 
rein eitrig, das Fieber steigt auf 40--41° (Eiterfieber). Der Allgemein­
zustand ist sehr schlecht, und in vielen Fallen tritt in diesem Stadium der 
Tod ein. Bei giinstigem Verlauf beginnen die Pocken jetzt YOm Rande her ein­
zutrocknen; es bilden sich braune Krusten, die nach etwa 2 Wochen abfallen. 

Die Gesamtdauer der Krankheit betragt demnach von dem Moment 
der Ansteckung bis zur AbstoBung der Borken etwa 4-5 Wochen (Inku­
bation 12, Prodromalstadium 3, Eruption 7, Involution 14 Tage). 

In schweren Fallen kommt es zu Blutaustretungen in die Pocken; die 
sich bildenden Borken werden ganz dunkel, fast schwarz - "schwarze 
Blattern". Bei massiger Entwicklung von Pusteln kann es zum Zusammen­
flieBen der einzelnen Pusteln kommen (Variola confluens). 

Bei alten, hinfiilligen Individuen beobachtet man die "asthenischen" 
Pocken. Es kommt nur zu einer zogernden und unvollstandigen Entwick­
lung des Exanthems. Zwar schieBen reichlich Efflorescenzen auf und 
deuten auf eine schwere Infektion, aber die Reaktion des Korpers ist mangel­
haft. Es dauert lange Zeit, bis sich Papeln und schlieBlich Blaschen bilden. 
Die Prognose ist sehr ungiinstig; fast stets tritt der Tod an Rerzschwache ein. 

Die Blattern stellen eine auBerst schwere Krankheit dar, die mit den 
fiirchterlichsten Qualen fiir den Kranken verbunden ist, zumal die Pocken 
nicht nur auf der Raut, sondern auch auf den Schleimhauten auftreten. 

Die "naturheilkundigen" Impfgegner miiBten nur einmal einen 
schweren Fall von Pocken sehen; dann wiirden sie anders ii ber die Gefahr­
lichkeit der Pocken denken. 
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Haben sich die Borken abgestoBen, so bleiben an der Stelle der Blas­
chen zum mindesten Pigmentierungen zuriick, meist aber kommt es zu 
glatten Narben, die sehr entstellend wirken und fiir das Leben bestehen 
bleiben. 

Symptomatische Therapie bei ausgebrochener Krankheit nach den bei 
solchen Infektionen allgemein iiblichen Regeln (vgl. Typhusbehandlung). 
Bettruhe, Korperpflege, vorbeugende Reinhaltung der Mundhohle mit 
Einfettung der Lippen, mit Gurgelungen; Augenpflege (hier bei Kompli­
kationen friihzeitig facharztliche Beratung!). Fliissigbreiige Kost, kiihlende 
Getranke (bei Potatoren evtl. auch Alkohol!); gegen Schmerzen, hohes 
Fieber Antipyretica, bes. Salicylpraparate. Bei hamorrhagischen Formen 
mit petechialem Initialexanthem (bes. im Schenkeldreieck!) versuchsweise 
innerlich Calcium lacticum, Normalserum bzw. als Ersatz Tetanus- oder 
Diphtherieheilserum. Gegen die Hautaffektion versucht man u. a.: 
kiihle Bader, einfaches Aufpinseln von Olivenol, Einpudern von Salicyl­
bzw. Dermatolstreupulver, haufig zu wechselnde Umschlage mit verdiinnter 
Borsaure oder essigsaurer Tonerde (Cave Hautmacerationen!). Einpinse­
lungen von Knotchen mit verdiinnter Jodtinktur (Jodtinktur ro, Glycerin 
90). Krusten nicht abkratzen lassen, nicht gewaltsam entfernen; "Ab­
weichen" in lauen Badern, durch ortliche Seifenbader, durch Olivenol­
verbande. In Frage kommen noch improvisierte Rotlichtbehand­
lungen nach Niels Finsen durch Anwendung von dunkelrotem Seiden­
papier an Lampenschirmen, rotes Fensterglas, rote Gliihbirnen. 

Empfehlenswert solI der Versuch mit der Dreyerschen Kali um 
permanganatbehandlung der Hautaffektion sein; - teils 
Ersatz der Rotlichttherapie, vor allem aber desinfizierende und desodori­
sierende Wirkung. Der vollig entkleidete Kranke kommt womoglich auf eine 
wasserdichte Unterlage; gesattigte waBrige LOsung von iibermangansaurem 
Kali mit weichem Pinsel auf aIle von Efflorescenzen befallenen Korperteile 
am 1. Tage 2-3mal, spater taglich auftragen. Haut wird tiefbraun, spater 
schwarzlich. 

Pathologische Anatomie. 1m Blaschenstadium spielt sich der krank­
hafte ProzeB auf der Haut lediglich in der Epidermis abo Es handelt sich 
um eine ballonierende und reticulierende Degeneration der Epidermis­
zellen. SchlieBlich entsteht die "Pockenhohle", durch Konfluenz der ver­
schiedenen degenerierenden Zellen wird ein groLler Teil der Stachelschicht 
in ein feinfadiges Maschenwerk verwandelt. 1m Pustelstadium ist die Cutis 
ausgesprochen beteiligt: Blutfiillung der PapillengefaBe, Leukocytenan­
sammlung in den GefaBen und Durchwanderung durch die Wandungen, 
kleinzellige Infiltration der Nachbarschaft stellen sich ein. Hauptsachlich 
sind die PapiIlen des PapiIlarkorpers beteiligt; es kommt zu dichter Infil­
tration mit Leukocyten; schlieBlich ist eine Abgrenzung gegen die Pocken­
hohle nicht mehr moglich, es entsteht eine "echte" Ulceration der Cutis­
oberflache. Der ProzeB muLl infolge der starken Beteiligung des Papillar­
korpers zu einer dauernden Narbe fiihren. 

Geschichte. Die Variola trat in Epidemien auf, deren Schwere zwar 
verschieden war; aber jedesmal starben eine groBe Menge Menschen. Die 
Pocken haben bis zum r8. Jahrhundert die Vermehrung des Menschen­
geschlechtes geradezu aufgehalten (Siipfle). Furchtbar war ihre \Virkung 
auch insofern, als jedesmal eine Menge Siecher, Blinder, Tauber oder aus 
sonstigen Griinden Arbeitsunfahiger zurUckblieb. 

1m Inneren Afrikas war ihre Heimat. 1m Altertum und bis in die neue 
Zeit kriecht sie nilabwarts und bildet in Oberagypten eine der wichtigsten 
Volkskrankheiten. Mit Sicherheit scheint festzustehen, daB in China die 
echten Blattern bereits iiber rooo Jahre vor der christlichen Zeitrechnung 
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bekannt gewesen sind. Dasselbe gilt wohl von Indien. Die erste wissen­
schaftlichc Arbeit iiber die Pocken stammt von einem jiidisch-arabischen 
Arzt, dem Aron von Alexandrien. Gegen Ende des l. Jahrtausends sind 
die Pocken ein standiger Begleiter des Islams. Ob schon die alten Volker 
Europas, die Griechen UIid Romer, die Blattern gekannt haben, ist ungewiB. 
Sicher sind sie vom Orient nach Europa gekommen und haben sich im 
9. und 10. Jahrhundert iiber ganz Europa verbreitet. Bes. trugen die 
Kreuzziige zur Verbreitung bei. 

Anfang des 16. Jahrhunderts kam die Krankheit auch nach Amerika 
und wiitete dort furchtbar unter den Eingeborenen. SchlieBlich trat sie 
in der ganzen Welt auf; eine Epidemie folgte der anderen. Ahnlich wie 
jetzt die Masern waren auch die Pocken eine ausgesprochene Kinder­
krankheit. Da nur ausnahmsweise jemand zum zweiten Male erkrankte, 
waren die meisten Menschen beim Auftreten einer neuen Epidemie un­
empfanglich, da sie bei vorhergehenden Epidemien krank gewesen waren. 
"Pockenfahig" waren nur die inzwischen Geborenen und Herangewachsenen. 

Gefahrlichkeit. Die Ansteckurigsfahigkeit war so groB, daB etwa 85 
bis 95 % alIer Lebenden erkrankten. Die Mortalitat war auBerordentlich; 
durchschnittlich starben 15-20 %, von kleinen Kindem bis zu 30 %. 
Indessen war der Charakter der einzelnen Epidemien ein ganz verschiedener. 
Wahrend es vorkam, daB die Pocken so milde auftraten, daB nur 6-10 % 
der Kranken starben, traten andere bosartige Epidemien auf mit einer 
Mortalitat von 90 %. Einzelne Menschen scheinen eine natiirliche Im­
munitat gegen Pocken zu haben; nach den Erfahrungen friiherer Epidemien 
ist dies aber sehr selten; nur 5 % natiirliche Immunitat wird von alteren 
SchriftstelIern angegeben. 

Junker gibt die Sterbeziffer in Europa am Ende des 18. Jahrhunderts 
auf 400000 jahrlich an, in Deutschland auf 70000; bei der damaligen geringen 
Bevolkerungszahl eine enorme Ziffer. 

Schutzma8nahmcn. Ganz friiher unterlieB man jede MaBnahme; da 
doch fast aIle Menschen erkrankten, hielt man die Krankheit fiir etwas 
Notwendiges, das jeder Mensch durchmachen miisse, und ergab sich in 
sein Schicksal. Man glaubte, daB diese "Reinigung" des Korpers etwas 
Niitzliches und Natiirliches sei. Langsam jedoch brach sich immer mehr 
die Erkenntnis Bahn, daB es sich um eine Ansteckung von auBen handele, 
daB die Krankheit von Mensch zu Mensch iibertragen wiirde. 

Man begann deshalb, sich vor der Ansteckung zu schiitzen. Die noch 
jetzt bei ansteckenden Krankheiten iiblichen Methoden wurden schon 
damals angewendet: Isolierung der Kranken, Vernichtung oder Reinigung 
der Gebrauchsgegenstande; die Wohnungen wurden abgesperrt, selbst 
ganze Dorfer. Aber gegen die Krankheit half alles nichts: wer bei der 
einen Epidemie verschont blieb, erkrankte bei der nachsten. So war man 
vollig machtlos. 

Die Tatsache, daB Leute, welche einmal die Pocken gehabt hatten, 
bei den folgenden Epidemien frei blieben, die Tatsache ferner, daB ~er 
Charakter der Epidemien ein sehr verschiedener war, einmal sehr heftlg, 
ein andermal milder, fiihrte bei vielen Volkem unabhangig voneinander 
zu dem Gebrauch, die Pockenfahigen gelegentlich einer milderen Epidemie 
der Ansteckung auszusetzen, um sie vor spaterer heftiger Erkrankung zu 
schiitzen. 

Um die Ansteckung mit Pocken zu erreichen, wurden verschiedene 
Methoden bei den einzelnen Volkern angewendet. Man lieB Gesunde bei 
Kranken schlafen, zog die Kleider Pockenkranker an oder man verschaffte 
sich Pockeneiter, man konnte die Pocken "kaufen". Diese Methoden diirften 
wohl die ersten Versuche einer kiinstlichen aktiven Immunisierung gewesen 
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sein. Zuerst kam in Indien die Methode auf, den Pockenstoff durch eine 
Verletzung der Raut, durch Einimpfen, in den K6rper zu bringen. 

Inokulation. Man hatte die Erfahrung gemacht, daB Leute, die zu­
fallig von einer Wunde aus angesteckt waren, ein~ viel mildere Krankheit 
durchmachten, und diesen Vorgang ahmte man nun absichtlich nacho Man 
nannte diese Methode Inokulation. Schon im 18. Jahrhundert sind in 
Indien f6rmliche Inokulationstermine abgehalten worden, Z. T. schon mit 
Lymphe, die durch Erhitzen oder durch langes Lagern abgeschwacht war. 
Uber Konstantinopel kam die Inokulation im Jahre 1721 durch die Frau 
des englischen Gesandten, welche ihre S6hne impfen lieB, nach England. 
Sie wurde mit Enthusiasmus aufgenommen und verbreitete sich schnell 
iiber ganz Europa. Bald bildete sich eine ganz bestimmte Methode aus: nur 
von ganz leichten Fallen wurde abgeimpft, am 4. Tage wurde von dem 
klaren Inhalt einer Pustel abgenommen; dann wurde von Mensch zu 
Mensch weitergeimpft. Diese Inokulation mit echter Variola, die Variolation, 
hat sicher manchem Einzelindividuum geniitzt und ihn vor einer heftigen 
Variola geschiitzt, aber zuweilen trat doch eine recht schwere Krankheit 
auf; in einer Anzahl von Fallen tratsogar der Tod ein. 

Von den in den ersten 8 Jahren in England vollzogenen 897 Inokulatio­
nen waren 845 erfolgreich, doch waren 17 Todesfalle zu beklagen. Man 
rechnete auf 47 Inokulationen I Todesfall. Vor allem aber hat die Allge­
meinheit nicht nur keinen Nutzen, sondern gar Schaden davon gehabt; 
denn die Inokulierten bildeten ebenso wie die anderen Variolakranken fur 
alle Pockenfahigen eine groBe Gefahr und trugen zweifellos zur Verbreitung 
der Epidemien etwas bel. Allerdings war der Schaden wohl nicht so graB, 
wie die Impfgegner meinen, welche behaupten, daB die graBen Epidemien 
der damaligen Zeit hauptsachlich durch die Inokulation ihre Ausdehnung 
erlangt hatten. 

So bildete bis zum Ende des 18. Jahrhunderts die Inokulation das 
einzige Mittel, welches wenigstens im Einzelfall mit Erfolg angewandt 
werden konnte. 

Um diese Zeit nun machte der engliche Arzt Jenner seine epoche­
machenden Versuche und fiihrte die Schutzimpfung mit Kuhpockenlymphe 
ein. Unter Kuhpocken, der Variola vaccina (von vacca die Kuh) verstand 
man eine eigenartige Erkrankung der Kiihe, die sich im Auftreten von 
Blaschen am Leib, bes. am Euter, auBerte. Es kam vor, daB sich Menschen 
beim Melken an kranken Kiihen ansteckten und dann an der infizierten 
Stelle ahnliche Blaschen wie die Kiihe bekamen. Ein alter Volksglauben, 
der in verschiedenen Gegenden bekannt war, besagte, daB Menschen, die 
an den Kuhpocken krank gewesen waren, von der Variola verschont blieben. 
Schon vor Jenner ist, wie nachtraglich geschichtliche Forschung nach­
gewiesen hat, mehrmals versucht worden, die Nutzanwendung aus dieser 
Erfahrung zu ziehen und Kuhpocken kiinstlich zu iibertragen 

Die erste absichtliche Impfung ist im Jahre 1772 mit Erfolg von einem 
Madchen an sich selbst ausgefiihrt worden. Weitere Schutzimpfungen er­
folgten in den Jahren 1774 und 1791. Bereits im Jahre 1765 hatten zwei 
englische Arzte die Schutzwirkung der Kuhpocken durch Versuche nach­
gepriift und die Ergebnisse der medizinischen Gesellschaft in London mit­
geteilt. Sie haben aber keine Beachtung gefunden und die Angelegenheit 
geriet in Vergessenheit. 

Unabhangig von diesen Versuchen hat Jenner die Richtigkeit des 
alten Volksglaubens von der Schutzkraft der Kuhpocke durch eigene Unter­
suchungen nachgepriift. Er verfuhr bei seinen Untersuchungen sehr vor­
sichtig - sie erstrecken sich auf 20 Jahre. Zunachst sammelte er alle 
FaIle von Ubertragung der Kuhpocken auf Menschen und stellte fest, daB 
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tatsachlich das Uberstehen der Kuhpocken Schutz gegen die Variola gewahrt. 
Da er ferner fand, daB die Kuhpocken eine verhaltnismaBig milde Er­
krankung darstellten, so wagte er im Jahre 1796 seinen ersten Versuch: Er 
iibertrug die Kuhpocken von der Hand einer Kuhmagd, die sich kurz vorher 
angesteckt hatte, auf einen gesunden 8 jahrigen J ungen. Die kiinstlich 
eingeimpften Kuhpocken verliefen wie gewohnlich. 6 Wochen spater 
lieferte er dann den Beweis, daB der Junge gegen Variola unempfanglich 
sei, indem er die Inokulation mit echter Variola vornahm. Der Junge 
blieb gesund; auch eine zweite spatere Inokulation blieb ohne Erfolg. 
Nach 2 Jahren stand Jenner ein neuer Fall von Kuhpocken zur Verfiigung; 
er ging jetzt einen Schritt weiter. Er impfte direkt von der Kuh auf einen 
Knaben, von diesem auf ein anderes Kind und so fort auf mehrere. Jetzt 
erst veroffentlichte er seine Erfahrungen und Versuche, Ende Juni 1798. 

Vaccination. Jenner erreichte, daB von den verschiedensten Seiten 
Nachpriifungen vorgenommen wurden. Als diese allgemein giinstig aus­
fielen, verbreitete sich die Kuhpockenimpfung ungemein schnell in Eng­
land. Auch in anderen Landern kam die Kuhpockenimpfung schnell in 
Aufnahme. 

Uberall wurde nachgepriift, iiberall mit demselben giinstigen Resultat. 
Wie hoch man den Nutzen der "Vaccination" anschlug, erhellt daraus, 
daB schon nach wenigen Jahren die Zwangsimpfung in verschiedenen 
Staaten eingefiihrt wurde; zuerst in Bayern im Jahre 1807, also schon 
9 Jahre nach der Entdeckung Jenners. Es folgten nach weiteren 6 Jahren 
Baden, dann Wiirttemberg, Schweden usw. Der Erfolg der iiberall aus­
gefiihrten Schutzimpfungen zeigte sich bald; innerhalb weniger Jahre 
waren die Pocken in Europa fast vollig erloschen. J ahrelang blieben Epide­
mien aus. "Die Pocken sind ausgerottet" lautet der Titel .eines damals 
erschienenen Buches. Mehr als 10 Jahre vergingen ohne Epidemien. 

Dann traten jedoch wieder zahlreiche Falle auf, zUerst in England, einige 
Jahre spater auch auf dem Festland. Vor allem bemerkenswert war, daB 
auch zahlreiche Geimpfte wieder erkrankten; es kam wieder zu ziemlich 
schweren Epidemien. 

Variolois. Allerdings machte man allgemein die Beobachtung, daB 
die Erkrankung bei den Geimpften viel milder und gutartiger verlief. Sie 
verlief unter dem Bild der Variolois, wie man schon friilJ.er ganz milde 
Blattern ("falsche Blattern") bezeichnet hatte. Seitdem hat sich dieser 
Name fiir die "Pocken der Geimpften" eingebiirgertl. 

Die ganze Vaccination war damals erheblich gefahrdet. Natiirlich 
erklarten die Impfgegner die ganze Schutzpockenimpfung fiir nutzlos. Man 
spiirte nun den Ursachen des erneuten Auftretens der Blattern nach und 
kam schlieBlich zu der Uberzeugung, daB die J ennersche Lehre, wonach 
durch das Uberstehen der Kuhpocken fiir das ganze Leben Immunitat 
gegen Variola erzielt wiirde, nicht richtig sei, daB vielmehr der erlangte 
Impfschutz im Laufe der Jahre abnahme. DaB jedoch die J ennersche 
Impfung iiberhaupt wirksam war und einen zeitweisen Schutz gewahrte, 
erhellte aus der Tatsache, daB mehr als 10 Jahre nach Einfiihrung der 
Impfung keine Epidemien vorgekommen waren, und daB die Geimpften 
viel milder erkrankten. Es ergab sich aus diesen Erwagungen, wollte man 
wirklich geschiitzt sein, die Notwendigkeit, die Schutzimpfung zu wieder­
holen. So kam es zur Einfiihrung der Wiederimpfung, der Revaccina tion. 

, In den letzten Jahren kamen eine Reihe von ungw6hnlich leichten Pockenepidemien in 
Landern mit ungeniigendem Impfschutz zur Beobachtung: Alas trin in Brasilien, smallpox in 
England. Fast stets: "gekreuzte Immunitat" zwischen Vaccination und Alastrin. Die klinischen 
Erscheinungen gleichen denen derVariolois; die Inkubationszeit wie beiVariola. Prognose gut 
('/,-3 % Mortalitat). Prophylaktische Vaccination auch hier von vielen befiirwortet, znmal 19~4 
eine "Alastrin-Epidemieu in England schweren Charakter annahm. 

l\fiiller, Therapie des prakt. Arztes III/I. Z. Auf!. 6 
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Revaccination. Diese biirgerte sich ebenso schnell ein wie die Erst­
impfung, und ihre Erfolge waren groBartig. Sie wurde schon 1834 in der 
preuBischen Armee eingefiihrt mit dem Erfolg, daB die Blattern in der 
Armee vollstl1ndig verschwanden. In Deutschland war die Impfung nur 
in einigen kleinen Staaten obligatorisch, in anderen nicht, so auch in 
PreuBen nicht; hier wurde sie nur von Staats wegen gefordert, ein Zwang 
bestand nicht. Nach dem Regulativ von 1835 konnten zwangsweise nur 
die Bewohner eines Hauses, in welchem die Pocken aufgetreten waren, 
der Impfung unterzogen werden. So kam es, daB immer noch eine groBe 
Menge pockenfahiger Menschen vorhanden war, und nur so war es moglich, 
daB nach dem Kriege 1870/71 wieder eine groBe PockenepideInie aus­
brechen konnte, welche ganz Europa heimsuchte. Begiinstigt wurde die 
Verbreitung in Deutschland durch die ungeimpften franzosischen Gefangenen. 
Dazu kam noch der Umstand, daB die Vaccinestamme im Laufe der Zeit 
stark abgeschwacht waren, nachdem sie vielmals den menschlichen Korper 
passiert hatten. Auch aus diesem Grunde war der Impfschutz in den 
spateren Jahrzehnten des vorigen Jahrhunderts ein ungeniigender. Zur 
Aufrechterhaltung des allgemeinen Pockenschutzes ist es aber, wie Gins 
mit Recht betont, dringend erforderlich, daB Impfschutz Inittels einer 
Lymphe von hoher Virulenz erzielt wird; eine solche fehlte gegen Ende 
des 19. Jahrhunderts. 

Die erwl1hnte EpideInie erforderte mehr Todesfme als der franzosische 
Krieg. 'Sie wurde Veranlassung zum ErlaB des deutschen Reichsimpf­
gesetzes vom Jahre 1874, durch welches sowohl die Vaccination wie die 
Revaccination aller Deutschen gesetzlich vorgeschrieben worden ist, Seit­
dem ist Deutschland von Epidemien vollig verschont geblieben; selbst 
durch den Weltkrieg, in welchem unsere Soldaten auf ihren Siegesziigen 
in alle moglichen Ll1nder, in denen Pocken herrschten, gekommen sind, 
ist keine Verbreitung der Krankheit in Deutschland veranlaBt worden; 
wenigstens sind nur einige kleine lokale Herde, die leicht zu unterdmcken 
waren, beobachtet worden. 

Statistisches. Der Nutzen der Impfung ist durch die Statistik leicht 
zu erweisen, und es gibt sehr genaue und sorgfl1ltige Zusammenstellungen, 
die vom Reichsgesundheitsamt bearbeitet worden sind; aus ihnen ist klar 
und einwandfrei die Wirkung der Impfung zu ersehen. Mit Einfiihrung 
der Vaccination und Revaccination verschwinden die Pocken - wie die 
Tabellen ergeben - fast vollig. 

Ich will nur einige Beispiele anfiihren: In PreuBen starben vor Ein­
fiihrung der Revaccination noch 41 Personen auf 100000, nach Einfiihrung 
der Revaccination anfangs noch 2,2 spater nur 1,2 Personen auf 100000. 

Eklatant war die Wirkung der Wiederimpfung bei der preuBischen 
Armee im Feldzug 1870/71: Von den nicht geimpften Franzosen starben 
an den Pocken etwa 23000, von den preuBischen Soldaten nur 297! 

Dem Beispiel Deutschlands sind die meisten Staaten gefolgt; doch 
haben mehrere Staaten, z. B. RuBland, noch gar keinen Impfzwang. 

England hatte fmher die Impfung obligatorisch eingefiihrt, hat aber 
spater durch die "Gewissensklausel" die restlose Durchfiihrung der Imp­
fung unmoglich gemacht: England kann s ch bei seiner insularen Lage, 
da es keine Nachbarn hat, bei denen Pocken stl1ndig vorkommen, die Ge­
wissensklausel erlauben, wir aber nicht. Aber auch in England macht 
sich der EinfluB der Gewissensklausel deutlich bemerkbar. Die Pocken 
haben dort wieder erheblich zugenommen. 1m Jahre 1923 brach sogar eine 
kleine Epidemie aus, die Untersuchung ergab, daB von 350 Fallen 319 
ungeimpft waren, 13 wurden wahrend der Inkubationszeit, 18 waren vor 
langer Zeit geimpft. 
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In Deutschland werden schon seit langem iiber jeden einzelnen Pocken­
fall genaue Ermittlungen angestellt; es ist erwiesen worden, daB die bei 
weitem groBte Mehrzahl der jetzt noch vorkommenden F!l.lle in den Grenz­
gebieten auftreten und auf Einschleppung zuriickzufiihren sind. Wohl ist 
es einige Male vorgekommen, daB durch einen eingeschleppten Fall ein 
paar Personen angesteckt wurden; aber groBere Epidemien sind seit Ein­
fiihrung des Impfgesetzes nicht mehr aufgetreten - der beste Beweis fiir 
die Niitzlichkeit der Impfung. 

Die kleinen Herderkrankungen, welche w!l.hrend des letzten Krieges 
auftraten, lehrten eine wichtige Tatsache: Die Altersverteilung der Er­
krankungen stellte eine direkte Umkehrung der Verh!l.ltnisse im lB. Jahr­
hundert dar. W!l.hrend fruher die Pocken eine ausgesprochene Kinder­
krankheit waren, blieben jetzt die Kinder fast vollig verschont und die 
Krankheit befiel meist nur Erwachsene. Das Verh!l.ltnis war folgender­
maBen: 95,6 % der Erkrankten gehorte dem Alter iiber 40 Jahre an, 3 % 
entfielen auf die Altersgruppe von 13-39 Jahren und das kindliche Alter 
war nur mit I,4 % beteiligt (Gins). DaB die in Deutschland durchgefiihrte 
Vaccination und Revaccination die Ursache fiir diese auffallende Erschei­
nung darstellt, diirite wohl keinem Zweifel unterliegen. 

Beginn des Impfschutzes. Es hat sich herausgestellt, daB nach dem 
B. oder 9. Tage Immunit!l.t vorhanden ist; eine emeute Impfung bleibt 
ohne jeden Erfolg, auch die Inokulation der Variola gelingt jetzt nicht 
mehr. Schon am 7. Tage nach einer erfolgreichen Impfung kommt emeute 
Impfung nur noch rudiment!l.r zur Entwicklung. Da bei den echten Blattem 
eine l!l.ngere Inkubationszeit besteht, so war man bisher allgemein der An­
schauung, daB man nach erfolgter Ansteckung mit Variola noch eine 
wirksame Schutzimpfung mit Vaccine vomehmen und so den Verlauf der 
Variola urn vieles Inildem konne. Neuere Beobachtungen scheinen dies 
aber nicht zu best!l.tigen. Friedmann sagt, daB man nach seinen Er­
fahrungen auf einen sicheren Schutz nicht rechnen konne, wenn die Impfung 
erst in der Inkubation erfolge. Auch ein abgeschw!l.chter Pockenverlauf 
sei keineswegs mit Sicherheit zu erwarten. Immerhin wird man, wenn man 
auch nicht mit Sicherheit auf einen Erfolg rechnen kann, doch die Mog­
lichkeit eines solchen im Auge behalten und in allen h1erher gehorigen 
F!l.llen die Vaccination vomehmen. Nach Mitteilung anderer Autoren 
scheint die Vaccination in den ersten Inkubationstagen der Variola doch 
meistens einen Schutz gegen den Ausbruch der Krankheit zu erzielen. 

Dauer. Die Dauer des Impfschutzes bel!l.uft sich im Durchschnitt auf 
IO Jahre; nach dieser Zeit tritt wieder eine gewisse Empf!l.nglichkeit .ein, 
jedoch verlaufen sowohl emeute Impfung als echte Blattern erheblich 
milder. Den besten Beweis, daB auch noch nach 10 Jahren ein gewisser 
Schutz vorhanden ist, liefem die Resultate bei der Revaccination. Bei 
allen Kindem, die friiher mit Erfolg geimpft waren, kommt es gar nicht zur 
vollen Ausbildung der J ennerschen BI!l.schen, sonder meist nur zu Papeln, 
und am B. Tage ist der ProzeB gewohnlich abgeheilt. Der Grad der bei 
den Wiederimpfungen vorhandenen Immunit!l.t ist aber ein sehr ver­
schiedener; deshalb sind die Erfolge der Revaccination auBerordentlich 
wechselnd. Je kr!l.ftiger die Reaktion auf die Erstimpfung war, urn so 
l!l.nger h!l.lt der Impfschutz an. Deshalb muB es das Bestreben sein, durch 
virulente Lymphe moglichst gut entwickelte Impfbl!l.schen zu erzielen. 
Fiir die Entwicklung sofortiger Immunit!l.t geniigt zwar eine einzige gut 
entv,rickelte Pustel; mit der Zahl der entwickelten Pusteln steigt aber die 
Dauer des Impfschutzes. Nach Gins bleibt der durch Impfung und Wieder­
impfung erzieIte Impfschutz bei mindestens der H!l.lfte alIer Personen bis 
in das 4. Jahrzehnt wirksam. 

0* 



84 Infektionskrankheiten. 

VerIauf der Vaccination. Der Krankheitsverlauf bei einer normalen 
Schutzimpfung ist ein so gleichmaBiger wie bei keiner anderen Krankheit: 
In der ersten Zeit nach der Impfung zeigt der Impfschnitt das Aussehen 
eines gewohnlichen Hautschnitts, in nachster Nahe ist eine minimale Rote 
vorhanden. Diese verliert sich am 2. Tage, es bildet sich ein leichter Schorf. 
Vom 3. oder 4. Tage an schwache Rotung, ein schmaler geroteter Saum 
(Aula). Erhebung zu Papeln oder Leisten; vom 5. Tage an Ubergang der 
Papel zur BHischenbildung, nach 7 Tagen hochste Entwicklung des Blas­
chens; hellrotlich-graue, wasserhelle Blase mit eingezogener Mitte, aus der 
sich beim Anstechen eine vollig klare Flussigkeit entleert. Vom 8. Tage 
an Trubung des Inhalts, Eintrocknung und Abfall der Borken. Mit der 
Trubung des Inhaltes, also vom 7. Tage an, bildet sich haufig in der Um­
gebung der Pocken eine starke Rotung aus, der etwa 2-3 cm im Durch­
messer habende "Pockenhof" (Area). Die intensiv gerotete Haut fUhlt sich 
fest und derb an und ist schmerzhaft. Urn diese Zeit besteht Starung des 
Allgemeinbefindens, Unbehagen, Appetitmangel, mehr oder weniger hohes 
Fieber. In 2-3 Tagen sind diese Erscheinungen aber vollig geschwunden, 
und ohne jeden Nachteil fUr das Kind tritt Heilung ein. 

Der Pockenhof kann in einzelnen Fallen groBe Ausdehnung annehmen, 
bis zum Unterarm reichen; es kann dabei auch zur Schwellung der Achsel­
drusen kommen. Auch der Gesamtverlauf kann ein schwerer sein mit 
starker Starung des Allgemeinbefindens. Die entztindliche Rotung kann 
erhebliche Dimensionen annehmen, so daB ein dem Erysipel ahnliches 
Aussehen resultiert. AuBerdem kann es vorkommen, daB eigenttimliche 
AusschHige, rote Flecken, Nesselausschlag, Blaschen usw. am ganzen Korper 
auftreten. Aile diese Erscheinungen sind direkte Wirkung des Impfstoifes, 
nicht etwa von Beimengungen desselben, und ihr Auftreten hangt lediglich 
von der groBeren oder geringeren Empfanglichkeit ftir die Pocken abo Die 
Virulenz der Lymphe spielt nattirlich auch eine Rolle. 

Eine bes. schwache Reaktion sieht man zuweilen bei sehr elenden, 
heruntergekommenen Kindem, es bilden sich kleine Blaschen ohne jede 
Rotung, ohne Pockenhof, die, ohne daB es zu wesentlichen Krankheits­
erscheinungenkommt, eintrocknen (kachektisehe Reaktion). 

Eigenttimlicn ist das Vorkommen von verspateter Entwicklung 
J ennerscher Blaschen. Es kommt immer wieder einmal vor, daB beim 
Nachschautermin keinerlei Reaktion zu sehen ist, so daB die Impfung als 
erfolglos angesehen wird. Nach einiger Zeit aber wird das Kind gebracht 
mit Impfblasehen, die sich in der Zwischenzeit entwickelt haben. Man 
muB sich vorstellen, daB aus irgendeinem Grunde das Virus zunachst 
keine Moglichkeit zur Entwicklung hat, und daB erst durch irgendeine 
Zufalligkeit die "schlafenden Keime" naehtraglich wirksam werden. 

Das Charakteristische im Verlauf der Vaccine im Gegensatz zur echten 
Variola besteht darin, daB es bei ersterer zur Eruption von Blaschen nur 
an der Impfstelle kommt, wahrend sich bei Variola der ganze Korper mit 
Pocken bedeckt. Der Unterschied im Verlauf ist jedoch nur ein schein­
barer; in Wirklichkeit handelt es sich urn dieselbe Krankheit; wir sehen 
bei der Vaccine nur den ersten Teil des Krankheitsbildes, bei der Variola 
dagegen den letzten. 

Das ganze Krankheitsbild haben wir bei der Inoculation der 
echten Blattern: sowohl die erste lokale Eruption an der Impfstelle wie bei 
Vaccine als aueh die Allgemeineruption wie bei Variola. Bei Vaccine fallt 
der letzte Teil weg, weil die Krankheit sehr viel milder ist und frtiher ab­
heilt und weil es nicht zur Eiterung kommt, bei Variola sehen wir wahrend 
des "Inkubationsstadiums" nichts von dem sich wahrscheinlich ir-gendwo 
im Innem abspielenden ersten Entztindungsherd. 
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Abweichungen. Zunachst konnen sich in der Nachbarschaft des Impf­
schnittes kleine "Nebenpusteln" bilden, die offenbar dadurch entstehen, 
daB sich das Virus auf dem Lymphwege in der Nachbarschaft verbreitet. 
Wir sehen derartige Nebenpusteln bes., wenn bei sehr empfanglichen Indi­
viduen eine sehr starke Reaktion mit machtiger Schwellung und Rotung 
der umgebenden Raut auftritt. Viel wichtiger ist, daB es ganz selten auch 
bei Vaccine einmal zu einer Allgemeineruption auf dem ganzen Korper 
kommen kann wie bei den echten Blattem (Vaccine generalisata). Der 
Verlauf ist dann im ganzen sehr ahnlich dem Verlauf der Inoculation 
echter Variola, nur im allgemeinen viel milder und harmloser. Endlich ist 
zu erwahnen, daB es zu postvaccinalen Exan themen der verschiedensten 
Art kommen kann bei Menschen, bei denen eine besondere Empfindlichkeit 
besteht. 

Verlauf der Revaccination. Der Verlauf der Revaccination ist ein 
grundsatzlich anderer. Sehen wir bei Vaccination eine auffallende Gleich­
maBigkeit der Erscheinungen, so daB von wenigen Ausnahmen abgesehen 
in dem Nachschautermin ein Kind aussieht wie das andere, so haben wir 
bei Revaccinierten eine auBerordentliche Mannigfaltigkeit der Erscheinungs­
formen. Infolge der frtiheren Impfung besteht bei ihnen eine gewisse Im­
munitat; der Grad ist aber individuell sehr verschieden und infolgedessen 
ebenso verschieden die Reaktion auf die emeute Impfung. So sehen wir 
Ubergange von leichten Papeln bis zu ausgebildeten Pusteln. Zu wirklich 
typischen J ennerschen Blaschen kommt es aber fast nie; treffen wir einen 
solchen Fall beim Nachschautermin an, so konnen wir daraus schlieBen, 
daB die Erstimpfung ungentigend war; tatsachlich find en wir dann fast 
nie von der Erstimpfung herruhrende Narben. Der ganze ProzeB verlauft 
viel schneller, so daB vielfach am 7. Tage bereits vollige Reilung eingetreten 
ist und man nur noch einige eingetrocknete Borken sieht. Auffallend ist, 
daB es gerade bei Wiederimpflingen haufig zu starken Schwellungen der 
Achseldrtisen kommt, wohl die Folge einer bei alteren Kindem leichter ein­
tretenden sekundaren Infektion. 

Bei bereits Geimpften verlauft auch die echte Variola erheblich milder: 
Variolois! Es besteht dann groBe Ahnlichkeit mit Varicellen; deshalb soli 
nach Min.-ErlaB jeder Fall von Varicellen bei Erwachsenen als vario­
loisverdachtig angesehen werden. 

Akzidentelle Wundkrankheiten. Wie bei jeder anderen Verletzung kann 
nattirlich auch der Impfschnitt infiziert werden; es kommt zu akzidentellen 
Wundkrankheiten. Die Verunreinigung kann gleich bei der Impfung er­
folgen oder durch Verletzung der Impfblase (Aufkratzen) oder im Stadium 
der Borkenbildung; letzteres ist am haufigsten. Es kann dabei zu allen 
Formen der Entztindung kommen; Eiterung, Geschwtirbildung, ja schwerste 
Phlegmone und Blutvergiftung k6nnen sich entwickeln. Reutzutage, wo 
nach aseptischen Regeln geimpft und groBe Sorgfalt angewendet wird, 
kommen schwere Komplikationen nur noch selten vor. Das erhellt z. B. 
aus der Tatsache, daB in den Jahren 1892-1906 in PreuBen etwa 26 Mil­
lionen Kinder geimpft wurden, daB davon aber nur 40 an Krankheiten 
gestorben sind, die als Folge der Impfung anzusehen sind, also nur 1,5 auf 
I Million. 1m Jahre 1920 wurden in PreuBen etwa I Million Kinder geimpft, 
ein Todesfall hat sich dabei nicht ereignet; nur einmal ist Vereiterung der 
Achseldrusen gemeldet, einmal Auftreten generalisierter Vaccine. 

Etwas haufiger, wenn auch immer noch selten, ist das Erysi pel. 
Die Rose tritt in 2 Formen auf, als Fruherysipel und Spaterysipel. Bei 
ersterem kommt es schon nach 12-36 Stunden zu schweren Krankheits­
erscheinungen, hohem Fieber, charakteristischer Rotung, Schwellung und 
Schmerzhaftigkeit der Raut. Das Frtiherysipel ist eine direkte Folge des 
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Impfschnittes; es entsteht durch sofortige Infektion der Wunde bei der 
Impfung, entweder durch die Lymphe oder durch das Instrument. Es 
darf nicht mit dem groBer ausgebildeten "Pockenhof" verwechselt werden. 
Ein Min.-ErlaB sagt: "Die Impfarzte sind darauf aufmerksam zu machen, 
daB als Erysipel lediglich die durch Eitererreger hervorgerufene flachen­
haft sich ausbreitende, stark fieberhafte Hautentziindung anzusehen 
ist." MaBgebend fiir die Diagnose ist die Schwere der Krankheitserschei­
nungen, die Lokalisation der Hautrotung und der weitere VerIauf. Der 
Pockenhof bleibt auf den Arm beschrankt, das Fieber schwindet schon 
nach 2, hochstens 3 Tagen. 

Das Spaterysipel entsteht nach VerIetzung der Pocken; es ist leider 
nicht ganz zu vermeiden; die Kinder kratzen die Pusteln auf; trotz aller 
Ermahnungen werden die Kinder nicht sauber gehalten, und so ist eine 
Infektion nicht immer zu verhiiten. Man muB sich sogar wundem, daB bei 
unsauber gehaltenen Kindem nicht ofters Rose auftritt. 

Zu erwahnen ware endlich noch die Impetigo contagiosa (vgl. 
Abschnitt: Hautkrankheiten). Die erste solche Epidemie wurde 1885 auf 
Riigen beobachtet. Nachher traten noch einige kleinere Epidemien auf. 
GroBe Bedeutung kommt der Impetigo jetzt wohl nicht mehr zu; doch ist 
zu beachten, daB jeder Fall sofort dem zustandigen Medizinalbeamten 
gemeldet werden muB. 

Eine weitere Gruppe von Krankheiten, welche infolge der Impfung 
auftreten konnen, bilden diejenigen, welche friiher beim Gebrauch von 
Menschenlymphe direkt von dem Stammimpfling iibertragen werden 
konnten. 

Die wichtigste Rolle spielt hier die Syphilis. Tatsil.~hlich sind friiher 
mehrfach Ansteckungen vorgekommen. Von 1800-1880 sind in Europa 
somal derartige Ubertragungen festgestellt worden auf 750 Impflinge, 
immerhin eine betrachtliche Anzahl. Nach Einfiihrung des Reichsimpf­
gesetzes sind in Deutschland noch zweimal Ubertragungen vorgekommen, 
einmal auf IS, ein anderes Mal auf 4 Kinder. 

Heutzutage ist Ubertragung von Syphilis unmoglich gemacht, da nur 
noch mit Kalberlymphe geimpft werden darf. 

Auch die Ubertragung von Tuberkulose ist nicht moglich, da nur 
Lymphe von Kil.lbem verwendet werden darf, die sich bei der Sektion 
als vollig gesund ergeben haben. DaB durch die Impfung eine Disposition 
fiir Tuberkulose oder andere Krankheiten, wie Rachitis usw., geschaffen 
wiirde, ist eine durch nichts bewiesene Behauptung. Wenn diese Krank­
heiten zeitlich nach der Impfung auftreten, so handelt es sich um ein zu­
falliges Zusammentreffen. 

Leiden die Kinder bereits an einer der genannten Krankheiten, so ist 
zu empfehlen, sie einstweilen von der Impfung zuriickzustellen, weil sonst 
jede spatere Verschlimmerung der Impfung zur Last gelegt wird. 

Selbstverstandlich ist es moglich, daB durch die Impftermine, durch 
das Zusammenkozntnen vieler Menschen ansteckende Krankheiten, Masern, 
ScharIach usw., verbreitet werden konnen. Die Anweisung zur Ausfiihrung 
des Impfgesetzes bestimmt deshalb, daB zu Zeiten von Epidemien an den 
betreffenden Orten keine Impftermine abgehalten werden diirfen. Auch 
diirfen Kinder aus Hausem, in welchen ansteckende Krankheiten herrschen, 
nicht zum Impftermin gebracht werden. 

Zu erwahnen sind endlich noch die unangenehmen Komplikationen, 
die dadurch entstehen, daB auf kranke Hautstellen geimpft oder zufaIlig 
Impfstoff auf solche Stellen gebracht wird. Es kommen verschiedene 
Hauterkrankungen in Betracht; am wichtigsten ist aber das Ekzem. Die 
ganze Ekzemflache beginnt sich alsdann heftig zu entziinden, es bilden 
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sich massenhaft echte Vaccineblaschen, und es entwickelt sich ein schweres 
Krankheitsbild, das zum Tode fUhren kann. Deshalb soll man Kinder mit 
Ekzem von der Impfung zurtickstellen. Will man in Zeiten der Pocken­
gefahr doch impfen, so muB man eine Hautstelle aussuchen, die gesund ist, 
so daB kein Impfstoff auf ekzemat6se Haut gelangt, und einen gut ab­
schlieBenden Verband anlegen oder die noch zu besprechende subcutane 
Impfung vornehmen. 

Zu erwahnen waren noch neuere Mitteilungen tiber das Auftreten von 
Erkrankungen des Zen tralnervensystems infolge der Kuhpocken­
impfung. So wird von verschiedenen Autoren angenommen, daB das Auf­
treten der progressiven Paralyse mit der Schutzimpfung zusammenhinge. 
Diese Angaben werden aber jetzt allgemein energisch bestritten. Mehrfach 
sind in letzteren Jahren Gehirnentztindungen (Encephalitis) nach der 
Impfung beobachtet worden. Ein MinisterialerlaB yom 5. Marz 1928 sagt 
dartiber folgendes: "In den letzten J ahren sind in Holland und England 
eine gr6Bere Zahl (in Holland im ganzen lI8). in anderen Landern verein­
zelte Falle einer Gehirnerkrankung beobachtet worden, welche nur bei erst­
geimpften Kindern meistens gegen das Ende der 2. Woche nach der Impfung 
begann und bei annahernd der Halite der befallenen Kinder einen t6dlichen 
Ausgang nahm. Diese Gehirnentztindungen, deren Symptome sich nicht 
ganz mit denjenigen bei der epidemischen Gehirnentztindung decken, 
immerhin aber groBe Ahnlichkeit haben, kamen im wesentlichen in den 
an die Seektiste angrenzenden Landesteilen vor, wahrend landeinwarts die 
Erkrankung selten war. Das Alter der erkrankten Impflinge war meistens 
4-7 Jahre, Kinder unter 2 Jahren wurden nur in Einzelfallen betroffen, 
altere ebenso wie Wiederimpflinge tiberhaupt nicht. 

Eine Erklarung der Krankheitsursache kann trotz eifrigster Forscher­
arbeit der hollandischen und englichen Arzte noch nicht gegeben werden. 
Ob dabei das Impffieber ebenso wie dies Masern oder Keuchhusten gelegent­
lich tun, den schon vorhandenen aber ruhenden Keirn der Gehirnentztindung 
zum Aufflackern bringen kann, muB noch durch weitere Beobachtung ge­
klart werden. Die hollandische Regierung hat auf Grund dieser Erkran­
kungen eine Milderung des indirekten Impfzwanges derart angeordnet, 
daB schulpflichtige Kinder, we1che noch nicht geimpft sind, fUr die Dauer 
des Jahres 1928 nicht yom Unterricht ausgeschlossen werden sollen. 

1m Deutschen Reich sind bisher nur verhaltnismaBig wenig Erkrankungen 
beobachtet worden und auch diese unter Umstanden, we1che die Beziehung 
zu der epidemischen Gehirnentztindung durchaus m6glich erscheinen lassen. 

Es wird jedenfalls zweckmaBig sein, die 6ffentlichen Impfungen in 
Gebieten, in we1chen Falle von Gehirnentztindung bei der Bev6lkerung 
aufgetreten sind, fUr einige Monate zu unterlassen. Urn einen Zufall handelt 
es sich wohl bei dem Zusammentreffen der Impfung mit dem Auftreten 
von Kinderlahmung; daB ein ursachlicher Zusammenhang besteht, ist un­
wahrscheinlich. 

Gelegentlich der diesjahrigen Tagung der Kinderarzte ist eingehend 
tiber die Encephalitis und ihr Auftreten nach der Impfung gesprochen 
worden. Eine Klarung der Frage ist aber noch nicht erfolgt. Es ist noch 
immer unsicher, ob das Vaccinevirus selbst die unmittelbare Veranlassung 
zu der Krankheit ist oder ob durch die Pockenschutzimpfung nur der 
Boden bereitet wird, auf dem sich nun die Encephalitis entwickeln kann. 
Auch sind die Beziehungen der postvaccinalen Encephalitis zu der epide­
mischen Encephalitis noch keineswegs klar. Klinisch sind die Falle nicht 
voneinander zu unterscheiden; "die pathologische Anatomie trennt dagegen 
die histologischen Veranderungen der epidemischen Encephalitis ziemlich 
scharf von denen der postvaccinalen ab" (Keller). 
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DaB der Impfstoff verschleppt werden und an anderen Kiirperstellen 
zur Entwicklung von Vaccinepusteln fUhren kann, sei nur kurz erwahnt. 
Haufiger als die Frischgeimpften selbst, werden Personen der Umgebung 
davon betroffen; bevorzugte Stellen sind die Genitalien und die Augen. 

Urn miiglichst Impfschaden, die noch nach dem Nachschautermin ein­
treten kiinnten, zu verhuten, solien die Impfarzte die Eltern im Nachschau­
termin darauf aufmerksam machen, daB die Krankheit noch keineswegs 
abgelaufen sei, und daB die Pocken jetzt besonderer Sorgfalt bediirfen, da 
sie leicht verletzt und mit Eitererregern infiziert werden. 

Amtliche Ermittlungen. Seit dem Jahre 1882 werden alle gemeldeten 
Impfschadigungen gesammelt. Uber jeden bekanntwerdenden.Fall werden 
amtliche Ermittlungen angestellt und das Resultat in den "Ergebnissen 
des Impfgeschaftes im Deutschen Reich" veriiffentlicht. Was kiinnen die 
paar Schadigungen, welche vorkommen, bedeuten im Verhaltnis zu dem 
ungeheueren Vorteil, den die Impfung bietet! Man denke damn, wie fruher 
in jedem Jahre Tausende von Kindern unter den furchtbarsten Qualen 
infolge der Pocken zugrunde gingen, wahrend wir jetzt Pocken kaum noch 
kennen. Selbstverstandlich ist es Pflicht jedes Impfarztes dafUr zu sorgen, 
daB Schadigungen miiglichst vermieden werden. Peinlichste Einhaltung 
der getroffenen Bestimmungen, sauberste Arbeit, Zuriickstellung krank­
licher Kinder sind die MaBnahmen, die hierfiir in Betracht kommen. 

Impfstoff. Ais Impfstoff wird heute nur noch Kalberlymphe benutzt. 
Die Benutzung humanisierter Lymphe ist untersagt. 

Jenner benutzte, wie oben geschildert, solche "humanisierte Lymphe": 
von zufallig auf Menschen ubertragenen Kuhpocken wurde abgeimpft und 
von Mensch zu Mensch weitergeimpft. Diese Methode blieb bis gegen Ende 
des vorigen Jahrhunderts die ubliche. 

Schon seit Anfang des vorigen Jahrhunderts war man bemiiht, echte 
Menschenblattern auf Kuheuberzuimpfen und so Kuhpocken zu erzeugen; 
schon Jenner hatte die Vermutung ausgesprachen, daB es sich urn die 
gleiche Krankheit handele. - Nach vielen Versuchen gelang es tatsachlich 
gegen Ende des vorigen Jahrhunderts Kalbern Variola aufzuimpfen und 
damit den Beweis zu liefern, daB die Vaccine nur eine infolge des Durch­
gangs durch den Tierkiirper abgeschwachte Variola ist. Nun konnte man 
leicht Material zur Hersteliung neuer Lymphstamme bekommen; die Tech­
nik wurde immer mehr verbessert, so daB die Impfung beim Kalbe leichter 
gelang. Man lernte durch Abkratzen des ganzen Impffeldes die Menge der 
Lymphe im graBen MaBe zu vermehren; so gelingt es jetzt nach Griindung 
einer Anzahl staatlicher Impfanstalten so viel krii.ftige Tierlymphe herzu­
stellen als fUr samtliche Impfungen in Deutschland beniitigt wird. Die 
Impfung mit humanisierter Lymphe ist infolgedessen jetzt ganz verboten. 

Impfinstitute. Fur die Impfinstitute ist eine sehr strenge Anweisung 
erlassen, nach welcher die Lymphe hergestellt werden muB. Verwendet 
werden nur gesunde Kalber oder auch Kaninchen. Die Tiere werden nach 
der Aufnahme in die Anstaltsstallungen einer genauen tierarztlichen Unter­
suchung, alte Tiere einer mehrtagigen Uberwachung unterzogen. Besondere 
Aufmerksamkeit erfordert die Maul- und Klauenseuche und die Tuber­
kulose. Alte Tiere werden einer diagnostischen Tuberkulinprobe unter­
worfen. 

Die Tiere werden am Bauch rasiert, das Impffeld wird tiichtig des­
infiziert und dann mit abgekochtem Wasser abgewaschen. Die Impfung 
geschieht mit animaler oder humanisierter Lymphe. Sollen neue Lymph­
stamme angelegt werden, so kann Lymphe von Variola oder originaren 
Kuhpocken genommen werden; in beiden letzteren Fallen muB allerdings 
die gewonnene Lymphe erst einigemale auf Tiere weitergeimpft werden, 



Pocken und Pockenschutzimpfung. 89 

damit Abschwachung eintritt. Doch kann schon Variolavaccine oder Vari­
olalapine der 2. Generation unbedenklich als Impfstoff fUr Menschen Ver­
wendung finden. 

Damit die Impfanstalten in der Lage sind, immer wirksamen Impfstoff 
zu liefem, sollen auftretende echte Pockenfalle moglichst zum Animpfen 
der Tiere benutzt werden. Deshalb muB den Anstalten jeder echte Pocken­
fall gemeldet werden, damit ein Anstaltsarzt sofort Pockenstoff entnehmen 
kann. 

Die Impfung geschieht mit langen oberflachlichen Schnitten. Nach 
Entwicklung der Pusteln werden zunachst etwaige Borken, die meist stark 
bakterienhaltig sind, entfemt; dann wird das Impffeld mit Wasser und 
Seife gereinigt und nun samtliche Pocken mit scharfen LOffeln abgekratzt. 
Die gewonnene Masse wird mit einer bestimmten Menge Glycerin (I zu 3 
bis I zu 5) fein verrieben und sofort in kleine VersandgefaBe gefiillt. Der 
Zusatz von Glycerin wirkt desinfizierend; Zusatz anderer Mittel ist nicht 
notig (empfohlen wurden Chloroform, Toloul, Chinosol, Phenol, Eucupin 
usw.). 

Ehe die Lymphe in Gebrauch genommen wird, muB sie bakteriologisch 
untersucht werden. Hauptsachlich muB auf die Erreger der Wundkrank­
heiten geachtet werden. Von Wichtigkeit ist auch die Zahl der vorhandenen 
Keime, weil auch aus ihr ein SchluB auf die Gefahrlichkeit der Lymphe 
gezogen werden kann. Die Hochstzahl der Bakterien, die nicht iiber­
schritten werden dad, darf im Kubikzentimeter nur etwa 20000-30000 

betragen. Nach einer Berechnung von Groth kommen dann auf den 
Impfschnitt 5-6 Einzelkeime, die durch die natiirlichen Krafte des Or­
ganismus mit Sicherheit unschadlich gemacht werden. 

SchlieBlich wird die Lymphe vor ihrer Abgabe auf ihre Virulenz ge­
priift, und zu diesem Zweck werden Impfungen am Kaninchenohr mittels 
Schnitten vorgenommen und aus dem E!folg auf die Wertigkeit der Lymphe 
geschlossen. Das Kalb wird dann geschlachtet und seziert; nur wenn es 
vollig gesund befunden wird, darf die Lymphe abgegeben werden. Vorher 
muB sie noch 4 Wochen liegen; es hat sich herausgestellt, daB dann fast 
samtliche Bakterien, die anfangs vorhanden waren, abgestorben sind. 

Die Lymphanstalt hat iiber die Abgabe der Lymphe Listen zu fiihren. 
Die Lymphe erhalt eine Nummer. Der Impfarzt hat ebenfalls eine 
Liste zu fiihren und die Nummer der gebrauchten Lymphe einzutragen. 

Dber Resultate der Impfung, etwaige Krankheiten infolge der Lymphe 
hat der Impfarzt sofort der Impfanstalt Mitteilung zu machen, so daB eine 
sehr wirksame Kontrolle ausgeiibt werden kann. 

Auf diese Weise ist es erreicht, daB die eigentlichen Impfschadigungen. 
also diejenigen. welche direkt auf die Impfung zUrUckgefUhrt werden miiBten. 
auf ein Minimum reduziert oder ganz ausgeschaltet werden konnten. 

Da auch die schadlichen Nebenwirkungen der Impfung, die akziden­
tellen Wundkrankheiten, infolge der Verbesserung der Impfmethode und 
der Aufklarung des Publikums immer seltener geworden sind, so kann man 
eigentlich kaum noch einen Einwand gegen die Impfung machen. 

Impfgegner. Es hat immer Impfgegner gegeben und gibt es auch 
heute noch. Man kann unter ihnen 3 Gruppen unterscheiden: 

Zunachst diejenigen, welche die Ansteckungsfahigkeit und Gefahrlich­
keit der Pocken iiberhaupt bestreiten. Mit ihnen sich auseinanderzusetzen 
ist zwecklos. Die Geflthrlichkeit der Pocken kann nur bestreiten, wer keine 
Pockenfalle gesehen hat, und ihre Ansteckungsflthigkeit bestreiten heiBt die 
Augen vor den einfachsten Tatsachen verschlieBen. 

Eine 2. Gruppe bilden die Impfgegner, welche die Ansteckungsfa.hi.gkeit 
zwar nicht bestreiten, aber den Nutzen der Impfung leugnen. 
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Beide Gruppen bekampfen die Impfung in maBloser und moglichst 
unsachlicher Weise. Das Material, welches zurn Beweis des Nutzens der 
Impfung zusamrnengetragen ist, wird einfach als gefalscht bezeichnet und 
unter Beleidigungen des Arztestandes werden kiihn aIle moglichen unbe­
wiesenen Behauptungen in die Welt gesetzt. Eine groBe Rolle spielen 
natiirlich die erwahnten Impfschadigungen, die in das MaBlose iibertrieben 
werden, obwohl sie, wie gezeigt wurde, auf ein Minimum zuriickgeflihrt 
worden sind. 

Nur wenige Arzte sind unter den Gegnern. Meist handelt es sich urn 
Laien, urn Naturheilkundige, die schon aus Prinzip die Lehren der Schul­
medizin bekampfen und deren Beschaftigung es mit sich bringt, daB sie 
Gegner der Impfung sein miissen. 

"Der J auchesegen ist ein lacherlicher wissenschaftlicher Schwindel des 
englischen Kurpfuschers Jenner, eine Ausbeutung der Dummheit des 
Volkes, das iiber Erhaltung der Gesundheit nicht unterrichtet wird" (Born­
Charlottenburg) . 

.. Es werden eben bei diesen statistischen Zahlen ganz merkwiirdige 
Kunststiicke gemacht, die wie Bismarck sagt Liigen in ZaWen sind." 

"Warum wird geimpft? Aus 2 Grunden: 
I. ist das Impfgeschaft eine Geldfrage; 
2. handelt es sich urn das Dogma. 
30 Millionen Mark flieBen flir das Impfen in die Taschen der Arzte, 

eine Blutsteuer, die das deutsche Volk aufzubringen hat. 
Wiirden die 30 Millionen anstatt zum Impfen zur Aufklarung ver­

wendet, wir wlirden weniger Pocken haben. Die Meinung, daB jeder Neu­
geborene gemeingefahrlich, gewissermaBen unfertig sei, das ist ein Hohn 
auf unseren Weltenschopfer und das Naturgesetz. Die Impfung ist ein 
Kainszeichen der Natur, das Brandmal unserer Freiheit." (Aus dem Vor-
trag eines Naturheilkundigen.) . 

Die 3. Gruppe besteht aus denjenigen, welche den Nutzen der Impfung 
zwar anerkennen, aber den Impfzwang bekampfen. Ihren Standpunkt 
kann man am besten verstehen. Wer will es einer Mutter verubeln, wenn 
sie ihrem Kinde, das ihr vielleicht schon oft Sorgen bereitet hat, keine 
Krankheit einimpfen lassen will? Aber sie muB das Opfer bringen. Gibt 
man nur etwas nach, so geschieht es zum Schad en des ganzen Volkes. 
Das sehen wir deutlich an dem Beispiel Englands. Die Einfiihrung der 
Gewissensklausel hatte sofort ein erhebliches Steigen der Pockenerkran­
kungen zur Folge. 

GewiB bedeutet der Impfzwang einen Eingriff in die .. personliche 
Freiheit". Letztere hat aber da eine Grenze, wo das Recht der Allge­
meinheit anfangt. Bei Bekampfung der Pocken kommt es nicht auf die 
Gesunderhaltung einer Einzelperson, sondern auf den Schutz der 
ganzen Bevolkerung an. 

Der einzelne muB deshalb die eigenen Interessen den Aligemeininter­
essen unterordnen, so schwer es ihm auch fallen mag. 

Erreger. Der Erreger der Variola und Vaccine ist noch nicht mit ab­
soluter Sicherheit festgestellt. Sicher ist es, daB bei diesen Krankheiten 
in den Epithelzellen - bes. gut zu studieren an der Hornhaut von Kaninchen 
- kleine Korperchen zu finden sind, die flir Variola-Vaccine spezifisch 
sind. Am genauesten sind sie vonGuarnieri beschrieben("Guarnierische 
Korperchen"). Anfangs hielt man sie selbst fiir die Erreger. Neue Unter­
suchungen haben ergeben, daB dies nicht richtig ist, daB sie aber in Be­
ziehung zu dem Erreger stehen. Man fand neuerdings noch erheblich 
kleinere bewegliche Korperchen - Initialkorper oder Elementarkorper -
in den Zellen, H/2 f.I. groB, mit einer hantelformigen Einschniirung, diplo-
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kokkenahnlich. Sie finden sich zunachst frei in der Zelle, entwickeln sich 
spater innerhalb der Guarnierischen Korper; "die letzteren gestalten 
sich als eine Art Hiille urn die 1nitialkorper; die Guarnierischen Korper­
chen bildcn ihren Mantel". 

Ziichtungsversuche des Erregers verliefen bis jetzt resultatlos. Einzelne 
Forscher wollen allerdings eine Vermehrung des Virus auf Nahrboden er­
zielt haben. Bestatigung steht aber noch aus. Wichtig sind die Guar­
nierischen Korper vor allem deshalb, wei! ihr Vorhandensein fiir Variola 
oder Vaccine charakteristisch ist und deshalb zur Differentialdiagnose 
zwischen Pocken und Varizellen verwertet werden kann. 

Nach Guarnieri impft man zu diesem Zweck verdachtiges Material 
auf die Hornhaut von Kaninchen und untersucht nach einiger Zeit die 
herausgeschnittene Hornhaut mikroskopisch auf Guarnierische Korper­
chen. Leider finden sich solche nur vereinzelt. Die Methode hat deshalb 
erhebliche Mangel. 

Bessere Resultate liefert die Paulsche Reaktion, welche sich auf 
die schon mit bloBem Auge erkennbaren Veranderungen der geimpften 
Kaninchenhornhaut stiitzt. 

Nach 1mpfung einer Kaninchenhornhaut mit dem verdachtigen Pocken­
inhalt entstehen "nach 48 Stunden an und neben den 1mpfwunden kleine 
spitze oder papelartige Erhebungen, die sich in Sublimatalkohol in 2 bis 
5 Minuten in kreisrunde milchweiBe Triibungen verwandeln; ihre GroBe 
ist 1/2- 2 mm. Nach 48 Stunden geht ihre Entwicklung schon wieder 
zuriick" . 

Durch Min.-ErlaB ist vorgeschrieben, daB die Paulsche Reaktion in 
allen auf Variola verdachtigen Fallen vorgenommen werden solI. 

Gesetzliche Bestimmungen. Am wichtigsten sind das Reichsimpfgesetz 
von 1874 und die Beschliisse des Bundesrats betreffend die Ausfiihrung 
des Reichsimpfgesetzes in ihrer Fassung yom 27. Marz 1927. Wer als 1mpf­
arzt angestellt wird, muB sich mit dem 1nhalt dieser Vorschriften, vor allem 
den Bundesratsbeschliissen vertraut machen. Auch bei privaten Impfungen 
miissen die geltenden Vorschriften beachtet werden. 

Durch das Impfgesetz wird bestimmt, wer impfpflichtig ist: 
1. Jedes Kind in dem auf das Geburtsjahr folgenden Kalenderjahr; 
2. jedes Sch ulkind innerhalb des Jahres, in welchem es das 12. Lebens­

jahr vollendet. 
Das 1mpfgesetz ist, wie durch mehrere Entscheidungen des Oberver­

waltungsgerichtes festgelegt ist, ein Z wangsgesetz. 
UnterlaBt es jemand, sein Kind impfen zu lassen, so erfolgt Bestrafung, 

und zwar kann die Bestrafung in jedem Jahre wiederholt werden, bis der 
1mpfpflicht Geniige getan ist. Auch liegt es im Machtbereich der Polizei, 
Kinder, welche der 1mpfung entzogen werden sollen, zwangsweise dem 
1mpfarzt vorzufiihren. Dieses ist nach dem preuBischen Gesetz iiber die 
Landesverwaltung yom 30. Juli 1883 moglich, wonach die Polizei befugt 
ist, zur Durchfiihrung gesundheitspolizeilicher MaBnahmen auch Zwangs­
mittel anzuwenden. Diese Befugnis ist durch das 1mpfgesetz nicht geandert 
oder aufgehoben. Von der Impfpflicht kann befrei t werden: dauernd, 
wer innerhalb der letzten 5 Jahre Blattern iiberstanden hat oder mit Erfolg 
geimpft ist; voriibergehend bei arztlich bescheinigter Kranklichkeit. Diese 
Bescheinigungen kann jeder Arzt ausstellen, doch hat in zweifelhaften 
Fallen der zustandige Impfarzt zu entscheiden. 1st ein 1mpfpflichtiger 
auf arztliches Attest 2mal befreit worden, so solI fernere Befreiung nur 
durch den 1mpfarzt erfolgen. 

Nach neuen Verfiigungen konnen auch sOlche Kinder befreit werden, 
welche entweder selbst oder deren Familienangehorige bei friiheren Impfun-



92 Infektionskrankheiten. 

gen einen von dem Normalen erheblich abweichenden und den Impfling 
gefi!.hrdenden Verlauf der Schutzpockenimpfung oder im AnschluB daran 
eine schwere Krankheit durchgemacht haben, so daB man auf eine Dispo­
sition zu dieser Erkrankung schlieBen kann. Femer kann ein Kind befreit 
werden, wenn ein Mitglied der Familie an nlissendem Ausschlag leidet und 
Absonderung des Kranken nicht durchgefiihrt werden kann, 

Impfpflichtig sind noch alle neu eintretenden Soldaten, alle auswlirtigen 
Saisonarbeiter, endlich bei Ausbruch der Pocken die Bewohner des befallenen 
Hauses und Pfleger und Krankenwlirter des betreffenden Krankenhauses. 

Der Impfpflicht ist geniigt, wenn einmal mit Erfolg oder in drei 
aufeinander folgenden Jahren ohne Erfolg geimpft ist. Bei Erstimpflingen 
geniigt zum .. Erfolg" eine gut ausgebildete Pocke, bei Wiederimpf­
lingen geniigt schon ein Knotchen oder Bllischen. 

Der Erfolg hlingt von der Giite der Lymphe und von der Technik 
a b. Bei der jetzigen vorziiglichen Lymphe haben wir bei Erstimpflingen 
96--98 % Erfolge, bei Wiederimpflingen etwa 85-90 %. Dber den Erfolg 
entscheidet der Impfarzt im Nachschautermin, der 6-8 Tage nach der 
Impfung abgehalten werden solI. War die Iinpfung erfolgreich, so wird 
sofort im Nachschautermin ein .. Impfschein" ausgestellt (rot fiir Erst-, griin 
fiir Wiederimpflinge). Die Scheine sind von der Polizeibehorde vorzu­
bereiten, im Nachschautermin vorzulegen und vom Impfarzt nur zu 
unterschreiben. 

Zur Vomahme von Impfungen ist jeder approbierte Arzt berechtigt. 
Fiir das Offentliche Impfgeschlift werden besondere Impflirzte vom 

KreisausschuB bzw. in kreisfreien Stlidten vom Magistrat angestellt, be­
amtete Azte sollen bevorzugt werden. Es werden bestimmte Impfbezirke 
gebildet und je einem Impfarzt zugeteilt. Es ist wiinschenswert, daB der 
Impfarzt in jedemOrt seinesBezirkes Impfungen vomimmt, jedenfalls sollen 
die Impforte so gewlihlt werden, daB kein Ort weiter als 5 km davon ent­
femt liegt. 

Der Impfraum soIl hygienisch einwandfrei sein; meist werden die Schul­
rliume benutzt. 

Die Impftermine sollen zwischen 1. Mai und 30. September vorgenom­
men werden, doch solI in der heiBenZeit im Juli undAugust moglichst nicht 
geimpft werden; um 6 Uhr abends miissen die Termine beendet sein. 

Zu einem Termin sind am besten 50 Erstimpflinge oder 80 Wieder­
impflinge zu laden. Erst- und Wiederimpflinge miissen getrennt werden. 

An Orten, an welchen ansteckende Krankheiten herrschen, diirfen 
keine offentlichen Impfungen vorgenommen werden; der Impfarzt hat die 
Pflicht, entsprechende Erkundigungen einzuziehen. 

Als Impfstoff darf nach den neuesten Bundesratsbeschliissen nur noch 
Tierlymphe aus staatlichen Instituten oder aus Privatinstituten, 
welche staatlicher Aufsicht unterstehen, verwendet werden; Gebrauch 
von humanisierter Lymphe ist j etzt also glinzlich verboten. 

Die Lymphe solI an einem kiihlen Orte aufbewahrt werden. Ange­
brochene Fllischchen diirfen nicht wieder benutzt, Lymphe nicht in das GefliB 
zuriickgegossen werden. Wlihrend der Impfung ist die Lymphe zu bedecken. 

Auftragen der Lymphe mit Pinsel ist verboten. 
Die Beschliisse des Bundesrats enthalten Vorschriften fiir die Polizei­

behorden, fiir die Angehorigen der Impflinge und fiir die Arzte. 
Die Vorschriften fiir die Angehorigen werden auf der Vorladung zum 

Impftermine abgedruckt und so jedem Beteiligten zugliugig gemacht. 
Die Vorschriften fiir die A.rzte werden im Auszug jeder Sendung Lymphe 

beigegeben. 
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AuBer den bereits erwahnten Bestimmungen sind noch bes. wichtig 
die Bestimmungen, welche die Ausftihrung der Impfung regeln. 

Ausfiihrung der Impfung. Danach mtissen die Kinder vor der Impfung 
besichtigt: und die Angehorigen tiber den Gesundheitszustand befragt werden. 

Nicht nur zu Beginn der Impfung allgemein, sondern vor j eder ein­
zelnen Impfung solI der Impfarzt die Angehorigen oder den Wieder­
impfling selbst tiber das Vorhandensein einer rosenartigen Entztindung 
oder eines nassenden Ausschlags in der Behausung des Impflings befragen. 

Kinder, die an schweren akuten oder chronischen, die Ernahrung stark 
beeintrachtigenden oder die Safte verandernden Krankheiten leiden, sollen 
in der Regel nicht geimpft werden; insbes. sind Kinder mit Ekzemen oder 
OhrenfluB zurtickzustellen. 

Die Impfung selbst soIl als chirurgische Operation aufgefaBt werden. 
Es muB deshalb das Impfmesser sterilisiert werden, es darf nur mit 

Messern geimpft werden, die durch ti'ockene oder feuch te Hi tze 
keimfrei gemacht worden sind. 

Die Impfstelle muB vor der Impfung mit Watte und 70proz. Alkohol 
gereinigt werden; flir jeden Impfling ist ein neuer Wattebausch zu nehmen. 

Vor der Impfung hat der Arzt seine Hande zu reinigen. Allerdings 
kann nicht verlangt werden, daB er vor jeder einzelnen Impfung 
seine Hande vollig desinfiziert. Das ist auch gar nicht notig; er muB nur 
darauf achten, daB er weder Impffeld noch Instrumente nach der Reinigung 
bertihrt. Dann sind alle VorsichtsmaBregeln getroffen: Die Lymphe ist 
keimfrei, ebenso Impfmesser und Impffeld; eine Infektion wahrend der 
Impfung ist also ausgeschlossen. Die Impfung nimmt man am besten so 
vor, daB man mit der linken Hand den Oberarm von der Achsel her umfaBt, 
die Haut durch Ziehen nach hinten stark spannt und nun oberflachlich in 
die Epidermis einschneidet. Die Schnitte sollen nicht bis zur Cutis ein­
dringen, sondern nur in die tiefen Schichten der Epidermis. Spannt man 
die Haut in der angegebenen Weise, so klaffen die Schnittchen ein wenig, 
und man kann die am Messer befindliche Lymphe durch einmaliges queres 
Uberstreichen leicht in den Schnitt hineinbringen. 

Es mtissen jetzt 4 Schnitte angelegt werden von je I cm Lange, der 
Abstand soll 2 em betragen. 

Geimpft wird bei Erstimpflingen auf dem rechten Arm - doch soll 
auf Wtinsche der Eltem Rticksicht genommen werden. - Wiederimpflinge 
sind auf dem linken Arm zu impfen. 

Bemerkt sei hier noch, daB neuerdings Versuche gemacht worden sind, 
durch subcutane Injektion verdtinnten Impfstoffes Impfschutz zu erzielen. 
Die Versuche sind gelungen; tatsachlich kann man auf diese Weise Immuni­
tat erzielen. Aber allgemein wird sich das Verfahren kaum einbtirgem, 
zumal es erheblich umstandlicher ist als das Schnittverfahren. Hochstens 
konnte es in Notfallen bei Kindem, welche an Hautkrankheiten (Ekzem 
usw.) leiden, in Frage kommen. 

Stellen sich Storungen des Impfverlaufes ein, hort der Impfarzt von 
Nachkrankheiten oder von 'Obertragung des Impfstoffes auf ungeimpfte 
Personen der Umgebung, so ist es seine Pflicht, genaue Feststellungen zu 
machen und der Behorde Anzeige zu erstatten. 

Die Polizei hat bei Erkrankungen geimpfter Kinder arztliche Behand­
lung herbeizuftihren, bei Impfschadigungen Ermittlungen anzustellen und 
der oberen Verwaltungsbehorde Bericht zu erstatten. 

Die Impftermine unterliegen der Revision durch den beamteten Arzt. 
1m allgemeinen sollen die Termine alle 3 Jahre einmal revidiert werden. 

Zum SchluB sei noch darauf aufmerksam gemacht, daB ein Arzt, 
der den ihm durch die gesetzlichen Bestimmungen auferlegten Pflichten 
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nicht nachkommt, sich strafbar macht. § 15 des R.I.G. sagt: Arzte ... , 
welche den ihnen auferlegten Verpflichtungen nicht nachkommen, werden 
... bestraft. Und § 17: Wer bei der Ausfiihrung der Impfung fahrlassig 
handelt, wird mit Geldstrafe oder Gefangnis bestraft, sofern nicht nach 
dem Strafgesetzbuch eine hartere Strafe eintritt. 

Nachtrag. 
Der Reichsgesundheitsrat hat am II. Februar 1930 einige Anderungen 

zu den Ausfiihrungsbestimmungen des Impfgesetzes beschlossen. Die 
wichtigsten sind folgende: 

Der RGR. ist auf Grund der Erfahrungen in Deutschland und in 
anderen Landern der Ansicht, daB das deutsche Yolk eines moglichst liicken­
losen Impfschutzes bedarf. 

Uniiberwindliche Bedenken der Eltern oder Erziehungsberechtigten 
gegen die Vornahme der Impfung konnen Bedingungen schaffen, welche 
eine Impfung untunlich erscheinen lassen. 

Der RGR. halt die Vornahme der Impfung unter Anwendung poli­
zeilichen Zwanges nicht fiir angebracht. 

Der RGR. spricht sich fiir Entschadigungspflicht bei nachgewiesenen 
Impfschaden aus. 

Der § 5 der Vorschriften, welche von den Arzten gemaB der Beschliisse 
des Bundesrats vom 22. Marz 1927 zu befolgen sind, erhalt eine andere 
Fassung. Abgesehen von den Fragen, die bisher schon an die Angehorigen 
gerichtet werden sollten (iibertragbare Krankheiten in der Wohnungs­
gemeinschaft, Hautausschlage bei den Impfpflichtigen, Hautausschlage 
oder eitrige oder rosenartige Entziindungen bei anderen Person en derselben 
Wohnungsgemeinschaft), soll gefragt werden, ob eines der Familienangeho­
rigen an Erkrankungen des zentralen Nervensystems gelitten hat. 

Zu den Krankheiten der Impflinge, auf die bes. geachtet werden soll, 
gehoren jetzt auch Driisenschwellungen erheblichen Grades, Lidrandent­
ziindung, Erkrankungen des Zentralnervensystems und deren Reste, ferner 
akute oder chronische, die Ernahrung beeintrachtigende oder die Safte 
verandernde Krankheiten. 

Impfpflichtige, die an akuten, infektios entziindlichen Krankheiten 
des Zentralnervensystems oder deren Familienangehorige an derartigen 
Krankheiten gelitten haben, sind von der Impfung zuriickzustellen. Wird 
eine zwei- oder mehrmalige Zuriickstellung beantragt, so ist Entscheidung 
des offentlichen Impfarztes einzuholen. Dieser soll in zweifelhaften Fallen 
einen "AusschuB" horen. Nahere Bestimmungen liber den AusschuB wer­
den noch getroffen. 

Zuriickstellung kann auf die Dauer eines J ahres auch dann erfolgen, 
wenn eine solche physische oder psychische Veranlagung in der Familie 
des Impfpflichtigen vorliegt, die einen von der Regel wesentlich abweichenden 
Verlauf der Impfung oder eine sonstige Schadigung des Impfpflichtigen 
oder seiner Eltern befiirchten laBt. 

Falls die oberste Landesbehorde das Vorhandensein einer Pockengefahr 
erklart, treten die besonderen landesrechtlichen Bestimmungen iiber die 
Durchfiihrung von auBerordentlichen Notimpfungen in Kraft. 

H. Hil de bran d -Marburg. 

Varicellen (Wasser-Wind-Spitzpocken). 
Es handelt sich urn eine akute, auch fieberhafte und sehr kontagiose, 

aber prognostisch glinstige Infektionskrankheit, die durch ein unbekanntes, 
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von demj enigen der Pocken verschiedenes "Virus" hervorgerufen 
wird und mit schubweiser Entwicklung eines Blaschenausschlages ein­
hergeht. Ausgesprochene Bevorzugung der ersten Lebensdekade; 
Neigung zu kleinen Schulepidemien; spaterhin dauernde Immunitat. 
Gewohnliche Ubertragungsweise: von Person zu Person. Eintritts­
pforte des Erregers noch strittig. Tropfcheninfektion? 

Klinisches Bild. Relativ lange Inkubationsdauer (2-21/ 2 Wochen). 
Krankheitsbeginn bald unmittelbar mit dem Ausschlag ohne sinnfallige 
Vorlaufer bald nach kurzem, meist maBigem, mitunter auch hohem Fieber, 
nach VerdrieBlichkeit, Appetitlosigkeit und Schlafstorung des Kindes, sowie 
nach Kopf-, Kreuz- und Gliederschmerzen. Hauptmerkmale des Aus­
schlages: Infolge schubweiser Entwicklung wahrend des 2-5tagigen 
Eruptionsstadiums gleichzeitiges Nebeneinanderbestehen aller Ent­
wicklungsstufen der bald massenhaften, bald ganz vereinzelten Efflores­
cenzen. Zunachst roseolaahnliche, hellrote, stecknadel- bis linsengroBe, 
etwas erhabene, oft brennende und juckende Flecken, bes. auf Rumpf und 
im Gesicht, weniger auf dem behaarten Kopf und sparlich an den Extremi­
taten. Hierauf - gerne nach einem fltichtigen, nur stundenlang 
dauernden Knotchenstadium - ein rasches AufschieBen mehr­
kammeriger, d. h. beim Anstechen nur teilweise auslaufender, bis erbsen­
groBer, mitunter in Gruppen stehender, z. T. zentralgedellter Blaschen, 
die einen leicht geroteten Hof zeigen, zunachst klaren dann sich trtibenden 
Inhalt haben, schlieBlich platzen und Borken bilden. Umwandlung nur 
eines Teiles der Flecke in Blaschen. Die Fortentwicklung des Ausschlages 
kann auf jeder Entwicklungsphase Halt machen! Wesentliche Storungen 
des Allgemeinbefindens fehlen wahrend dieser Eruptionszeit gewohnlich. 

Spielarten. Varicellen mit ganz vereinzelten, leicht zu tibersehenden 
Blaschen, nur mit Roseola ohne Blaschen, mit auffallend groBen, pem­
phigusartigen Blasen, mit hamorrhagischem oder gangranescierendem Aus­
schlag, insbes. bei elenden Kindern. Mitunter Schleimhautbeteiligung, 
hauptsachlich in Form kleiner Blaschen, spater scheinbar "aphthoser" 
Geschwtire, bes. an Labien, aber auch am Gaumen, selbst Kehlkopf (starker 
Reizhusten, ja Stenosenerscheinungen, auch ohne komplizierende Diphtherie; 
im Hinblick auf das Vorkommen von Mischinfektionen jedoch Serum­
behandlung!). Komplikationen und Folgeerscheinungen selten. Nur 
gelegentlich Nackendrtisenschwellungen; ausnahmsweise toxische Nephritis 
(gewiihnlich hamorrhagische Form, einige Tage nach dem Eruptionsstadium), 
"polyrheumatische" Schmerzen und Gelenkschwellungen, Sekundarinfek­
tionen von Blasen und Kratzeffekten (auch Erysipele), Verschlimmerungen 
zuv~r bestehender tuberkulOser Erkrankungen. Ausnahmsweise Rezidive. 
Mitunter pockenahnliche Narbenbildungen. 

Verwechslungen drohen mit Variola, bes. Variolois, mit Herpes 
(auch "zoster"), Miliaria, Pemphigus, mit "vesicularem Syphilid" selbst 
mit Impetigo contagiosa und bei Schleimhautbeteiligung mit gewiihnlichen 
Aphthen. Atiologisch sind Pocken und Varicellen grundverschieden. Be­
weise: Varicellen geben keine Immunitat gegen Pocken und umgekehrt, 
Fehlen der Guarnierischen Kiirperchen, bei Weiterverbreitung von Vari­
cell en stets nur Windpocken (auch bei Weiterverimpfungen des Blaschen­
inhaltes!). Bei Variola bzw. Variolois immer wieder echte Pocken, positive 
Kuhpockenimpfungen bei Varicellenrekonvaleszenten, ofters Varicellen 
bald nach positiver Impfung. Die symptomatologische Verwandtschaft 
schwerer Varicellen mit Variola und gewohnlicher \Vindpocke mit Variolois, 
bes. bei dem gelegentlichen Varicellenvorkommen des Erwachsenen, kann 
derart groB sein, daB die klinischen Unterscheidungsmerkmale versagen 
und nur der posi ti ve Impfvers uch von Pustelinhalt auf die Kaninchen-
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cornea mit Nachweis der Guarnierischen Korperchen entscheidet. In 
Ausstrichen des Varicellenblascheninhaltes sollen sich im Gegensatz zu 
Pocken auffallend zahlreiche Riesenzellen finden. Fiir Variolois bzw. 
Variola fallen in die Waagschale: Pockenbedrohung derselben Gegend, Er­
krankung eines Erwachsenen (bei Varicellen selten), 3tagige hochfieberhafte 
Vorlaufer mit schweren Allgemeinerscheinungen, starken Kopf- und Kreuz­
schmerzen (bei Varicellen ungewohnlich), die allmahliche und annahernd 
gleichzeitige Weiterentwicklung des Pockenausschlages (bes. an Kopf, 
Handen und FiiBen) mit einem langerdauernden Knotchenstadium (im 
Gegensatz zur .. Buntheit", d. h. Nebeneinanderbestehens verschiedener 
Entwicklungsphasen des den Rumpf bevorzugenden Ausschlages bei Vari­
cellen infolge der schubweisen Eruption ohne oder mit ganz fliichtiger 
Knotchenentwicklung, jedoch auch bei Variolois vorkommend). Eine 
zentrale Delle bzw. ein .. Nabel" findet sich auch bei Varicellen ... In dubio 
pro Variola", wenigstens zunachst und bes. bei Erwachsenen schon wegen 
der Wichtigkeit rechtzeitiger strenger Isolierung aller Pockenfalle (vgl. Ab­
schnitt: Schutzpockenimpfung!). 

Prognose durchaus giinstig. Heilung durchschnittlich nach I-2 Wochen. 
Nur ausnahmsweise Todesfalle, z. B. durch hamorrhagische, gangran­
escierende Formen, durch Sekundarinfektionen der Hautveranderungen, 
durch toxische Nephritis. 

Vorbeugung. Womoglich Schutz vor Ansteckung von Personen, die zur 
Zeit an anderen Infektionskrankheiten, auch Tuberkulose, leiden, oder im Re­
konvaleszentenstadium davon sind, ferner von schlechtgenahrten, schwach­
lichen, .. skrofulosen" Kindem. Isolierung der Varicellenkranken im Kran­
kenhaus erforderlich, im Privathaus meist unmoglich, zu spat kommend (In­
iektionsgefahr vielleicht schon vor dem Ausschlag), meist auch kaum notig. 

Behandlung. Bettruhe bzw. Zimmerarrest bis zur KrustenabstoBung; 
Warmhalten der Kinder (Moglichkeit von Nephritis); unter Kurzschneiden 
der Fingernagel und Sauberhalten der Hande Verbot bzw. Verhiitung des 
Kratzens, bes. auch an Genitalien (natiirlich auch Reinhalten der 
letzteren durch laue Waschungen oder Sitzbader). Frischer Blascheninhalt 
ist infolge Erregergehaltes verimpfbar. Gegen den Ausschlag, falls nicht 
Vereiterungen Umschlage mit essigsaurer Tonerde, Borsalicyllosung (I bzw. 
o,Iproz.) erfordern, besser .. Trocken-" als Feuchtbehandlung: Ein­
pudern mit Reis- oder Zinkpuder, mit Vasenol- oder Dermatolpuder. Gegen 
die Schleimhautbeteiligung: Borsalicylsaureumschlage (I % B.; O,I S.). 
Einlegen eingefetteter Gaze zwischen die Labien, Einpudern mit Acidum 
tannicum und Natrium sozojodolicum aa. Gegen Mundschleimhaut­
veranderungen: Gurgelung mit Kamillen- oder Salbeitee, ortliche 
Pinselungen mit Hollensteinlosung (I-2,sproz.), noch besser mit gesattigter 
wasseriger Gerbsaurelosung unter Zusatz von I % Methylenblau offic. 
Gegen starkeren J u ckreiz: womoglich lauwarme Bader (nicht abfrottieren, 
Schonung der Blaschen), innerlich Aspirin, Mischpulver von Veronal O,I 
bis 0,2S, Aspirin O,2S--o,S; Pantopon o,OOS--o,OI, ferner Abwaschen mit 
Essigwasser (I EBI. zu 3 T. Wasser). Einreibungen mit Mentholsalben, 
ferner - bei sehr starkem J ucken - mit dem Resorcin monoacetat Euresol 
(Knoll & Co., Ludwigshafen; Euresol, Camphor. aa IS,O; Spirit. 80 % ad 
IOO,O; cit. nach R. Frank). KeinAufstehen und Ausgehen des Kindes ohne 
vorhergehende Urinkontrolle. Eduard Miillert -Marburg. 

Der SchweillfrieseI (Sudor anglicus. Febris miliaris). 
Erste ii berlieferte Epidemie I 486 in England. Wei ter im I6. J ahrhundert 

in England, Norddeutschland und im iibrigen nordlichen Europa. Plotz-
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liches strichweises Auftreten. In den folgenden J ahrhunderten vereinzelte 
Epidemien. Letzte schwere Epidemie 1802 im schwabischen Dorfe Rottingen. 
Letzte sehr milde Epidemie 1897 in der Nahe von Bremen. Den jiingeren 
Arzten ist das Krankheitsbild nur aus der Literatur bekannt. 

Begriffsbestimmung. Epidemisch auftretende, akute, fieberhafte In­
fektionskrankheit, die im I. Stadium durch enorme SchweiBausbriiche, 
Herzklopfen, Dyspnoe und Angstgefiihle charakterisiert ist. Vom 3. Tage 
an Auftreten eines allgemeinen Frieselausschlages (miliaris). Nach weiteren 
3 Tagen im FaIle der Heilung Schuppung und Genesung. 

Epidemiologie. Charakteristisch ist das Auftreten der Seuche in 
einzelnen Orten und kleinen Landbezirken. Die Epidemien dauern nur 
wenige Wochen. Die Morbiditat betragt oft 10-20 %. Es erkrankten bes. 
gesunde, krMtige Leute beiderlei Geschlechts in den besten Jahren. Der 
Erreger ist noch unbekannt, ebenso die Ubertragung .. Auch ist die Frage 
der Immunitat ungeklart. Die Seuche kann durch Kranke und Gesunde 
aus dem Seuchenbezirk heraus verschleppt werden. 

Klinisches Bild. Die Inkubation dauert 1-2 Tage. PlOtzlicher Beginn 
mit enormem SchweiBausbruch von mehrstiindiger Dauer, der sich nach 
kurzer Pause wiederholen kann. Hohes Fieber; Druckgefiihl im Epi­
gastrium; groBe Unruhe. Angst und Cyanose. Schon in diesem Stadium 
kann der Tod eintreten. Die Urinsekretion ist vermindert, die Zunge schwer 
belegt, PuIs stark beschleunigt. Die Milz stets vergroBert und tastbar. 
Keine Leukocytose. Am 3. oder 4. Krankheitstage Beginn der Miliaria an 
Hals und Brust. In langstens 2 Tagen kommt die Exanthembildung zum 
Stillstand. J e nach dem Aussehen der Knotchen unterscheidet man Miliaria 
rubra oder Miliaria crystallina. Oft ist der Frieselausschlag mas ern- oder 
scharlachahnlich oder hamorrhagisch. Auch die Schleimhaute konnen be­
fallen werden. Nach etwa I 'Voche Beginn der Abschuppung und langsamer 
Rekonvaleszenz. 

N achkrankhei ten. Neuritiden, Furunculose. Verwechsl ungen 
mit Masern, Scharlach und Varicellen sind bei den ersten Fallen moglich, bei 
Epidemien auf die Dauer kaum wegen des sehr verschiedenartigen Exan­
thems. 

Prognose. Von 0-50 % schwankende Letalitat. Prophylaxe. Wo­
moglich Isolierung erkrankter Personen, Desinfektion der Wohnungen. Ver­
lassen des Seuchengebiets? 

Therapie. Rein symptomatisch. Fliissige oder ganz leichte Kost. Laue 
Bader gegen die SchweiBausbriiche. Atropintabletten a 0,005. 

P. Neukirch-Diisseldorf. 

Parotitis epidemica (Mumps, Ziegenpeter, 
Tolpelkrankheit, Bauernwetzel). 

Vorbemerkung. Akute, spezifische, meist epidemisch auftretende, von 
Person zu Person iibertragbare und Immunitat hinterlassende Infektions­
krankheit, die kaltere Jahreszeiten, das - von den Sauglingen abgesehen­
Kindes- und Jugendalter bevorzugt, am meisten aber Kinder mit engem 
Zusammensein in Schulen, auch Soldaten in Kasernen befallt und sich 
vornehmlich in gutartigen meist doppelseitigen Schwellungen der Speichel­
driise auBert. Erreger noch unbekannt. Ascendierende Driiseninfektion 
von Ductus Stenonianus aus oder kreisendes Virus im Blute mit Aus­
E,:heidung in Speicheldriisen und reaktiver Entziindung derselben? Von 
der epidemischen Form unterscheiden sich sekundare mit Vorliebe 
abscedierende nach andersartigen Infektionskrankheiten wie Typhus, nach 

Mliller, TheTapie des prakl. ATz!es IIIj r. 2. Aufl. 7 
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Laparotomien und nach gewissen Vergiftungen, vor aHem mit Quecksilber. 
Blei, Jod. Gelegentliche Verwechslungen mit LymphdriisenschweJlungen 
kommen vor. 

Klinisches BUd. Durchschnittlich 2-3 wochige Inkubations­
dauer. Wesentliche Prodromalien fehlen oft. Einige Tage vor der 
DriisenschweHung neben mliBigem Fieber Appetitlosigkeit, Schlafstorung, 
Kopf- und Nackenschmerzen, Halsweh, Nasenblutungen mit Rachenrotung 
ohne Belag, Beschwerden bei Kieferbewegungen und Spannungsgefiihl vor 
dem Ohre, bei Kindern auch Unruhe, auffhllige Zuckungen im Facialis­
gebiet. Geringe Leukocytose (bes. Vermehrung der Lymphocyten!) nach 
anflinglicher Leukopenie. 

Krankheitsbeginn meist ziemlich plotzlich mit Frosteln. aber 
ohne eigentlichen Schiittelfrost. Rasche Entwicklung der zunlichst 
oft einseitigen oder einseitig stlirkeren, spli ter doppelsei tige n, 
spontan schmerzhaften und druckempfindlichen, entstellenden 
Ohrspeicheldriisenschwellungen mit entziindlichem Odem der 
umgebenden Weichteile. Oft Foetor ex ore; gelegentlich SpeichelfiuB, 
auch Stomatitis. Fieber meist mliBig, nur einige Tage, beim nachtrliglichen 
"Obergreifen auf die andere Ohrspeicheldriise. bei Beteiligung anderer Driisen 
(z. B. Orchitis) und bei Komplikationen Aufflackern. Gelegentlich Herpes 
labialis, Milztumoren, rheumatische Gelenkschmerzen. Ausnahmsweise 
Rezidive, auch nach Monaten. 

Bei Geschlechtsreifen. bes. in manchen Epidemien. gerne Orchitis 
(bes. rechts). Dann Gefahr sekundlirer Sterilitli.t, gelegentlich auch Neben­
hoden- und Samenstrangbeteiligung (beim weiblichen Geschlecht evtl. 
Druckempfindlichkeit der Ovarien). 

Spielarten. I. Abortive Flille, bes. im Kindesalter. 2. Begleitendes, 
ja isoliertes auch vorangehendes BefaHensein der G 1 an d u 1 a sub ma xi 1-
laris und su blingualis. 3. Vorangehende, sogar ausschlieBliche Orchitis; 
mit Schmerzhaftigkeit und serosem ErguB in die Tunica. Deshalb V.er­
wechslung mit gonorrhoischen Erkrankungen, insbes. bei gleichzeitiger 
nichtgonorrhoischer Urethritis. 4. Typhose Formen mit llinger dauerndem 
hoherem, selbst kontinnierlichem Fieber und ausgeprligten cerebralen Sym­
ptomen. Verwechslungen mit echten typhosen Erkrankungen, die mit 
sekundlirer Parotitis einhergehen konnen. 5. Schwere Baucherschei­
nungen mit Schmerzen und Durchflillen, ja mit einem an Pankreasapo­
plexie erinnernden Symptomenbild. Mogliche Grundlage: akute Pankreatitis 
durch das Virus der epidemischen Parotitis. Bei chronischer doppelseitiger 
Parotisschwellung denkt man weniger an "chronische Parotitis epidemica" 
als an Mikuliczschen Symptomenkomplex, d. h. symmetrische Anschwell­
ungen der Speicheldriisen, auch Submaxillares und Sublinguales evtl. auch 
der Trlinendriisen (bes. lymphatische Leuklimien, selbst Lymphogranulo­
matose, schlieBlich auch Lues). 

Die Komplikationen und Nachkrankheiten sind selten. In Frage 
kommen: Abscedierungen (bei echtem Mumps liur ausnahmsweise), evtl. 
mit nachtrliglicher Fistelbildung und Facialisllihmung; ausnahmsweise 
Gangrlin der befallenen Driise, Ohrstorungen (neben harmloser Gehorgang­
schwellung eitrige Otitis, ferner zur Vertaubung fiihrende Labyrintherkran­
kungen mit anflinglichem "Meniere"); Augenstorungen (u. a. Trlinendriisen­
schwellungen, Conjunctivitis, sogar Neuritis optica mit schweren Sehsto­
rungen), psychische Erregungszustlinde, Meningitis und Encephalitis, Endo­
karditis und Perikarditis (bei gleichzeitigen rheumatoiden Schmerzen Ver­
wechslungen mit Gelenkrheumatismus), echte hlimorrhagische Nephritis 
(gewohnlich nur harmlose Albuminurien); Strumitis, Anomalien der Speichel­
sekretion. 
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Verlauf. Gewohnlich durchaus gutartig; Spontanheilung nach Ibis 
(seltener) 2 Wochen. 

Vorbeugung. AbsperrungsmaJ3regeln versagen meist CObertragungs­
gefahr schon kurz vor der klinisch erkennbaren Erkrankung!), ebenso das 
prophylaktische Gurgeln und Schlucken "desinfizierender" Pastillen (Jod­
prophylaxe ?). Absperrungsversuch trotzdem anzustreben, schon im Hin­
blick auf gelegentliche Komplikationen, spatere Hodenatrophie mit Sterili­
tat, Vereiterung skrofu16ser Halsdriisen durch epidemische Parotitis. Be­
achte die Krankheitsiibertragung durch scheinbar gesunde Virustrager 
(Tropfcheninfektion ?). 

Behandlung. Symptomatisch wahrend der Fieberdauer und bei Orchitis 
Bettruhe, Warmhalten, Mundpflege (schon durch Spiilungen mit Kamillen­
und Salbeitee, Boraxlosungen, Wasserstoffsuperoxyd u. dgl.), Ernahrung 
durch Strohhalm oder Glasrohrchen bei schmerzhafter Kieferklemme, ent­
spannende Sal ben- und Oleinreibungen der geschwollenen Wangenpartie 
(Vaseline, warmes Olivenol, Chloroformol, Borsalbe, feuchtwarme Um­
schlage oder trockene Wattepackungen nach Hauteinfettung). Bei ver­
zogerter Riickbildung der Schwellung, J odtinkturpinselungen, vorsichtige 
massierende Einreibungen mit grauer Salbe (besser mit Mercinol), Jod­
vasogen, ortlich HeiJ3luft auch Hohensonnebehandlung. Bei Orchitis Hoch­
lagerung, Umschlage (kiihl, warm, je nach besserer subjektiver Wirkung), 
nach Besserung Suspensorium, letzteres bei Geschlechtsreifen auch zur 
Prophylaxe). Bei der sehr seltenen Driisenvereiterung baldiger Einschnitt 
parallel zum Facialisverlauf mit Schonung seiner Aste und Drainage. In­
folge der widerstandsfahigen Fascie sonst u. a. Neigung zu Senkungs­
abscessen am Halse. Bei sekundarer, sog. metastatischer Parotitis, anfang­
lich meist zahlreiche kleinere Eiterherde. Hier Mercinol- bzw. Quecksilber­
einreibungen, Alkoholpackungen, Eisumschlage, bei Fluktuation Einschnitte 
(cave Facialis!). Eduard Miille rt - Marburg. 

Febris herpetica (Herpes simplex). 
Begriffsbestimmung. Herpes simplex ist eine lokale Blaschenbildung 

auf Haut und Schleimhauten, die als Begleiterscheinung bei Infektions­
krankheiten (als Herpes febrilis, labiales, facialis) auf tritt, ferner als Herpes 
progenitalis, aber auch als besondere fieberhafte Erkrankung (Febris her­
petica; atiologisch hiervon unterschieden der Herpes zoster. Der Herpes 
simplex wird durch ein filtrierbares Virus hervorgerufen, welches auf Ka­
ninchen iibertragbar ist (Griiter) und das vielleicht dem Erreger der 
Economoschen Krankheit (Encephalitis epidemical nahesteht. 

Krankheitszeichen. GruppenfOrmiges Auftreten von Blaschen, meist 
um die natiirlichen Korperoffnungen (Herpes labialis, Herpes bucalis, na­
salis, analis, progenitalis). Die Blaschen platzen schnell. Die entstandenen 
Defekte heilen ohne Narbenbildung abo Tritt Herpes selbstandig mit 
Fieber auf (Febris herpetica), so beginnt die Erkrankung meist mit akutem 
Fieberanstieg (Frost). Mehrtagige Temperatursteigerungen in wechselnder 
Hohe. Mattigkeit, Glieder-, Kopfschmerzen, schweres Krankheitsgefiihl. 
Haufiger ist der Herpes als Begleiterscheinung anderer fieberhafter Er­
krankungen, wobei die fieberaus16sende Wirkung des Herpesvirus offenbar 
durch die Temperatursteigerungen der Haupterkrankungen (z. B. Pneumonia 
crouposa, Meningitis cerebrospinalis) verschleiert zu werden scheint. Doch 
treten auch sehr haufig Herpeseruptionen ohne jedes Fieber auf. Die An­
ordnung der Blaschen entspricht nie einem Nervenverlauf, wie beim Herpes 
zoster. Fieberdauer meist 3-4 Tage. 

7* 
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Differentialdiagnose. Bei Schwierigkeit der Abgrenzung gegen andere 
Hautkrankheiten evtl. Zuziehung eines Hautarztes. Unterscheidung der 
Febris herpetica von der zentralen Pneumonie vielfach nur durch Rontgen­
photographie der Lungen moglich. 

Prognose. Giinstig. Therapie. Antipyretica. Keine ortlich reizenden 
MaBnahmenl Verband mit Borvaseline, Aufstauben von Dermatol, Be-
tupfen mit Iproz. Trypaflavinspiritus. P. N eukirch-Diisseldorf. 

Pertussis (Tussis convulsiva, Keuchhusten; 
"Stickhusten"; "Blauhusten"; "Krampfhusten"). 

Eine nur selten rezidivierende, kontagiose Erkrankung mit typischen, 
aber in ihren naheren Entstehungsbedingungen noch unklaren Husten­
anfallen. Neigung des in Europa endemischen in der kalteren Jahreszeit 
meist haufigeren Leidens zu Schulepidemien (oft gleichzeitig mit Masernl) 
Bevorzugung der ersten Kinderjahre (3-5) unter auffalliger Ver­
schonung des friihen Sauglingsalters. Jedoch Vorkommen in jedem Lebens­
alter, also auch bei Erwachsenen (hier oft verkanntl). 'Obliche 'Ober­
tragung: Person zu Person, hauptsachlich durch Anhusten, Erreger noch 
nicht sichergestellt (ein dem Influenzabacillus ahnliches Stabchen nach 
Bordet ?). Die Hinterlassung einer fast sicheren Immunitat (wiederholte 
Erkrankungen gehoren zu den groBten Seltenheiten I) beweist schlagend, 
daB der Keuchhusten nicht etwa eine reine .. Neurose" darstellt, wenn auch 
begleitende funktionell-nervose und psychogene Storungen mitspielen (s. u.). 

1m Krankheitsverlauf unterscheiden wir: 
Das symptomenlose Stadium der Inkubation (Dauer wechselnd; 

1/.-11/2 Wochen; oft anscheinend nur wenige Tage). 
Das katarrhalische Vorstadium (Dauer 1-2 Wochen). Krank­

heitsbeginn mit einem hartnackigen Katarrh der oberen Luft­
wege, meist maBigem bis mittlerem Fieber, leichten febrilen Allgemein­
erscheinungen, wie Kopfweh, vor allem aber mit Schnupfen (Niesen, 
Augentranen), Kitzelgefiihl im Kehlkopf und einem noch uncharakteri­
stischen Reizhusten. 

Das konvulsivische Stadium. Dauer 4-6 Wochen, ja monate­
lang. Allmahliche Auspragung der unverkennbaren Hustenattacken. 
Spontanes Einsetzen derselben (infolge des zahen Schleims im Kehlkopf?) 
oder Hervorrufung durch psychische Einfliisse (Aufregung, Angst vor 
dem Anfall), durch Schreien, durch korperliche Anstrengung, durch peri­
pherische Reizung von Kehlkopfgegend, von Mund- und Rachenhohle (Ver­
schlucken; trockene, kriimelige Speisen, Spateluntersuchung u. dgl.). Als 
Aura: Kitzelempfindung im Rachen, im Kehlkopf; plotzlich angstlicher 
Gesichtsaudruck, Beklemmungsgefiihl, Stillhalten im Spiel, Atemanhalten. 
Beim eigentlichen Anfall in oft rasch sich folgender, mehrfacher Wieder­
holung: tiefe, singende, krahende, pfeifende Inspiration (Glottiskrampf) 
und hierauf mehrere krampfuafte, gewaltsame ExspirationsstoBe mit 
starkem Herauszerren der blaulichen Zunge, mit Cyanose, Halsvenen­
anschwellung, Asphyxie, allmahlichem Herauswiirgen zahen, glasigen 
Schleims, mit Erbrechen, gelegentlich sogar mit unwillkiirlichem Abgang 
von Stuhl und Urin. Nach dem Anfall bald auffallig rascher Umschlag 
in Wohlbefinden, bald zunachst Erschopfung mit Pulsbeschleunigung, groBer 
Mattigkeit, Zerrungsschmerzen in der Atmungsmuskulatur, nicht selten 
aber ein zweiter kiirzerer, leichterer Anfall nach dem ersten groBeren. Zahl 
der Anfalle: Einige bis viele Dutzende taglich; nachts gerne Vermehrung. 

Stadium der Abheilung ( .. decrementi") mit allmahlich leichteren, 
selteneren Anfallen, sowie mit k(jrperlicher Erholung. 
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Komplikationen. Vorangehende oder hinzutretende andere Infek­
tionskrankheiten, vor allem Masem, Varicellen. - Lungenerschei­
nungen, meist im Stadium convulsivum: leichte Bronchitis, kapilHire 
Bronchitis, Bronchopneumonien (bes. gefl1hrlich bei Kindem unter 2 J ahren). 
Ausnahmsweise Entwicklung prognostisch ungiinstiger Bronchiektasien. 
Selbst Bluthusten (Verwechslung mit Tuberkulose ?). - Folgeerschei­
nungen schwerer haufiger Anfalle: Krl1fteverfall, Abmagerung, starke 
Lungenblahung, gelegentliche Herzdilatation nach rechts, Blutungen in 
Haut und Schleimhaute, Mastdarmprolaps, Krampfe nach AnfaIlen eklamp­
tischer Art, oft auf der Basis begleitender Spasmophilie, hier auch be­
drohliche Atemsperre durch allzu intensiven Stimmritzenkrampf, aber auch 
gleiche und lebensbedrohende, von den epileptischen kaum unterscheidbare 
(infolge Riickwirkungen der KeuchhustenanfaIle auf das ohnehin reizbare 
Zentralnervensystem der Kleinkinder). Die anatomische Grundlage k6nnen 
bilden: meningeale Blutungen, auch Entziindungsprozesse an Himhauten 
(Meningitis serosa, Meningitis simplex) und selbst in Hirnsubstanz (Ence­
phalitis) mit BewtiBtseinsst6rungen, auch mit cerebralen Lahmungen. Fehl­
diagnose: begleitende tu berkul6se Meningitis. 

Wichtigste Kennzeichen des Keuchhustens. Ausschlaggebend der 
anamnestische Nachweis eines typischen Hustenanfalls, die arztliche Be­
obachtung und Aus16sung eines solchen, z. B. bei Besichtigung der Mund­
h6hle und bei der im Zweifelsfall unerlaBIichen Inspektion des Zungen­
bandchens, auch bei Druck auf KehIkopf. Intervalll1re Symptome: 
Das fiir Pertussis typische Geschwiir am Frenulum (Einrisse beim 
aktiven Herauszerren der Zunge wahrend des Anfalls, Reiben des Bandchens 
an den unteren Schneidezahnen), Gedunsenheit des oft blassen Ge­
sichtes; su bconj unctivale und Ha u tblu tungen, mitunter sogar 
groBere, die Eltem erschreckende Hamatome, auch Nasenbluten. Sehr 
wich tig fiir die Diagnose: ein v6lliges, fieberloses WohIbefinden zwischen 
den Anfallen, sowie ein negativer Lungen-, Rachen- und Kehlkopfbefund 
(meist nur trockene Bronchitis, gelegentliche Schleimhautkatarrhe). Von 
gelegentlicher Bedeutung im Krankenhaus: die Leukocytose. 1m Stadium 
convulsivum erreicht sie gerne hohe Grade, namentlich in schweren Fallen. 
Bes. stark ist gewohnlich die Lymphocytenzunahme (gerade in den ersten 
Lebensjahren). Bedeutsam vielleicht auch der Nachweis des vermutlichen, 
den Pfeifferschen Influenzabacillen ahnlichen Erregers im Sputum. 

Verwechslungsmoglichkeiten. Fehldeutungen, bes. bei dem ge­
legentlichen Befallensein Erwachsener, in jedem Lebensalter aber fast un­
vermei dlich im ka tarrhalischen Vorstadium. Bakteriologische Friih­
diagnose (Bordetsche Bacillen) mit Hilfe der Tropfchenaussaatmethode 
wird nur ausnahmsweise moglich sein. Eine solche Friihdiagnose ist aber 
urn so mehr anzustreben, als die Schwerpunktverlegung der Therapie in 
den Keuchhustenbeginn vielleicht leistungsfahiger ware als die Behandlung 
schon entwickelter AnfaIle! Denke an Keuchhusten bei allen infektiosen 
Katarrhen der oberen Luftwege von Kindem, die noch nicht an Pertussis 
gelitten haben, bei Haufung von PertussisfaIlen in den Volks-, vor allem 
aber in den Kleinkinderschulen. - Oft unsichere Diagnose bei a typischen 
Hustenanfallen des Kindesalters (gleichzeitiges Vorkommen derselben 
mitunter neben typischen Fallen in der gleichen Familie!), beim Keuch­
husten solcher Kinder, die an komplizierenden Lungenerkrankungen leiden. 
Beim Erwachsenen fehlen geme die charakteristischen krahenden In­
spirationen, die von Vielen mit dem mehrdeutigen Wort: "Reprise" be­
zeichnet werden, auch das Erbrechen am SchluB des Anfalls. Vielleicht 
gibt es hier auch durch relative Immunitat "mitigierte" Formen. - Ver­
wechslung mit Reizhusten bei Bronchialdriisentuberkulose (physika-
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lische Lungenuntersuchung; "Pirquet"; Rontgenbild, achte auf Kombi­
nationen der Bronchialdrfisenerkrankung mit Pertussis), sowie bei hyste­
rischen Nachahmungen von KeuchhustenanfaIlen, mitunter ausgelOst 
durch leichtere Rachen-, Kehlkopf- und Bronchialkatarrhe. Berficksichtige 
hier die psychische BeeinfluBbarkeit auch des echten Keuchhustens; achte 
auf die groBe Rezidivneigung der rein funktionellen Storungen, auf das 
Verschwinden derselben im Schlafe (im Gegensatz zum Aufwachen keuch­
hustenkranker Kinder durch den Anfall), auch auf das Fehlen typischer 
katarrhalischer Vorstadien, von Zungenbandgeschwfiren, vor allem aber auf 
das psychische und nervose Gesamtbild. 

Prognose. Von entscheidendem EinfluB sind meist neben der Schwere 
der einzelnen Epidemien, auch ihrer wechselnde N eigung zu Mischinfektionen: 
Le bensalter und nervose, auch korperliche Konstitu tion des Kindes, 
wenigstens zum Teil auch sachgemaBe Behandlung. Gewohnlich vollige 
Genesung, aber meist lange Krankheitsdauer! Gesamtverlauf durch­
schnittlich Il/2-Z1/2 Monate; hierbei die stete Moglichkeit von Kompli­
kationen, inbes. von Bronchopneumonien (wohl der haufigsten Todes­
ursache). Besondere Gefahrdung im Sauglingsalter, von Kindern mit 
schwachlicher Konstitution, mit Nahrschaden, mit Rachitis und sog. 
Skrofulose, ferner bei "groBem" Keuchhusten mit steten, rasch sich folgen­
den, schweren Anfallen. Nur hochst selten Tod im Anfall, vor allem durch 
Herzschwache. Trfibung der Prognose durch Nachkrankheiten, bes. 
Lungentu berkulose undNeigung zu chronisch-rezidivierender Bronchitis. 
Mit Recht gilt der Keuchhusten als Schrittmacher der klinischen Tuberku­
loseerkrankung. 

Vorbeugung. Besonderen Schutz verlangen schwachliche, "skrofu­
lose" Kinder, ferner soIche, die zur Zeit an anderen Infektionskrankheiten, 
an Nahrschaden, Rachitis, auch an Nervositat lei den. Bei Epidemien solI en 
soIche Kinder Spielplatze, Kindergarten, evtl. sogar Schule, Kirche meiden 
und von allen hustenden Kindern ferngehalten werden. Keuchhusten­
verdachtige und keuchhustenkranke Kinder sind moglichst zu isolieren! 
Die groBte Infektionsgefahr besteht anscheinend im katarrhalischen Vor­
stadium (leider!), fiberhaupt im Krankheitsbeginn, die geringste bei bereits 
"typischen" Anfallen! Sie erlischt anscheinend beim Abflauen der An­
falle. Dbertragung durch gesunde Zwischentrager, auch durch tote Gegen­
stande, ist unwahrscheinlich (freilich jedoch durch atypische, leichtere Faile!). 
Die Kuhpockenimpfung solI eine gewisse vorbeugende und heilende 
Wirkung bei Pertussis haben. Es wird sogar empfohlen, noch nie geimpfte 
Kinder, die an Keuchhusten erkranken, sofort zu impfen. 

Behandlung. Allgemeines. Fieberkurve anlegen, Zahl der tag­
lichen und nachtlichen Anfalle darauf verzeichnen! Womoglich 
Einzelzimmer und Einzelpflege! Ein geeigneter Krankenra urn 
(ruhig, sonnig, geraumig, gut liift- und gleichmaBig heizbar, etwa 16-20o C, 
keine schroffen Temperaturunterschiede), fast nur bei Bessersituierten er­
reichbar. Gleiches gilt ffir die Zweizimmerbehandlung: Schlafraum 
tagsfiber mit offenem Fenster, Tagesraum nachts fiber lfiften. - Bett­
behandlung frisch erkrankter und alIer fiebernden Kinder. Mog­
lichste psychische und korperliche Ruhe; anfallauslosend sind oft Gerausche, 
Aufregung, Schreck, zu-Iebhaftes Spiel, Schreien, Horen von Husten und 
Sehen gleicher Anfalle bei Geschwistem. 

Es kommen sogar psychogene Konservierungen von Keuchhusten­
anfallen, lange fiber das Stadium decrementi hinaus vor - Paroxysmen, 
die "echten", in jeder Hinsicht (von dem zahen Sputum abgesehen) gleichen 
und rein-psychotherapeutisch zu beseitigen sind. Man muB sich hierbei 
freilich vor Verwechslungen mit sekundarer Bronchialdriisentuberkulose 
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hiiten. In der Behandlung der nervosen Erscheinungen kann beim einzelnen 
Keuchhustenanfall iiberhaupt der Schwerpunkt der Therapie liegen. Wir 
miissen annehmen, daB hier eine spezifische Infektionskrankheit also ein 
besonderes Virus, hauptsll.chlich als Folge eines Katarrhes der oberen Luft­
wege - einen eigenartigen ortlichen Reizzustand setzt, der schlieBlich -
vielleicht in der Tat durch nachtragliche besondere infektiose Neuritis 
(Sticher) - mit hochgradiger "Obererregbarkeit eines von den oberen Luft­
wegen auslosbaren Hustenreflexmechanismus einhergeht, aber auch mit 
gesteigerter allgemein-nervoser, selbst psychischer Irritabilitat. In der 
Czernyschen Auffassung von der Pathogenese des Keuchhustens und der 
Bedeutung der neuropathischen Anlage liegt trotz ihrer Verkennung der 
spezifischen Erregernatur und trotz ihrer Unterschll.tzung der somatischen 
VorbeugungsmaBregeln gegen weitere ttbertragungen ein richtiger Kern. 
Man legt deshalb moglichst auch Keuchhustenkranke weder mit gesunden 
noch mit gleichfalls an Pertussis leidenden Kindem zusammen und be­
kll.mpft auch iibergroBe Xngstlichkeit der Eltern und iibertriebene thera­
peutische Vielgeschll.ftigkeit. 

Die Kinder sollen bei unkompliziertem Keuchhusten den Hustenreiz 
moglichst un terdriicken. Stets anzustreben: Freilufta ufen thalt 
an windstillen, staubfreien PIll.tzen, an sonnig-warmen Tagen. Deshalb 
giinstigerer VerIauf des Keuchhustens zur Sommers- als zur Winters- und 
"Obergangszeit. Durch psychische Beeinflussung, vor allem durch Ent­
fernung aus der gewohnten, evtl. gleichfalls hustenden Umgebung, durch 
Ermoglichung besserer Freiluftbehandlung, durch staubfreiere Luft, auch 
durch wlirmeres Klima und durch den Wechsel der atmosphll.rischen Be­
dingungen iiberhaupt kann ein Ortswechsel giinstig wirken (z. B. Mittel­
gebirge, See-, Landaufenthalt). Er kommt aber meist erst bei voll aus­
gepragtem Stadium convulsivum, ganz bes. in der Rekonvaleszenz in Frage. 
Der Nutzen wird aber vielleicht durch Gefl!.hrdung der Allgemeinheit 
erkauft (Krankheitsverschleppung evtl. schon durch Eisenbahnfahrt). 
AuBerdem wehren sich Gasthll.user, "Pensionen" mit Recht gegen die Auf­
nahme keuchhustenkranker Kinder. Deshalb womoglich Verbringung in 
ein Einzelhaus, wo gefahrdete Kinder fehlen! - Ernahrung: Vermeidung 
zum Husten reizender, trockener auch stark gewiirzter oder gesalzener, 
brocklig-kriimeliger Speisen. Deshalb Zwieback, Brot, Keks evtl. ein­
weich en; anfll.nglich womoglich dickfliissige, breiige Speisen. Bei Er­
nahrungsstorungen durch starkes Erbrechen: haufigere kleinere breiige 
Mahlzeiten, Nahrungsaufnahme mit langsamem, vorsichtigem Schlucken, 
bald nach einem groBen Anfall. - Bei kiinstlich genahrten keuchhusteIi­
kranken Sauglingen evtl. der Morotsche Brei: roo T. Vollmilch (evtl. auch 
abgedriickte Frauenmilch), 5 T. Butter, 7 T. Mehl, 5 T. Zucker. - Ge­
wohntes Baden kann fortgesetzt werden; sonst lauwarme Ganzwaschungen. 
1m Anfall: Beruhigung der Kinder, passive Unterstiitzung an Stirn und 
zwischen den Schultem, Abwischen des herausgewiirgten zahen Schleimes. 
Bei Krampfanfallen: evtl. zu wiederholende druckvermindernde Lumbal­
punktionen mit Ablassen einiger Kubikzentimeter Liquor; versuchsweise 
heiBe Ganzwickel, Bader mit nachfolgenden kiihlen "ObergieBungen und 
medikamentos: Brom, Chloralhydrat, Luminalnatriumeinspritzungen. -
Sorgfaltige arztliche SchluBuntersuchung auf etwaige Nachkrankheiten. 

Medikamente. Es gibt keine "Spezifica", sondem nur sympto­
matisch wirksame Mittel, die in zahlreichen EinzelfaIlen, zuverIassig, Zahl 
und Schwere der Anfalle giinstig beeinflussen. Oft ist "ausprobieren" er­
forderlich ! Moglichst dem Kinde genehme Darreichungsformen! No c h 
am zuverlassigsten sind: Belladonna, Chinin, Bromoform, evtl. 
in kombinierter Darreichung. 
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Belladonnaverordnung am besten als Extrakt; unter I Jahr 
I mg; 1-3 Jahre = 2-3 mg; spater 5 mg. Beispiel: Sol. Extr. Bella­

donnae 0,05 (bis 0,1), Aqu. amygdal. 10,0; zunachst 3mal taglich so viel 
Tropfen, als das Kind Jahre zahlt, evtl. vorsichtig steigern. Empfehlens­
wert auch: Extr. bellad. 0,05 (bis 0,15 i), Aqu. amygd. 3,0; Aqu. et sirup. 
Althlili aa 30. M. D. S. 3mal taglich 1/2- 1 Teel. Oder: Extr. belladonn. 
0,001-0,005, bei uber IO Jahren bis 0,01; evtl. mit Codeinum phosphor. 
oder Paracodin 0,01, But. cacao 1,0; M. f. Sup.; tal. dos. 20. S. 2-3 Supp. 
taglich. 

Chinin prapara teo Die angenehmste, Darreichungsform: Chinin­
schokoladetabletten, auch Chininperlen. Wo der stark bittere Chinin­
geschmack bei Pulvern und in Losungen widerstrebt, besser Chinin­
kompretten M. B. K., Aristochin und Euchinin. Vom Chininum 
hydrochloricum zunachst halb soviel Dezigramme als Jahre, also bei I J ahr 
= 0,05 (nie auf leeren Magen); Chinin. tannic urn mit knapp 1/3 Chinin­
gehalt ebensoviel Dezigramme als Jahre. 

Beispiele: Originalschachtel Chininschokoladetabletten zu 0,05 
oder 0,1; 2-3mal taglich 1-2 Tabl. - Chininum tannicum 1,0-3,0; 
natrii bicarb. 20,0; 2-3mal taglich I Messerspitze voll in Kakao, Milch, 
Mus; in Verbindung mit Belladonna: Chinin. tann., natrii bicarb., Sacch. 
aa 0,1-0,3; Extr. bellad. 0,0025-0,005; Tal. dos. IS; S. 3-4mal taglich 
I Pulv.; Sol. chin. hydrochl. 1,0; Aqu., sirup. Rubi Idai aa 30,0; 2-3mal 
taglich I Teel. bis I Kinderloffel. Auch Chinadecoct. F. M. B., d. h. 
Decoct chin. IO: 170, acid. hydrochlor. dilut. 1,0; Sirup. spl. ad 200,0; S. 
3 mal taglich I Tee- bis I Kinderloffel. Ferner Chininkompretten 
M. B. K., mit Zucker uberzogen zu 0, I oder 0,25; Glas zu 25 und 50 St.; 
2-3mal eine Komprette. - Aristochin (Chininkohlensaureester mit uber 
9/10 Chiningehalt), ein geschmack- und geruchloses Pulver mit seltenen 
Nebenwirkungen. Erwachsene 0,5-1,0, groBere Kinder etwa 0,25, kleinere 
0,05-0,25, mehrmals taglich; Rohrchen mit 20 Tabl. zu 0,5 (empfehlens­
wert). Euchinin, der sehr schwer wasserlosliche, voluminose Athylkohlen­
saureester des Chinins, weniger bitteres, kaum schadliches Pulver. Do­
sierung ahnlich wie bei Aristochin, also bei I J ahr etwa 0, I. In Suppen, 
Milch, Kakao, Zuckerwasser; 25 Tabl. zu 0,25. Versuchsweise bei alteren 
Kindern auch Chinin-Urethaninjektionen, Chinin als Klistier, schlieBlich 
Chineonal (Chinin + Veronal). Man gibt die Chininpraparate etwa 1/2 bis 
I \Voche in voller Dosis und setzt dann einige Tage aus. 

B rom 0 for m (rotgefarbtes ist zersetzt, also unbrauchbar!). Die farb­
losen, sehr schwer wasserloslichen Tropfen sinken in Zuckerwasser unter! 

Das Medikament in brauner Flasche, mit Giftzeichen, zur Vermeidung 
von Intoxikationen - Kinder naschen mitunter Bromoform - nur in 
kleineren Mengen, etwa 5 ccm, verchreiben und Flaschchen durch Eltern 
wegschlieBen lassen. Maximaleinzeldosis 0,5, Maximaltagesdosis 1,5; bei 
Kleinkindern anfanglich ungefahr soviel Tropfen, als sie Jahre zahlen, 
bei alteren Kindern mit kleinerer Tropfenzahl anfangen, langsam unter 
Beobachtung etwaiger Schlafrigkeit steigern. 4-6wochentliche Bromo­
formkur, moglichst nicht uber folgende Darreichungsformel: 3 mal 
X + 2 Trop£. (X = laufendes Lebensjahr). Beispiel: Bromoformii 2,5 
bis 5,0; in vitro nigro. evtl. guttato -; sub. signo veneni, 3 mal taglich 
3-5 Tropf. in Wasser verruhrt. 

Beispiele fur die kombinierte Darreichung von Belladonna, 
Chinin, Bromoform (empfehlenswert!): 3mal taglich Belladonnatropfen, 
zwischendurch 2 mal taglich Chinin oder: 3 mal taglich Aristochin, zwischen­
durch 2mal I Belladonnasuppositorium. Abgesehen von der giinstigen Be­
einflussung des autonomen Systems erwarten wir hier von der Belladonna-
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wirkung auch eine Milderung der Schleim- und Sputumabsonderung. Sonst 
gesunde Sauglinge vertragen Atropin relativ gut! 

Weitere Medikamente: Brom, am besten in kalter Milch, bes. bei 
heftigen Anfallen und nachtlicher Unruhe. Schon bei Sauglingen 
1,0, selbst 1,5 pro die! Beispiel: Mixt. nervina F. M. B. Kal. brom 8,0; 
Natr., Am. bromo ita 4,0; Aqu. dest. ad 200; M. D. S. mehrmals taglich I Tee­
bis I Kinderlaffel oder: K. brom., natrii bromo aa 1,0-5,0; Aqu. dest. ad 
100; 3 mal taglich 10 ccm je nach Alter. - An Stelle von Chinin bei fiebern­
den Kindern auch: Antipyrin bzw. Pyrazol. phenyl. dimethyl., bei 
kleineren Kindem allerhachstens soviel Zentigramme als Monate, spater 
soviel Dezigramme als Jahre, aber hachstens 0,5. - Als Beruhigungs­
mittel (bes. fur die Nacht): Adalin (Tabletten zu 0,5; 1/4-1/2 Tabl. bei 
Sauglingen, bei alteren Kindem 1/2- 1 Tabl., Bromural (Tabletten zu 
0,3; zunachst je nach Alter 1/3- 1 Tabl.), Codeonalta bletten (bei Saug­
ling en 2-3mal taglich 1/3 Tabl., bei alteren Kindem mehrmals 1/2 Tabl.), 
Narkophin (bei Kleinkindem Iproz. Lasung; 3 mal taglich 10 bis 
20 Tropf.; spater 3 proz. und dieselbe Tropfenzahl), versuchsweise P a­
paverin, Pantoponsyrup (morphiumhaltig; Vorsicht deshalb im 
fruhen Kindesalter), Codein. phosph., Paracodin (Tabletten zu 0,01; 
1/2 Tabl. bei I Jahr), Dilaudid und Dicodid, selbst Morphium in bes. 
schweren Anfallen, Z. B. mit Atemsperre (bei Sauglingen besondere Vor­
sicht; mit I Jahr hachstens 1/2 milli, mehrmals taglich). Bei Krampfen 
und sehr schweren Anfallen: Chloralhydrat. Bei graBeren Kindem 
als Einzeldosis 0,1-0,5, bei kleinen Kindem hachstens 1/3 davon. Bei­
spiel: Chloralhydrat 0,25-1,0 (je nach Alter) Mueil. Salep. 20,0; Aqu. 
ad 50,0 M. D. S. die Halfte als Klistier oder Sol. Chloralhydrati 1,0-2,5 
zu 100,0. S. 2-3mal taglich 10 ccm; womaglich ein MeBglaschen dazu 
verschreiben! 

Oft noch besser Luminalnatriuminjektionen (frische Lasungen oder die 
fertigen Doppelampullen). Evtl. gleichzeitige diatetische und medikamentose 
Spasmophiliebekampfung. 

Manche raten zu einem Versuch mit Thymianpraparaten, bes. zu 
dem 45proz. suB schmeekenden und deshalb fur Kinder geeigneten Extr. 
thymi (Kern) I Flakon zu 200cem; 3stundlieh I Teel. Pertussin (Extr. 
Thym. saeeh. Taschner; Flakon zu 200 ecm; tee- bis kinderlaffelweise). 
Tussol (mandelsaures Antipyrin). Beispiel: Tussol 5,0, Sirup. Rub. Idai 
20,0; Aqu. dest. ad 200,0. S. 3 mal taglieh 1/2 Tee- bis I Kinderlaffel; 
nicht un mittel bar vor und nach den Mahlzeiten, nieht in Milch. Dosis unter 
I Jahr = o,os; I Jahr = 0,1; 3 Jahre = 0,2; 5 Jahre = 0,4. Droserin 
(milchzuckerhaltige Tabletten mit Extrakten aus fleiehfressenden Pflanzen. 
Flakon mit 40 Tab!. zu 0,2 in 2 Starken). Uber die von den Franzosen 
empfohlenen Atherinjektionen (depur. 0,5-1,5 eem mit oder ohne Campher; 
intramuskular; 2 tagig) habe ieh keine Erfahrungen. Sie maehen Schmerzen, 
bei Sauglingen aueh Nekrosen. Die Einspritzungen mogen namentlieh bei 
psyehogenen Uberlagerungen und Konservierungen gerade wegen der 
Schmerzhaftigkeit vor weiteren Anfallen absehreeken. 

Ortliche Behandlung der oberen Luftwege empfiehlt sieh kaum. 
Haehstens: Einblasungen bei starkerem Sehnupfen mit Pulv. Res. 
benzaes, feinst pulverisierter Borsaure, Natr. sozojodolieum. Freilich hatten 
mitunter aueh solche arllichen Behandlungsmethoden schon durch ihre Un­
annehmliehkeiten fur die Kinder eine gunstige psyehotherapeutische Be­
gleitwirkung, z. B. die vielfaeh empfohlenen Raeheneinpinselungen mit zu­
nachst 2 %, spater etwas starkeren Hallensteinlosungen. Femer Inhala­
tionen, Z. B. mit dem leider teuren Zypressenol: 4mal taglich IS Tropf. 
der alkoholischen Lasung von I : 5 auf einen um den Hals des Kindes ge-
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legten Latz traufeln. Versuchsweise auch "Kieferlatschenol", d. h. 01. pini. 
pumi1., 2-3 mal taglich 10--20 Tropf. 

fiber die Bronchitis und Bronchopneumoniebehandlung ist 
im Abschnitt: Kinderheilkunde nachzulesen. Man wird die Fliissigkeits­
zufuhr (Czerny) beschranken, lauwarme Wickel, evtl. auch Heubnersche 
Senfwickel, Aderlasse (im Notfall bei Lungenodem selbst Arteriotomien 
an der nach Jodanstrich freipraparierten Radialis nach N oggera th), auch 
warme Bader (evtl. mit nachfolgenden kiihlen Nacken- und Riickeniiber­
gieBungen machen), Herzmittel darreichen. Weiterhin den Kindem -
durch Entfemung zu schwerer Deckbetten und Herumtragen - die Mog­
lichkeit groBerer Bewegung geben, sie im Bett haufiger die Lage wechseln 
lassen, fiir gute Zimmerdurchliiftung und geniigend feuchte Luft sorgen. 

Eduard MiilIerf-Marburg. 

Obertragbare Oenickstarre (epidemische Oenickstarre; 
Meningitis cerebrospinalis epidemica). 

Akute spezifische, iibertragbare Infektionskrankheit, bes. des Kindes­
und Jugendalters, die durch den Meningococcus, d. h. Diplococcus intra­
cellularis Weichselbaum hervorgerufen wird und mit eitriger Entziindung 
der Him-Riickenmarkshaute einhergeht. (Starkste Veranderungen ge­
wohnlich an der Basis, an Sehnervenkreuzung und Tiirkensattel, im Bereich 
des Oberwurms des Kleinhirns sowie an Hinterflache des Lumbodorsal­
marks.) 

Die wichtigsten Kennzeichen sind folgende: 
Gelegentlicher Hinweis auf iibertragbare Genickstarre durch herd­

formiges Auftreten und durch Bevorzugung von April und MaL 
Plotzlicher Beginn nach kurzer, etwa 2-3tagiger Inkubation 

ohne grobe Vorlaufer. Nach Schiittelfrost briisk ansteigendes Fieber, 
spater meist mittelhoch, unregelmaBig remittierend und ohne Parallelismus 
zur Schwere der Erkrankung. PuIs gewohnlich beschleunigt, aber meist 
von guter Spannung; mitunter Druckpuls. Reichliche Herpesaussaat 
in Lippengegend und Gesicht, bes. bei Epidemien. QuaIende an Intensitat 
schwankende Kopfschmerzen, auch nachtliches Aufschreien, 
cere brales Erbrechen, bes. bei Sauglingen auch Konvulsionen, schlieB­
lich alarmierendes Gefiihl von Steifigkeit im Genick sowie Er­
schwerungen und Schmerzhaftigkeit aktiver und passiver Nickbewe­
gungen. Atmung oft auffaIlig beschleunigt, selbst ohne Miterkrankung 
der Luftwege. Haufiges Bohren in der Nase; Zahneknirschen bes. bei triiber 
Prognose. 

Oft schon friihzeitig Reizerscheinungen von seiten d er sensiblen 
und motorischen Riickenmarkwurzeln. In erster Linie ausgepragte 
Hyperasthesie der Haut und der tieferen Weichteile, vor allem an 
den Beinen. Gleichzeitig schmerzhafte Wirbelsaulensteifigkeit bes. 
im Halsabschnitt (Schreien beim Trockenlegen). Gleichzeitig Regiditat, 
tonische Contractur der langen Riickenmuskeln, auch anderer Muskel­
gruppen, vor allem der Verkiirzer an den Beinen. Oft der Kopf in die Kissen 
gebohrt; die Wirbelsaule schmerzhaft-starr. Hierbei verschiedene Spiel­
arten des Kernigschen Symptoms, sowie des Lasegueschen Ischias­
phanomens: Aufsetzen im Bett ohne gleichzeitige Beugung im Hiift- und 
Kniegelenk, passive Streckung des im Kniegelenk gebeugt gehaltenen 
Beines werden schmerzhaft, ja unmoglich. Gleich schmerzhaft starkeres, 
passives Erheben des im Kniegelenk gestreckten Beines, auch nachtragliche 
passive Streckung des Unterschenkels bei zuvor angezogenem Bein. Bei 
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dem am Bettrand sitzenden Kranken ist derVersuch, die herabhangenden 
Beine im Kniegelenk beiderseits zu strecken, gleichfalls erschwert und 
schmerzhaft. Muskeltonus der Beine iibrigens meist schon in Ruhe 
erhoht. Ofters kahnformige Einziehungen des Leibes, auch mit zeitweisem 
Verlust der Bauchdeckenreflexe. Die Sehnenreflexe wechseln sehr. Mit­
unter echter "Babinski". 

Sicherstellung des Leidens durch sog. Laboratoriums­
diagnose, in erster Linie durch rechtzeitige Lumbalpunktion und 
einwandfreien Erregernachweis in der entnommenen Probe. Ohne 
sichere Wechselbeziehungen zwischen Grad der Liquorveranderung 
und Prognose bald ein reichlicher schon getriibter Liquor unter meist er­
hohtem, aber spater - namentlich zur Zeit von Remissionen - sich oft 
wieder verminderndem Druck, bald ein Abtropfen von dickem, oft auch 
klumpige Gerinnsel enthaltendem Eiter, mitunter aber auch eine noch 
klare, wenn auch eiweiBreichere Fliissigkeit (bis 2, ja 4 %; auch positive 
Globulinreaktion nach N onne-Appelt) trotz positiven Meningokokken­
befundes. 1m Zentrifugat iiberwiegen gelapptkernige Leukocyten mit 
den gramnegativen gonokokkenahnlichen Meningokokken (vorwiegend im 
Protoplasma; zunachst mit Lofflerschem Methylenblau oder verdiinntem 
Karbolfuchsin zu farben). Moglichst rasche Untersuchung der Liquor­
probe ist anzustreben. Langerer Transport, Abkiihlung, iiberhaupt 
stundenlanges Stehenlassen, insbes. bei Licht, beeinflussen Farbbarkeit 
und Kulturfahigkeit des Erregers. Seine sichere Identifizierung verlangt 
oft die Kultur auf serum- und asciteshaltigen Nahrboden, womoglich mit 
lebenswarmer Verimpfung des Liquor (evt!. auch nach Anreicherung in 
Traubenzuckerbouillon). Weitere Priifung fraglicher Meningokokken­
kolonien mikroskopisch durch Ausstrichpraparate, dann durch Nachweis 
der Vergarungsfahigkeit von verschiedenen Zuckerarten (Maltose, 
Dextrose, Lavulose), schlieBlich durch Agglutination, d. h. durch Zusatz 
von hochwertigem, polyvalentem Meningokokkenserum. Einmalige ne­
gative Befunde entscheiden keineswegs gegen Meningokokkenmeningitis, 
namentlich wenn andere Krankheitserreger im Liquor fehlen und die mikro­
skopische Sedimentuntersuchung vorwiegend und reichlich Leukocyten 
ergibt. In verdachtigen, aber liquomegativen Fallen wiederholte Kontrollen 
von Liquorproben und diagnostische Erganzung durch technisch rich tige, 
sachkundig verarbeitete Abstriche des Nasen-Rachenraumes, 
unter Umstanden auch durch histologische und bakteriologische BI u t­
untersuchung, in einzelnen Fallen sogar durch mikroskopische und 
kulturelle Priifung von Petechien. Diagnostisch sicherer, aber schwie­
riger als der histologische Meningokokkennachweis in den im Blute kreisen­
den Leukocyten ist der kulturelle: Armvenenpunktion; 20 ccm, sofortiges 
Verbringen in Ascitesbouillon und zunachst Anreicherung daselbst. Noch 
sicherer kann der Meningokokkennachweis in den Petechien sein, 
sowohl mikroskopisch im gefarbten Schnitt, wie kulturell. Meist besteht 
eine gelapptkornige Leukocytose (vielleicht urn 20000) ohne Ver­
mehrung, ja mit Verschwinden der Eosinophilen (Wiederkehr der letzteren 
- ein Zeichen der Besserung!). 

Begleitsymptome. Zunachst die BewuBtseinsstorungen! Meist graduell 
verschiedene, oft iiberraschend wechselnde; schlieBlich oft wohltatige Be­
nommenheit. Nicht selten BewuBtsein voriibergehend oder langerdauernd 
- leider meist triigerisch - klar. Erregungszustande bei stiirmischem, 
schwerem Verlauf. Von groBer Bedeutung etwaige Augen- und Ohren­
befunde. Gelegentlich Neuritis optica, zwar mit Genesungsmoglichkeit, 
aber doch mit hoher Gefahr doppelseitiger schwerster Sehstorung, ja 
Erblindung, wechselnde Augenmuskelparesen (bes. Abducens), Anomalien 
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der Pupillenweite, sowie Reaktionsstorungen, endlich metastatische 
Ophthalmien, vor allem einseitige Iridocyclitis (selbst ohne bes. ort­
Hche KIagenl). Am Ohr oft doppelseitige Acusticus-Neuritis mit 
daueruder Vertaubung (mitunter selbst in rudimentaren Fallen!), auBerdem 
eitrige Mittelohrentziindung. Auch Erkrankungen der Nasenneben­
hohlen, vor allem der Keilbeinhohlen. Gelegentlich noch andere Hirn­
nerven - ja sogar friihzeitige, an Kinderlahmung erinnernde, aber fliichtige 
Extremitatenparesen. Auch Haut- und Schleimhaute zeigen mannig­
fache Veranderungen. Abgesehen vom Herpes oft auffallige Dermographie 
masernahnHche Exantheme, recht haufig Hautabschuppungen (etwa 
2-3 Wochen nach Krankheitsbeginn), selbst septische Hautblutungen, 
auch mit Meningokokken in Hautcapillaren (groBe Hamorrhagien -
signum mali ominis, ebenso eine hinzutretende Gelbsucht). Bemerkenswert 
noch gelegentliche Gelenkschwellungen, selbst mit eitrigem, ja meningo­
kokkenhaltigem Exsudat. Abgesehen von nicht seltenen Bronchopneu­
monien und gelegentlichen Darmstorungen (selbst ruhrahnlichen Durch­
fallen) die inneren Organe von groberen Veranderungen meist frei, vor allem 
Nieren und Herz (nur mitunter friihzeitige grobe Herzmuskelbeteiligung). 
Gelegentlich tastbare Milz. 

Verwechslungsmoglichkeiten und Spielarten. Von Psychogenien, sog. 
"hysterischen Imitationen" abgesehen, drohen Verwechslungen mit extra­
kraniellen Erkrankungen (Spondylitis, selbst Lymphomata colli, auch 
Rheumatismus der Nackenmuskulatur). Bes. naheliegen Fehldiagnosen bei 
atypischen Formen und im Sauglingsalter, wo meningitische Symp­
tome zuriicktreten und gern "Eklampsie", "fieberhafter Magendarm­
katarrh", Pneumonie oder Sepsis vorgetauscht werden. Zu den triige­
rischen Spielarten rechnet die Meningokokkensepsis. Sie kommt auch 
ohne eigentliche Meningitis vor; mitunter geht sie ihr freilich voran. 
Sie geht mit Gelenkschwellungen und septischen Hautblutungen, ge­
legentlich pustulosem Ausschlag (Extremitaten) einher, auch mit einer 
Art typhosen Fiebers. Kommt es hier zu tiefer Benommenheit, so kon­
nen sogar Nacken- und Wirbelsaulensteifigkeit selbst bei dickeitrigem 
Liquor fehlen! Diese Sepsisform deutet an, daB es sich bei epidemischer 
Genickstarre eigentlich urn Allgemeininfektion mit spaterer vorwiegender 
Beteiligung der Meningen, nicht urn einfache Lokalerkrankung der Haute 
handelt. Weitere atypische Verlaufsformen: Meningitis acutissima einer­
seits und protrahierte Falle mit starken Verlaufsschwankungen und groBer 
Annaherung an tuberkulose Formen andererseits. Bei Meningitis siderans 
fahle Hautfarbe, entspannter kleiner PuIs, vor aHem stiirmische schwere 
Cerebralsymptome, wie motorische Unruhe, auffaIlige Charakterverande­
rum!:en, rasche BewuBtlosigkeit, selbst Krampfe, obwohl grobe Meningitis­
zeichen fehlen. Zu Fehldiagnosen geben auch frische Kinderlahmungen 
AnlaB (vgl. S. lIn), tuberkulOse Meningitis, "Meningismus" und Meningitis 
serosa, sowie eitrige Primarerkrankungen von Ohr, Nase und Nebenhohlen, 
mit "Obergreifen auf Meningen, selten jedoch GroBhirnapoplexien. Die 
tuberkuloseMeningitis bevorzugt gleichfalls das Spielalter. Es sprechen 
fiir sie sog. familiare Disposition, tuberkulOse bzw. skrofulose "Antezeden­
tien" ferner langsame, ganz schleichende Krankheitsentwicklung ohne 
Herpes und zunachst ohne hoheres Fieber, anhaltende BewuBtseinstriibung, 
der gerade beim Kleinkind freilich allzu haufig fehlende Chorioidealtuberkel, 
nicht zuletzt der physikalische und rontgenologische Nachweis eines aktiven 
tuberkulosen Prozesses, vor aHem frischer disseminierter, kleinknotiger, 
hamatogener Lungentuberkulose. Entscheidend ist die Liquorauswertung. 
Tuberkulinreaktionen bringen hier kaum weiter. Subcutane -Einspritzung 
schon wegen des Fiebers und der Gefahr einer Herdreaktion im Zentral-
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nervensystem unzulassig; die Lokalreaktionen konnen trotz tuberkulOser 
Meningitis, ja gerade bei schwerer Himhautentziindung, wo die Abwehr­
bereitschaft des Organismus gegen das 1 uberkulosegift verschwinden kann, 
negativ sein. Die Clrohende Verwechslung mit "Meningism us" verlangt 
allersorgfaltigste Allgemeinuntersuchung insbes. auch Cler Lungen (Ober­
lappenpneumonie, aber auch Bronchopneumonien), des MagenClarmkanals 
(l'aratyphus), stete Augenspiegel-, Ohren- und Nebenhohlenuntersuchung 
sowie Liquorkontrolle, eingehende bakteriologisch-serologische Blutunter­
suchungen (Typhus- und Paratyphusbacillen, "Gruber-Widal", Pneumo­
kokken, Wassermannsche Reaktion), dann bakteriologisch-mikrosko­
pische Stuhluntersuchung (auch Vermes!), schlieBlich mikroskopische und 
chemische sowie bakteriologische Priifung des Urins (u. a. Uramie, Ver­
wechslung von Eklampsie und Meningitis in Spatschwangerschaft und 
Wochenbett). Auch beim Scharlach kann es zu Meningismus kommen, 
namentlich bei bosartigen Formen und bei Mischinfektionen. Auch auf 
Traumen ist zu fahnden (ausnahmsweise eine Art seroser Meningitis). Au s­
schlaggebend ist gewohnlich die Lumbalpunktion. Noch im­
mer fUhrt sie der Praktiker viel zu spat und zu selten aus, obwohl der Eingriff 
bei geniigender Beherrschung der Technik harmlos und gerade bei Genick­
starre von unmittelbarem the rap e uti s c hen Vorteil ist. Stets muB man 
gerade im Kindesalter der Tatsache eingedenk sein, daB posi tiver Nach­
weis einer Nacken- und Wirbelsaulensteifigkeit noch nicht zur 
Diagnose echter Meningitis geniigt und ihr Fehlen anderer­
seits, bes. bei Sauglingen, eine soIche Meningitis nicht ausschlieBt. 
Man muB auch stets beriicksichtigen, daB eitrige Meningitis ein klinisches 
Krankheitsbild ist, aber keine atiologische Einheit. Bei jeder eitrigen Liquor­
probe fahndet man deshalb auch nach metastatischen und fortgeleiteten 
Entziindungen der Him- und Riickenmarkshaute, und zwar I. auf eitrige 
Primarerkrankungen des Ohres, der Nase und Nebenhohlen sowie der 
Orbita, Gesichtsfurunkel, Erysipel; 2. nach Traumen, insbes. Schadel­
frakturen; 3. nach allen mit BakteriaInie einhergehenden Primarerkran­
kungen innerer Organe und vorwiegenden Blutinfektionen (septische Pro­
zesse, typhose und paratyphose Erkrankungen, auch Colipyelitis, eitrige 
Pleuritis und Mediastinitis). Mit den allerverschiedensten Erregem ist zu 
rechnen: Strepto- und Staphylokokken, Pneumo- und iiberhaupt gram­
positive Diplokokken (auch als Mischinfektionen von Meningokokken), 
"Influenzabacillen" Bacterium coli, Typhus- und Paratyphuserreger. sogar 
Pyocyaneus. 

Die stets ernste Prognose ist bes. ungiinstig im Sauglingsalter. zu einer 
Zeit, WO auch die diagnostischen und damit therapeutischen Schwierigkeiten 
am groBten sind. Bei der namentlich durch F. Goppert studierten, groBen 
Oberschlesischen EpideInie (1905) starben annahemd drei Viertel der 
Kinder; beim Rest kam es noch in vielen Fallen zu Hydrocephalus, Ver­
blOdung. Erblindung und Vertaubung. Solche schweren. meist endgiiltigen 
Nachkrankheiten insbes. des Auges und Ohres kommen sogar in klinisch 
sonst leichteren Fallen vor. Andererseits sieht man auch gu tartige Ver­
laufsformen bes. bei Erwachsenen. Unter 32 Fallen, die von mir 
im Kriegslazarett Montigny-Douai beobachtet und bakteriologisch sicher­
gestellt waren. starben II. Die Mortalitat betrug also nur etwa ein Drittel. 
Ins Heimatlazarett kamen 4 Leute; 17. also mehr als 50 % wurden wieder 
dienstfahig fUr Front und Etappe, obwohl die Serumtherapie lege artis 
aus Serummangel kaum durchgefUhrt werden konnte. 

Sicherlich hangt die Prognose auch von der Behandlung ab, in viel 
hoherem MaBe aber von jenen mannigfaltigen Wechselbeziehungen zwischen 
Korper und Schadlichkeit, die wir auBerordentlich schwer greifen und be-
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rechnen konnen. Nicht einmal der Grad der Liquorveranderungen gibt 
einen verlaBlichen MaBstab! Es gibt Fll.lle mit dickem Eiter im Liquor,' 
die ohne Serumbehandlung genesen! 

Verhiitung (mit Bemerkungen zur Epidemiologie). Geniigende wissen­
schaftliche Unterlagen fiir zielbewuBte Vorbeugung der Epidemien und 
Weiterverbreitung von Einzelfll.llen oder Gruppenerkrankungen fehlen noch. 
Gewohnlich sporadisches Vorkommen, nur mitunter kleinere und groBere 
Herde, ja Massenerkrankungen, mit Vorliebe in Gegenden von Kohlen­
bergwerken. Virusiibertragung von Person zu Person, vorherrschend wohl 
durch schein bar gesunde, erwachsene Meningokokkentrager, die den Er­
reger im Nasen-Rachenraum beherbergen. Krasser Unterschied zwischen 
Virus- und Krankheitsiibertragung! 

Drei Dinge disponieren: zunachst das Lebensalter (spateres Saug­
lings- und Spielalter bevorzugt). Von den letzten Schuljahren ab, vor allem 
nach Pubertat, wird die Meningitisgefahr immer geringer. Ferner eine ge­
wisse Bindung an die Jahreszeit (Anstieg im Friihjahr und ersten Som­
merszeit). Eine weitere Pradisposition liegt in engem und langem Zusammen­
sein zahlreicher Personen im gleichen, insbes. feuchten, sonnenlosen Raum 
(z. B. Bergwerken, bei miserablen Wohnungsverhaltnissen, in manchen 
Kasernen und Arbeitsraumen). Sonnenlicht und Trockenheit sind die 
besten natiirlichen Kampfesmittel gegen den Erreger. Wenig zu fiirchten 
indirekte Dbertragungsweisen, z. B. durch Einrichtungsgegenstande und 
Nahrungsmittel. Gefahrlicher auch hier Verkaufer und Dberbringer der 
Ware, auch Hauspersonal, das die "Besorgung" macht und mit Kokken­
tragern zusammenkommt. In Epidemiezeiten evtl. Verkehr der AngesteIlten 
au13erhalb des Hauses iiberwachen, Kontaktflache mit der Au13enwelt mog­
lichst einengen und das Verantwortungsgefiihl gegen die Kinder wecken! 
GroBere Menschenansammlungen, vor allem infizierte Geschaftshauser, 
auch "Kino" und "Tanz" sind zu meiden. Auch das Schlafen mit Kindern 
im gleichen Bett, das Kiissen, gemeinsame Taschentiicher, iiberhaupt Nah­
verkehr, wie allzu kurze Gesichtsdistanz beim Sprechen mogen in Epidemie­
zeitenmanchem Kleinkindgefahrlich werden. Eigentliche Schulepidemien 
kommen jedoch kaum vor. Bei den gesamten prophylaktischen MaBnahmen 
sind wir an die b ehordlichen Vorschriften gebunden (vgl. Ab­
schnitt: Viereck!). Noch unerklarliche spontane Schwankungen der Menin­
gitisepidemien verhindern freilich jede sichere Bewertung der tatsachlichen 
Wirksamkeit solcher behordlichen MaBnahmen. Gewohnlich horen Epi­
demien von selbst auf, obwohl die Disponierten nur zum Teil erfaBt sind! 

Es ist kaum moglich die ungemein zahlreichen Men i n g 0 k 0 k ken -
t rag e r, die den Genickstarrekranken umringen, zu erfassen, ausgeschlos­
sen aber, sie zu isolieren und den mit Virus einmal Behafteten yom Er­
reger frei zu machen. 

Die bakteriologische SichersteUung solcher Virustrager gelingt 
nur in einem Tell der FaIle. Angeblich negative Rachenabstriche konnen 
auf Unzulanglichkeiten der Materialgewinnung beruhen; angeblich pos i­
tive auf Verwechslungen mit andern Erregern. Zunachst Anfertigung 
eines gutenAbstriches des Nasen-Rachenraumes, dann beim mikroskopischen 
Befund gramnegativer Diplokokken Ziichtungsversuch auf einem fiir 
Meningokokken geeigneten Nahrmaterial, schlieBlich Differenzierung etwa 
gewachsener Kolonien. Abstrich am besten eine geniigend - vielleicht 
20 cm - lange Sonde, biegsam, aus Messingdraht. An dem einen, etwas 
umzubiegenden Ende der kleine, sterilisierte, mit Fingern nie zu beriihrende 
Wattebausch. Man geht entweder durch Nase nach hinten zum Rachen 
oder unter Niederhalten der Zunge von Mundhohle aus hinter das Gaumen­
segel mit dem umgebogenem Ende nach oben. Allzu oft wird nur Mund-
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und vordere Nasenhohle, nicht der eigentliche Nasen-Rachenraum ausge­
strichen! Unsicher wird das Ergebnis dadurch, daB sich dort auch andere 
gramnegative Diplokokken finden, auch "Pseudomeningokokken" bzw. "Pa­
rameningokokken", die sich morphologisch und kulturell sonst als Meningo­
kokken erweisen, aber durch Immunsera nicht agglutiniert werden. (Mog-
licherweise nur abweichende Meningokokkenstamme i). . 

Weitere VorbeugungsmaBnahmen. Bessere M u n d p fl e g emit haufigeren 
Gurgelungen, z. B. mit Wasserstoffsuperoxydliisungen, auch mit "Lutschen" 
von desinfizierenden Mundpastillen treffen kaum die Nester des Erregers 
im Nasen-Rachenraum. Vielleicht wird aber dadurch - wenigstens vor­
iibergehend - der Keimgehalt der Mundhohle herabgesetzt und damit auch 
die Gefahr von Tropfchen- und Schmierinfektion. Versuchsweise B e han d -
lung des infizierten Nasen-Rachenraumes kann-ohne jeden 
Optimismus und mit recht zweifelhaftem Dauererfolg - versucht werden. 
Unmittelbar darauf gemachte Abstriche konnen freilich negativ sein (vgl. 
Abschnitt: Diphtheriebacillentrager S.57). In der Durchfiihrung solcher 
MaBnahmen liegt fiir Virustrager zumindest eine stete Erinnerung an die 
durch seinen Keimgehalt fiir die Umgebung bedingten Gefahren. Dies 
gilt namentlich fiir noch weiter berufstatige erwachsene Angehorige 
des Meningitiskranken (gelegentlich auch nachtragliche Erkrankungen von 
Keimtragern). 

Das Wegbringen gefahrdeter Kinder in noch freie Gegenden hat 
Bedenken. Die Riickkehr vor Erloschen der Epidemie kann erst recht ge­
fahrden. In Epidemiezeiten sind iiberhaupt die zugereisten Kinder bes. 
gefahrdet. Hierzu kommt die Moglichkeit einer Keimverschleppung in 
andere Familien und freie Gegenden, auch durch begleitende Erwachsene. 
Die weitere Ausbreitung der Genickstarre folgt ja dem menschlichen Ver­
kehr. Trotz alledem kann Wegbringen in Frage kommen, wenn sie in bes. 
bedrohtem Hause leben und namentlich dann, wenn sich die Kinder im 
Pradilektionsalter der Erkrankung befinden. 

Vielfach kommt die Isolierung des Kranken fiir eine wirksame 
Prophylaxe zu spat. Weitere Virusiibertragungen mogen schon im Inkuba­
tions- und Prodromalstadium erfolgen. Oft wird die Umgebung des Patienten 
gleichzeitig infiziert, die Ansteckung jedoch nur beim Kleinkind wirksam. 

Friihbehandlung. Fehlerquellen fUr die Bewertung: groBe spontane 
Schwankungen der Sterblichkeit, wie der Neigung zu Nachkrankheiten bei 
einzelnen Epidemien und Gruppenerkrankungen. Behandlungserfolge auch 
vorgetauscht durch stunden-, ja tagelange, selbst weitgehende Krankheits­
remissionen. 

Nicht nur die Riicksicht auf Umgebung und AuBenwelt, auch das 
dringende therapeutische Interesse des Kranken selbst muB den Arzt ver­
anlassen, schon den auf Genickstarre Verdachtigen moglichst bald dem 
Krankenhaus zuzufiihren. Die regelrechte Durchfiihrung der Punktions­
und Serumbehandlung, die gerade hier recht schwierige Krankenpflege, 
die oft notwendige Badertherapie stellt im Verein mit den vorgeschriebenen 
Desinfektions- und AbsperrungsmaBnahmen an die hauslichen Verhaltnisse 
solche Anforderungen, daB nur ausnahmsweise dort die notwendigen Vor­
aussetzungen fUr sachgemaBe Prophylaxe und Therapie gegeben sind. Tem­
peratur, PuIs und Atemkurve anlegen, fortlaufend intern und neurologisch 
kontrollieren, von vornherein Kopfumpfang messen und auf Fontanellen­
spannung, Augenhintergrund, Ohr, Nebenhohlen und fortlaufende Liquor­
untersuchung achten (Druck, Zell-EiweiB-Meningokokkengehalt usw.). 
Mundpflege und Druckbrandprophylaxe. 

Zur sorgfaltigen K ran k e np fl e g e gehoren weiter: ein richtig tem­
periertes, gut liiftbares, ruhiges Einzelzimmer, gute Beleuchtung fiir Unter-
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suchung und Wartung, aber in Zwischenzeit auch gedampftes Licht, wenn 
das helle den Kranken stort. Eine zarte vorsichtige Hand bei der Pflege, 
iiberhaupt strenge Vermeidung unnotiger und iiberma!3iger, sensibler und 
sensorischer Reizwirkungen auf den Kranken, nicht zuletzt eine moglichst 
ausreichende, dem Patienten willkommene Ernahrung, schlie!3lich sorg­
Hiltige Reinhaltung des Korpers durch tagliche lauwarme, evtl. auch 
spirituose \Vaschungen, auch vorbeugende haufigere Lungenliiftung durch 
tiefe Inspirationen. Die letzteren lassen sich auch reflektorisch durch kiihle 
Riickenwaschungen und Umschlage auslosen! 

Bei Sauglingen Gefahr des plotzlichen Absetzens, bes. bei Kranken­
hausaufnahme, evtl. die Mutter mitaufnehmen, die kaum selbst durch das 
Stillgeschaft gefahrdet wird. Gleichzeitige· Ammenkinder sind abzusetzen. 
Die Nahrungsmitteldarreichung mu!3 sich iiberhaupt mehr nach dem Be­
finden des Kindes, als nach den Tischzeiten richten! Weitgehend Geschmack 
und Liebhabereien Rechnung tragen, falls Magen-Darmstorungen fehlen! 
Das Erbrechen geht ja gewohnlich "vom Gehirn", nicht "vom Magen" aus 
und ist - von Punktionen abgesehen - auch durch Umschlage, hei!3en 
Pfefferminztee, Pyramidon, Belladonnatropfen, evtl. geschickten Zuspruch 
zu mildern. Bei Nackenstarre droht Verschlucken (dann vielleicht fliissige 
Ernahrung mit Milchflasche und Sauger). Zur Fieberbekampfung Pyrami­
don, feuchtkiihle Packungen, bes. tiber 39° rectal. Evtl. 1/2- 2stiindlich 
Stammaufschlage: 4faches nasses Tuch, ausgewunden nur auf Vorder­
seite von Rumpf und obere Beinhalfte; urn das Bett nicht na!3 zu machen, 
trocken z. B. mit einer Flanellage, abdecken. Zur Schmerzmilderung 
dient gleichfalls Allional, Luminal bzw. Luminalnatriuminjektion, Pyra­
midon (bei Sauglingen etwa 0,025 pro dosi, bei Kindern in den ersten 
3 Lebensjahren 0,05-0,1, dann etwa 0,15-0,2 als Einzelgabe), bei schlech­
tern Schlaf auch Adalin, Bromural, Veramon. Zur Erzielung moglichst 
korperlicher und psychischer Ruhe auch antineuralgische und antirheu­
matische Mittel (z. B. Gelopida antineuralgica). Mit Morphium und Panto­
pon und ahnlichem Vorsicht (medikamentose Atemlahmungen)! Bei gro!3er 
Unruhe und Krampfzustanden Chloralhydratum (innerlich oder zum 
Klistier bzw. Supposit, jedoch nicht bei Kreislaufschwache und groberen 
Komplikationen von seiten der Respirationsorgane sowie Verdauungs­
storungen). Bei Sauglingen etwa 0,05 pro dosi, beim Kleinkind 0,1-0,25; 
bei Schulkindern 0,25-1,0, ja 1,5 je nach Alter; innerlich in schleimiger 
Losung, z. B. Chlor. hydro 2,0; MucH. Salep., Aq. dest. aa 40,0; Sirup spl. 
ad 100,0; D. S. I Tee!. etwao,I Chlor. hydr.; als Klistier Z. B. Chlor. hydro 
0,5-2,0; Muc. Gummi, Aq. dest. aa ad. 50,0; D. S. zum Klistier (2mal 
die Halite). Versuchsweise "ableitende Prozeduren", auf den Darm 
durch Laxantien, auch durch haufigere Einlaufe. (Durch Klistiere beseitigt 
man manchmal auch Schwierigkeiten bei der Urinentleerung, die teils in­
direkt durch Uberempfindlichkeit und Wirbelsaulensteifigkeit, teils direkt 
durch Mitbeteiligung des untersten Riickenmarks und seiner Wurzeln be­
dingt sind. Solche initialen Blasenstorungen kommen iibrigens, nament­
lich in Form der Retention, gern als Friihsignal verkappter tuberkuloser 
Formen vor, auch auffallige Erektionen bei kranken Kindern, wenn sie 
den Rumpf starker vorwarts beugen, zuweilen auch schon beim Vorwarts­
beugen des Kopfes.) Zur Ableitung auf die Haut dienen, falls hoheres 
Fieber fehlt, hei!3e Packungen (durch Senfmehlzusatz evtl. "verstarken"), 
selbst hei!3e Bader. Nur technisch richtige, moglichst bequeme Bader mit 
geschickter Wartung durch geschulte Hande sind freilich eine Wohltat fiir 
den schmerzgeplagten, empfindlichen Genickstarrekranken. Die Bader 
taglich oder jeden 2. Tag, beginnend mit 37° C und etwa IO Minuten, steigern 
im Bad, nur bei guter Herzfunktion auf 40 und 4IO; moglichst schmerz-
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freier Transport yom Bett zur Wanne und umgekehrt; evtl. im Nacken 
und in Kreuzbeingegend unterstiitzen. Nach dem Bade noch fiir Ibis 
2 Stunden - je nach Sacblage - eine lauwarme oder warme, trockene 
oder feuchte Packung. Wenn irgend moglich das I. Bad personlich iiber­
wachen! 

Bei stark schmerzhafter Wirbelsaulensteifigkeit lokale Kiihl ungen 
durch Umschlage, auch Eis bzw. Eiswasser (in Krankenhausern z. B. mit 
Hilfe der Leiterschen Scblauche und des Chapmannschen Beutels). Oft 
wird ein leichter Eisbeutel auf den Kopf, Kalte auch in Nackengegend 
angenehm empfunden (vielleicht sind auch Schrop£kopfe und die mit Un­
recht ganz vergessenen Blutegel, vor allem in der Lendenmarksgegend nicht 
ganz wertlos. 

Die Heilkraft des Meningokokkenserums (vgl. Abschnitt: Schmidt­
Schleicher, S. 188) beruht, soweit die Wirkung eine spezifische scheint, auf 
seinem Gehalt an bakteriotropen, antitoxischen und bakteriziden Fahigkeiten 
(u. a. Forderung der Phagocytose). Antitoxische Wirkungen spielen frei­
lich eine geringere Rolle; die epid. M. hinterlaBt ja nur kurzdauernde, un­
sichere Immunitat. Die Statistik - experimentelle Sicherheit gibt es auch 
hier noch nicht - scheint durchaus zugunsten des Serums zu sprechen. Ihre 
Feblerquellen sind aber - schon im Hinblick auf groBe Verschiedenheiten 
einzelner Epidemien - leider derart, daB ein vollgiiltiger Beweis fiir 
die Serumwirkung noch feblt. In vielen Fallen scheint auch der therapeu­
tische Schwerpunkt mehr in den methodischen Lumbalpunktionen als in 
den nachtraglichen Serumeinspritzungen zu liegen. Die therapeutische 
Wirkung des Serums (die prophylaktische ist durchaus zweifelhaft!) ist 
wahrscheinlich, wenn sie moglichst friihzeitig erfolgt, mit geniigenden, evtl. 
wiederholten Dosen und gewissermaBen am Orte der Entziindung, also 
intraspinal. Die subcutane intramuskulare, namentlich aber intravenose 
kommt in Frage bei echter Meningokokkensepsis und zur Unterstiitzung 
einer gleichzeitigen bzw. kurz vorangehenden intralumbalen Einspritzung1 . 

Erste Serumeinspritzung moglichst schon unmittelbar nach der 
ersten diagnostischen Lumbalpunktion! Serum also womoglich vor Aus­
fiihrung des Eingriffs bereithalten, zumindest im Krankenhaus! Packungen 
zu 10 und 20 ccm. Beim epidemiologisch und klinisch begriindeten Genick­
starreverdacht also nicht etwa erst den Bescheid Yom Untersuchungsamt 
abwarten! Bei der ersten Punktion evtl. ein Cblorathylrausch, bei alteren 
Kindern und Erwachsenen zuvor auch eine Morphiumspritze (je nach 
Alter zwischen 0,0075-0,015; fiir den Fall etwaiger toxischer Atemstorungen 
Lobelin bereithalten!). 

Die unmittelbare Wirkung des Eingriffs erstreckt sich auf die Liquor­
drucksteigerung und ihre klinischen Folgen, vor allem BewuBtseinsstorungen, 
Kopfschmerzen und Erbrechen. Durch die Punktion werden ferner toxisch­
infektiose Massen aus Liquorraumen entfernt. Es kommt zu erneuter 
Fliissigkeitsproduktion, zu einem vielleicht giinstigen "Reiz" und zu einer 
vOriibergehenden Beeinflussung der zwischen Blut und Liquor liegenden 
Sperrvorrichtung mit Erleichterung des Ubergangs von heilkraftigen Sub­
stanzen des Blutes einerseits und von Medikamenten andererseits (vor 
allem von Urotropin, Cylotropin und intramuskularer, ja intravenoser 
Serumeinspritzung) . 

Bei Sauglingen werden intralumbal 10-15 ccm, bei alteren Kindern 
20-30, bei Erwachsenen moglichst 30-40 ccm eingespritzt und die Ein-

, Auch Injektionen in die Cystema magna durch Subokzipitalstich und in die Ventrikel durch 
Himpunktion kommen in Betraeht. Die Hirnpunktion wird ja bei Sauglingen durch die graBe 
offene Fontanelle erleiehtert. Geht man bier etwa 1'/. em seitlieh mit der Nadelspitze ungefahr 
3-4 em tief, so wird man den Sinus longitudinalis SChorulO und den Ven trikel treffen. 

Miiller, Therapie des prakt. Arztes III/I. 2. Auf!. S 
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spritzungen womoglich taglich, in schweren Fallen anfanglich vielleicht 
sogar 2 mal taglich, wiederholt - bis zur allmahlichen KIarung und Freisein 
des Liquors von Meningokokken. Serum ist durch Einstellung in warmes 
Wasser auf 40° zu bringen; nach der Einspritzung Becken hoher, Kopf 
tiefer legen! 

In der Allgemeinpraxis muB man sich freilich meist mit 1-3maliger 
Serumanwendung begniigen, auch mit den MiBhelligkeiten haufigerer Lum­
balpunktionen im Elternhaus rechnen! 

Man achte auffolgende Merkmale giinstigerBeeinflussung: I. Fieber. 
Es kann abfallen, vielleicht sogar kritisch. 2. Allgemein befund. Er wird 
giinstig beeinfluBt, auch Sensorium aufgehellt. 3. Riiekgang der Meningitis­
zeiehen, bes. von Hyperasthesie und Naekensteifigkeit. 4. Liquorverande­
rungen, insbes. KIarung, Abnahme der Erregerzahl, Versehwinden der 
"extraleukoeytaren" Kokken, Zunahme der Lymphocyten gegeniiber den 
zuvor vorherrsehenden Gelapptkernigen. 

Die Erfolge sind leider da am geringsten, wo auch sonst die Prognose 
am sehleehtesten ist (Sa uglingsalter !) . Die meisten Zahlen ii ber giinstige 
Serumwirkungen sind reiehlieh optimistiseh (z. B. Mortalitat in der Vor­
serumzeitangeblieh 65-80 %, nachher 10-25 %)! Auch nach Fr. Goppert 
bleibt trotz sachgemaBer Serumanwendung noeh eine Mortalitat von 20 %. 

Wesentliehe G e f a h r e n sind mit dieser Serumanwendung freilieh kaum 
verbunden. Es konnte die Punktionsnadel abbreehen (langeres Suehen 
anfanglieh vermeiden, spater Nadellage dureh Rontgenphotographie kon­
trollieren). Es kommen ferner Hamorrhagien in die weichen dureh den 
EntziindungsprozeB hyperamischen Haute vor, selbst hoch hinauf bis zum 
Halsmark. 1m AnschluE an Punktionen gelegentlich auch kurzdauernder 
Fieberanstieg mit cerebralen Reizerscheinungen, ausnahmsweise sogar 
plotzlicher Exitus (vielleicht Shockwirkung oder auch toxisch durch rasch 
freiwerdende Endotoxine ?). Auch anaphylaktische Stiirungen, wie Kollaps, 
Tachykardien und Cyanose, auch spatere Serumkrankheit (s. d.) muE man 
bei haufigeren, auf langere Zeit sich erstreckenden Serumeinspritzungen -
in Kauf nehmen. 

Wenig bekannt ist die mehr meningeale Form der Serumkrankheit, 
gewissermaEen eine Art Serummeningitis. Sie gleicht einem Aufflackern der 
Genickstarre. 

Beim Versagen der Serumbehandlung muE man sich fragen, ob dies 
nicht auch an der Art ihrer Durchfiihrung liegen kann. "Lege artis" kann 
sie eben gerade in der allgemeinen Praxis nicht durchgefiihrt werden. Beim 
Versagen muB man auch mit der Moglichkeit eines minderwertigen, viel­
leicht zu alten Serums rechnen (moglichst nicht iiber 1/4 Jahr alt). Recht 
fraglich ist freilich die Wirkung des Serums bei ausgepragt eitriger und 
dann gerne bosartiger Meningokokkenmeningitis. An Stelle des sog. 
polyvalenten konnte vielleicht ein monovalentes Meningokokken-Serum 
treten, also ein solches, das der augenblicklichen Epidemie und dem 
behandlungsbediirftigen Einzelfall angepaBt ist (freilich Notwendigkeit 
schleunigsten serotherapeutischen Eingreifens, auch groBe Schwierigkeit 
einer sicheren Identifizierung der einzelnen Meningokokkentypen, ohne 
die ja typenspezifische Sera nicht herzustellen sind). 

Der praktische Arzt wird die intraspinale Anwendung anderer 
Mi ttel, insbes. der bei Kokkeninfektion experimentell recht wirksamen 
modernen Chinaalkalolde am besten dem Krankenhaus iiberlassen. Che­
motherapie mit Optochinum hydrochloricum (salzsauren .Athyl­
hydrocuprein), Vuzin (Iso-Oktyl-hydrocuprein), Eucupin bihydro­
chloricum, schlieBlich auch mit Ri vano!. Hinsichtlich der Anpassung 
des Praparates an die Erregerform gilt vielleicht der Satz, daB das Optochin 
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mehr bei Pneumokokkeninfektion, das Eukupin bei Streptokokken, Vuzin 
und Rivanol bei Strepto- und Staphylokokkenerkrankungen moglicher­
weise wirksam ist. Yom Optochinum hydrochloricum hat man z. B. IS 
bis 20 ccm in einer 1-2 proz. Losung angewandt, selbst 20 ccm einer 
0,5 proz. Losung in alkalifreier, frisch bereiteter und sterilisierter physio­
logischer Kochsalzlosung nach Ablassen von etwa 30-40 ccm Liquor. 
Einige empfehlen Trypaflavin und Kollargol (Injektionen oder Klysmen 
damit; z. B. taglich I-2mal 50 ccm einer 2- selbst 5proz. Losung mit 
einigen Tropfen Opiumtinktur; vielleicht - bes. im Kindesalter - besser 
Tropfklistier mit Iproz. Losung - etwa 1/41 - taglich in' 2-3 Stunden 
durch hoch eingefiihrtes Darmrohr einlaufen lassen). Flecken in der Wasche I 
Andere therapeutische Versuche: subcutane Einspritzungen des dem 
Kranken entnommenen Liquors, auch endolumbale Injektionen mit yom 
Kranken stammendem Eigenserum, dem man besondere Immunkrafte 
zutraut. 

Das Urotropin niitzt sowohl intern wie intravenos als 40proz. sterile 
Losung bei epidemischer Meningitis wenig (Anwendung evtl. in Fallen, wo 
Lumbalpunktionen abgelehnt werden; evtl. auch unmittelbar nach Lumbal­
punktionen intravenos); bei begleitenden Blasenstorungen, auch bei protra­
hiertem Krankheitsverlauf. 

Anders die Sachlage bei Syphilisverdacht. An Stelle des Salvarsans 
empfehlen sich dann neben Schwitzprozeduren Schmierkuren, Einspritzungen 
von Novasurol, auch die innerliche Darreichung von Hydrarg. bijodat. rubr. 
(0,1-0,2; Kal. jodat. 10,0; Decoct. Sarsaparill. ad. 300,0; MDS. 3 mal 
taglich 10-15 ccm). 

'Ober die Pilokarpin behandl ung leichterer, abflauender Meningitis 
habe ich keine personlichen Erfahrungen. (Ein- bis mehrstiindig I Kinder­
lOffel der Losung 0,03-0,04: 200,0 bis zum SchweiBausbruch; evtl. wieder­
holt abtrocknen und das Medikament nach einigen Stunden von neuem 
reichen.) 

Die groBe Zahl der bei Meningitis epidemica empfohlenen Medikamente 
ist ein bedenkliches Zeichen ihrer zweifelhaften Wirkung. Das darf jedoch 
nicht zum therapeutischen Pessimismus fiihren (hier und da sieht man eben 
doch Erfolge), aber auch nicht zu jener bedenklichen Polypragmasie, die 
leicht das "nihil nocere" vergiBt. Ein Versuch mit zunachst sehr kleinen 
Novasurolinjektionen ist jedoch, namentlich in abflauenden Fallen, mit­
unter geboten. 

Die Nachbehandlung der epidemischen Meningitis ist meist undankbar. 
Die hochgradige Kachexie (namentlich bei protrahiertem Verlauf) ist nicht 
allein durch Fieber, Unterernahrung, Magen-Darmstorungen bedingt, auch 
durch gleichzeitige Lasionen vegetativer Zentren infolge des cerebralen 
Entziindungsprozesses. Bader, Massagen, vor allem sorgfaltigste All­
gemeinpflege und Mastzulagen werden erforderlich. Eine bes. traurige 
Meningitisfolge ist der bekannte chronische Hydrocephalus. Ein einmal 
ausgepragter Wasserkopf pflegt schlieBlich auch der besten Therapie zu 
trotzen. Wir haben leider auch nicht die Moglichkeit einer sicheren Ver­
hiitung dieses Hydrocephalus. Vielleicht ist er nur bei friihzeitiger, sach­
gemaBer Behandlung weniger haufig. Er triibt oft die Freude des Arztes 
am gliicklichen 'Oberstehen der Primarerkrankung! Nicht selten spatere, 
zeitweise Attacken von Kopfweh und Erbrechen (voriibergehende Hirn­
drucksteigerungen infolge von Kommunikationsstorungen der Liquorraume 
und Wiederaufflackern vielleicht bereits unspezifischer Entziindungs­
prozesse ?). Die Beeinflussung des Hydrocephalus kann, solange noch mit 
krankhaften Exsudationen zu rechnen ist, mit Quecksilber versucht werden, 
vor aHem mit Schmierkuren und Novasurol. Ferner kommen methodische 

8* 
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Lumbalpunktionen in Frage, evtl. auch Subokzipitalstich oder Hirn­
punktion (vielleicht unter Ersatz des gr6Bten Teils der abpunktierten 
Fliissigkeit durch Luft schon zur Herabsetzung von Shockwirkungen nach 
Bingel). 

Auch leichtere seelische St6rungen, die keineswegs selten zuriick­
bleiben, verdienen Beachtung. Es handelt sich namentlich um spatere 
VergeBlichkeit der Kinder, erh6hte geistige Ermiidbarkeit, krankhafte 
Reizbarkeit, auch sonst um Charakterveranderungen, die die Erziehung 
erschweren. Eduard Miillert-Marburg. 

Epidemische KinderUihmung; Poliomyelitis anterior 
acuta (Heine=Medinsche Krankheitl). 

Die sog. spinale Kinderlahmung ist das praktisch wichtigste End­
produkt, keineswegs aber die einzige klinische Erscheinungsweise einer 
aku ten spezifischen Infektionskrankhei t. Die letztere wird durch 
ein "filtrierbares" Virus, das auf Tiere, bes. Affen iibertragbar ist, her­
vorgerufen. 1m Friihstadium geht sie einher mit einer spezifischen Form 
aku ter disseminierter Erkrankung des N ervensystems, die unter 
leichterer Beteiligung der Pia mit Vorliebe die graue Substanz des Riicken­
marks befallt, sowie schwere Schadigungen der motorischen Vorderhorn­
ganglienzellen verursacht. 

Epidemiologie. Sporadische und epidemische Kinderlahmung 
sind wesensgleich. Das' friiher mehr sporadische Leiden nahm seit An­
fang dieses J ahrhunderts durch immer gr6Bere Massenerkrankungen einen 
ausgesprochen epidemischen Charakter an. Erste groBe deutsche Epidemie 
1909, vornehmlich in Westfalen, Rheinland und Hessen-Nassau; eine zweite 
gr6Bere Epidemie in Hessen-Nassau 192I. Seither ein stetes "Wetter­
leuchten" mit kleineren und gr6Beren Herden. In Amerika wiederholt groBe 
Massenerkrankungen! 

Die ublichen Eingangspforten des Erregers sind wohl obere 
Luftwege, vielleich t auch Darmtractus. Von hier aus erreicht das Vi­
rus vornehmlich lymphogen das Zentralnervensystem. Die Eingangspforten 
des Erregers geh6ren gleichzeitig zu seinen A usscheid ungsstellen: unter 
die harte Hirnhaut einverleibtes Virus erscheint beim Affen sekundar in N asen­
Rachenschleim undDarminhalt!Auswurf und Stuhl von Poliomyelitis­
kranken rechrien demgemaB zu den Infektionsquellen. Fur die 
Hypothese Wickmanns, daB die Kinderlahmung eine kontagiose, von 
Person zu Person ubertragbare Erkrankung ist, sprechen vornehm­
lich epidemiologische Indizienbeweise (Zusammensetzung fast jeder Kinder­
lahmungsepidemie aus kleineren und groBeren Herden, die sich unabhangig 
von der Dichtigkeit der Bevolkerung bilden, relative Haufigkeit der Ein­
schleppung und Weiterverbreitung des Leidens durch scheinbar gesunde 
Zwischentrager, deren Vorkommen auch experimentell bestatigt ist). Wir 
mussen mit der Moglichkeit eines monate- ja jahrelangen Konservierens 
infektionsfahiger Erreger am Erkrankungsort ohne klinisch erkennbare 
Zeichen rechnen. Mitunter werden in ein und demselben Hause eines sonst 
poliomyelitisfreien Ortes in jahrelangen Zwischenraumen wiederholt schein­
bar sporadische Kinderlahmungen beobachtet. Ein uns noch unbe­
kanntes "Etwas" ist, abgesehen von dem kontagiosen Cha-

1 Nach jenen Mannern, denen wir die wichtigsten Aufschltisse tiber das Leiden verdanken. 
Klinische Begriffsbestimmung bei Jakob von Heine (1840); Entwurf des vielgestaltigen Friih· 
stadiums durch O. Medin, Stockholm. 
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rakter des Leidens freilich zur Erklarung der Weiterver­
breitung und der Entstehung von Epidemien unerlaBlichl 

Gunstige Vorbedingungen fiir Kinderlahmungsfalle. 
Ortliche Pradisposi tion, d. h. Bevorzugung landlicher Bezirke gegenuber 
Stadt en, zeitliche (Bevorzugungvon Sommer- und Friihherbst); schlieBlich 
die personliche (auchin groBeren Familien gewohnlich nur I Kind gelahmt; 
hierbei groBe Bedeutung des Lebensalters). Die Kinderlahmung be­
vorzugt das fruhe Kindesal ter etwa zwischen 1-4 J ahren. Nach 
dem ersten Jahrzehnt ist sie schon recht selten, Erwachsene befallt sie nur 
ausnahmsweise (neuerdings "sporadisch" in Hessen-Nassau auffallig 
haufigl). Armliche, unhygienische Lebens- und Wohnungsverhaltnisse, 
neuropathische Anlage, schon zuvor vorhandene Tonsillenerkrankungen 
sind ohne groBere Bedeutung. 

Klinisches BUd. Der altiibliche Name spinale Kinderlahmung gibt 
zwar den wichtigsten Typus des Leidens am besten wieder. Er vemach­
lassigt aber abgesehen von der gelegentlichen Miterkrankung Erwachsener, 
die cerebrobulbaren Formen und nicht zuletzt die abortiven, also 
die epidemiologisch sehr wichtige "Kinderlahmung ohne ausge­
sprochene Lahm ung". Die einzelnen Epidemien, sowie die groBeren 
und kleineren Herde, aus denen sich jede Epidemie zusammensetzt, zeigen 
zudem einen auffalligen Wechsel in der vorherrschenden klinischen Er­
scheinungsweise namentlich des Friihstadiums. 

Die Inkubationsdauer schwankt; Minimum 1-2 Tage, Maximum 
nur ausnahmsweise uber 11/2 Woche - durchschnittlich -, wie bei experi­
menteller Affenpoliomyelitis - etwa I Woche. Keine groberen Storungen 
wahrend dieser Zeit. 

Das aku t einsetzende Friihstadi um zeigt oft 2 Phasen: die pra­
paralytischen fieberhaften Vorlaufer und die Periode der Lah­
mungsentwicklung. Ais Vorlaufer finden sich geme fieberhafte All­
gemeinerscheinungen mit oder ohne ausgesprochene Lokalsymptome. Die 
letzteren bestehen entweder in Storungen des Magendarmkanals 
(z. B. akute, auch schmerzhafte, selbst ruhrartige Enteritis, gelegentlich 
Stomatitis, Erbrechen meist nur am 1. Tage), in Beteiligung der Re­
spirationsorgane (Schnupfen, Angina, Bronchitis, auch - vielleicht 
durch Mischinfektionen - Pneumonien) sowie in dem Symptomenbild 
einer "Reizung" der Hirn-Riickenmarkshaute. Meist besteht ein­
bis mehrtagiges Fieber von mittlerer Hohe und bald mehr kontinuierlichem, 
bald mehr remittierendem Verlauf. Hohe und Typus wechseln erheblich 
und geben keinen MaBstab fUr die Schwere der spateren Lahmung. Schiittel­
froste sind ungewohnlich; die Pulsbeschleunigung oft starker als es der 
Fieberhohe entspricht. Bei hoher Atemfrequenz sprechen nicht nur Fieber, 
auch die Beteiligung der Respirationsorgane, Paresen der Atemmuskulatur 
mit. Der iibrige Organbefund meist negativ; nur gelegentlich maBige 
Milzschwellung. Mitunter jedoch verschiedenartige Hauteruptionen 
(scharlach- und masemahnliche Spatexantheme, spatere lamellose Ab­
schuppungen, Hautrotungen durch Vasomotorenparese, Miliaria cristallina; 
auch Herpes zoster). - Echte fieberhafte Rezidive kommen vor. Meist 
sind sie jedoch nur protrahierte Entwicklungsformen der Lahmung. 

Periode der Uihmungsentwicklung. Einsetzen der frisch en Para­
lysen in unmittelbarem AnschluB an die fieberhaften Vor­
laufer oder noch wahrend derselben (meist 2-3 Tage nach Krank­
heitsbeginn; geme friihmorgens entdeckt I). Am haufigsten die anflinglich 
meist doppelseitigen, wenn auch asymmetrischen Beinparesen, geme 
proxymal starker und hartnackiger als distal (von dem bes. gefahrdeten 
Peroneusgebiet abgesehen). In der Haufigkeitsskala folgen dann Paresen 



118 Infektionskrankheiten. 

der Rumpfmuskulatur (auffa.Ili.g Schlaffheit des vielleicht gleichzeitig 
hyperl1sthetischen Kindes; achte auf Beteiligung der Bauchmuskeln, auf 
Verlust der Bauchdeckenreflexe, auf scheinbar meteoristische Auftreibung 
des Leibes, auf Schlaffheit der Bauchdecken, auf die Unmoglichkeit, sich 
ohne Unterstiitzung der Arme im Bett aufzurichten, auch auf das Unver­
mogen zu lautem Husten, auf die VOrwOlbung statt Einziehung - des 
Leibes bei Husten "auf Kommando"). Auch Armll1hmungen schreiten 
unter Bevorzugung der Schultermuskulatur, insbes. des Deltoideus 
gem distal vorwlirts (selbst bei volligen Armparalysen meist noch Finger­
bewegungen moglich). Meist treten die Annll1hmungen "aufsteigend" zu 
Beinparalysen hinzu (seltener ein absteigender Typus). Ais frische Vorder­
hornll1sionen sind aIle Paralysen schlaff und mit Verlust der Sehnen­
reflexe einhergehend. Spastische Paresen mit "Babinski" kommen nur 
gelegentlich bei vorwiegendem BefaIlensein von Pyramidenseitenstrang­
gebieten durch die entziindliche Poliomyelitisinfiltration zustande. Fliich­
tige Storungen der Sensibilitlit sowie der Blasen-Mastdarm­
funktion sind im Friihstadium nicht ungewohnlich. 

Spielarten des paralytischen Friihstadiums. Nicht selten trl1gt die 
Paralyse bulbl1ren, ausnahmsweise sogar groBhirn-encephalitischen 
Charakter. Gelegentlich findet sich - wenigstens fiir die klinische Be­
trachtungund bes. bei Erwachsenen-ein polyneuritischer Typus (vgl. 
s. II9) wieder andere, meist bosartige Flille gleichen der Landryschen 
akut aufsteigenden Paralyse. Stlirkere Bulbl1rbeteiligung l1uBert sich 
gem durch einseitige Facialisll1hmungen von nucleoperipheri­
schem Typus, d. h. mit Mitbeteiligung des Stimastes auf der Grundlage 
einer vorherrschenden Encephalitis oder Polioencephalitis pontis. Akut­
entziindliche Facialisllihmungen anderer Art sind im friihen Kindesalter 
mit Ausnahme der otitischen sehr selten. Die auf vorherrschender GroB­
himerkrankung beruhende cerebrale Verlaufsform der Kinderlahmung 
wird nur ausnahmsweise beobachtet. Die sog. cerebrale Kinderlahmung 
ist keine l1tiologische Einheit! 

Die epidemische Kinderllihmung kann Paralysen verursachen, sie 
muB es aber nicht. Es gibt abortive Formen, in denen sich die In­
fektion gewissermaBen in fieberhaften Vorlaufem erschopft oder nur ganz 
fliichtige Schwlichezustande der Muskulatur, voriibergehende Verluste von 
Sehnenreflexen die Folge sind. Natiirlich beweist Ausbleiben einer Llihmung 
noch keineswegs anatomische Integritl1t des Riickenmarkes. Die abortiven 
Formen scheinen die typischen an Zahl zu iibertreffen, nicht selten auch den 
Erwachsenen zu befallen. Ihre Vermutungsdiagnose ist fast nur bei Epi­
demien moglich. 

Richtlinien fur die Fruhdiagnose. Trotz Vielgestaltigkeit der fieber­
haften Vorlll.ufer erwecken gewisse Kardinalerscheinungen des Friih­
stadiums - ihre HlI.ufigkeit und Bedeutung werden infolge oberflach­
licher und liickenhafterVorgeschichten allzu oft verkannt - von vomherein 
Verdacht auf beginnende Kinderllihmung. a) Eine auffa.Ili.ge, allerdings 
fliichtige, bald partielle, bald allgemeine V'berempfindlichkeit ohne 
erklll.renden Lokalbefund (Hauthyperllsthesie, groBe Schmerzhaftigkeit bei 
passiven Bewegungen, bes. der schlaffen Wirbelsll.ule, auch spontane 
Schmerzen, vor allem in den Beinen sowie Druckempfindlichkeit von 
Muskeln und Nerven). Diese 'Oberempfindlichkeit ist wohl ein menin­
geales Reizsymptom. b) Eine starke, anscheinend gleichfalls spinal 
bedingte Neigung zum Schwitzen, auch trotz Fieber und Durchflille. 
tJierzu kommen bes. bei Krankenhausbeobachtung und facharzlticher Be­
ratung c) das Ergebnis der Lumbalpunktion: Drucksteigerung und 
Mengenzunahme, gleichzeitig aber Klarheit und mikroskopisch-bakterio-
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logische Sterilitat des Liquors. Cytologisch maBige LymphoGytose, Ghemisch 
geringe Zunahme des EiweiBgehaltes. Zu diesen Kardinalsymptomen treten 
folgende allgemeindiagnostische Gesichtspunkte: Beriicksichtigung 
des Pradilektionsalters, Bestehen einer Epidemie, nicht zuletzt die Not­
wendigkeit bei ursachlich unklaren, akut fieberhaften Erkrankungen des 
Kindesalters auch an KinderHl.hmung zu denken. Verschwinden von Re­
flexen, lokalisierte Muskelhypotonien und Muskelparesen sichem dann die 
Diagnose. Das neueste spezifische Hilfsmittel der Poliomyelitisdiagnose, 
die sog. Serodiagnose, ist fiir Friihfalle noch kaum brauchbar. 1m 
Reparations- und Endstadium kann der Antikorpemachweis im Blute nach 
der gleichen Methode wie bei der Hundswut gelingen. Die Blutbefunde bei 
Zahlung und Ausstrich (u. a. Fehlen starkerer Leukocytose, ja Leukopenie; 
evtl. mit relativer Lymphocytose und maBiger Eosinophilie) lassen sich 
leider in der Allgemeinpraxis schlecht in Rechnung ziehen. 

Die Verwechslungsmoglichkeit der Friihstadien, vor 
allem abortiver PoliomyelitisfaIle mit Influenza, ist bei der auBerordent­
lichenAhnlichkeit der fieberhaften Vorlaufer derart groB, daB manche meinten 
es gabe keine Grenzen zwischen Kinderlahmung und Influenza! Gleiches gilt 
fiir die verschiedensten akut-fieberhaften Erkrankungen des 
Kindesal ters, mit Muskel- und Gelenkrheumatismus, mit andersartigen Ge­
lenkerkrankungen, z. B. Coxitis - eine natiirliche Folge der Vielgestaltigkeit 
derpraparalytischen Vorlaufer. Ein scheinbar "polyneuritischer Typus" 
der Kinderlahmung entsteht durch Verkniipfung der Vorderhorn­
paralysen mit heftigen spontanen Gliederschmerzen sowie mit Druck­
empfindlichkeit von Nervenstammen und Muskulatur. Echte Polyneuri­
tiden sind aber im friihen Kindesalter, von den postdiphtherischen Formen 
abgesehen, sehr selten. Viele als Landrysche Paralyse beschriebenen 
FaIle sind verkappte Kinderlahmungen. Eine sichere Deutung ist 
nur zur Zeit von Epidemien moglich, femer bei AusschluB anderer toxisch­
infektioser Ursachen, pathologisch-anatomisch durch die typischen mikro­
skopischen Veranderungen und experimentell sowohl serodiagnostisch, wie 
durch Verimpfung von Rachenschleimhaut und Darminhalt Kranker, bei 
Autopsien gewonnener Him-Riickenmarksubstanz auf Affen. (Deshalb in 
zweifelhaften Fallen Teile des Zentralnervensystems steril in Glycerin zur 
spateren Verimpfung aufbewahren.) Fiirdie Unterscheidungvon tuber­
kulOser und epidemischer Meningitis ist oft nur die Lumbal­
punktion ausschlaggebend. 1m Spatstadium kann eigentlich hlichstens 
progressive Muskelatrophie zu Irrtiimern AnlaB geben (vgl. Abschn. 
Nervenkrankheiten i. Tei! II). Das Vorkommen echter chroni­
scher Poliomyelitis durch das Virus der Kinderlahmung ist noch strittig. 

Rep a rat ion sst a diu m, pathologisch-anatomisch beginnend mit der 
Riickbildung des entziindlichen Odems im Riickenmark und der kleinzelligen 
Infiltration, vielleicht sogar mit tei!weiser Erholung der auch toxisch ge­
schadigten Vorderhomganglienzellen. Die friiheren Ausfallserscheinungen 
bleiben kaum je in voller Intensitat und Ausbreitung bestehen. Riickbildung 
kann schon mit Fieberabfall beginnen; sie setzt jedoch vielfach erst nach 
Tagen oder Wochen ein. Am raschesten verschwinden meist begleitende 
cerebrobulbare Stlirungen, Blasen- und Empfindungsanomalien. Die meist 
allmahliche, gelegentlich auch sprunghafte motorische Riickbildung erfolgt 
haufig in genau umgekehrter Reihenfolge wie die Lll.hmungsentwicklung. 
Voraussichtlich dauemd gelll.hmte Muskelgruppen bleiben auffiillig weich; 
rasch stellt sich oft hochgradige Muskelabmagerung mit Cyanose, mitunter 
mit Odem und Kiihle der Extremitaten ein, gleichzeitig mit den diagno­
stisch und prognostisch so wichtigen Verll.nderungen der elektrischen Er­
regbarkeit: Abnahme der direkten und indirekten faradischen und gat-
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vanischen Erregbarkeit; schon nach einigen Wochen das verdachtige Uber­
wiegen der bereits tragen wurmformigen Anodenzuckungen. Vielfach frei­
lich auffalliges MiBverhiiltnis zwischen willkiirlicher Beweglichkeit der 
Muskulatur (oft viel besser) und. elektrischer Erregbarkeit! 

Endstadi urn. Die altbekannte residuare, atrophische Vorder­
hornlahmung! Zu den Dauerparalysen treten Riickwirkungen der Lah­
mung auf Weichteile, Skelet und Gelenkapparat. Die Haut wird diinner, 
welk und sprode, leicht abschiirfend; das Unterhautzellgewebe gem 
chronisch-odematos. Gleichzeitig Wachstumsanomalien an Haaren und 
Nllgeln. Am sinnflllligsten ist die Muskela bmagerung. Sie ist mitunter 
so hochgradig, daB ein Glied fast buchstablich aus Haut und Knochen 
besteht. Mitunter tlluschen reaktive Fett- und Bindegewebswucherungen. 
auch ein hartes adem tiefer Weichteile, eine groBere Muskelmasse vor, 
Knochen und Gelenkapparat sind fast regelmaBig beteiligt. Teils 
direkte, teils indirekte Folgen der Muskellahmung: Wirbelsaulenverkriim­
mungen, Zuriickbleiben im Wachstum, Verkiirzung der gelahmten Glieder, 
Verdiinnung der Knochen, starke Verbiegungen derselben. Abnormer 
Antagonistenzug, Einfliisse der Schwerkraft, lluBere Druckwirkungen, die 
Schrumpfungstendenz gelahmter Muskeln, auch spatere Antagonisten­
schrumpfungen, Kompensationsvorgange wirken dann bei der Entstehung 
der spiiteren Contracturen zusammen. AuBerordentlich hllufig ist der 
SpitzfuB, femer das Genu recurvatum (auch infolge Gelenkerschlaffung). 
Durchschnittlich sind alle diese Folgen urn so hochgradiger, je friihzeitiger 
sich die Dauerparalysen entwickeln. Gleichzeitige Rachitis, Perioden 
schnellen Korperwachstunis begiinstigen die Deformierung. 

Prognose. Die Lehrbuchregel: quoad vitam giinstig, quoad sanationem 
ungiinstig, ist nur mit erheblichen Einschrllnkungen richtig. Die Durch­
schnittssterblichkeit der frischen Kinderlahmung - natiirlich 
nur wirklicher Lahmungsfiille - betragt etwa 15 'Yo. Der Tod erfolgt meist 
durch bulbare Atemlllhmungen, durch spinale Mitbeteiligung der Inter­
costal- und Zwerchfellmuskulatur, bes. bei der Landryschen Form, mit­
unter auch durch friihzeitig sich entwickelnde Pneumonien. Trotz aus­
gebreiteter frischer Lllhmungen ist vollige Wiederherstellung gelegent­
lich moglich. Soleh giinstigen Verlauf sieht man allerdings nur bei sehr 
rascher Riickbildung der Paralysen. In der Mehrzahl der FaIle sind wenig­
stens weitgehende Riickbild ungen zu erwarten; nurin ungefahr ein Drittel 
der Gesamtzahl bleiben dauemde schwere Paralysen. Wenn die Lahmungen 
monatelang oder gar 1/2 Jahr bestehen, verschlechtern sich die Aussichten 
auBerordentlich. Nach etwa I Jahr zeigt sich der endgiiltige Schaden. Bei 
Erwachsenen ist die Prognose quoad sanationem schlechter als im Kindes­
alter. Nach friiherer echter Poliomyelitis kommt es ausnahmsweise in 
spateren Jahren zu fortschreitenden spinalen Muskellahmungen, selbst zu 
akuten Leitungsinsuffizienzen friiher geschadigter Vorderhomgebiete. 

Verhiitung und Behandlung. Erste Voraussetzung fUr sachgemaBe 
Prophylaxe und Friihbehandlung ist rechtzeitige Erkennung des Leidens. 
Es besteht Meldepflicht fUr Erkrankungsfiille sowie Verdacht darauf 
(vgl. Abschnitt: Desinfektion!). Das Gesetz erstrebt Absonderung aller 
Kranken und Krankheitsverdachtigen. Gerade in Epidemiezeiten be­
stehen hierfiir freilich uniiberwindliche Schwierigkeiten (PlatzmangeI in 
Krankenhausem, Gefahrdung Frischgelahmter durch Iangeren Transport 
usw.). Isolierungen sind aber moglichst da zu fordem, wo die Kranken aus 
verkehrsreichen Hausem, z. B. aus Wirtschaften, Verkaufslokalen stammen, 
und wo die Eltern beruflich von Haus zu Haus gehen, wie Brief trager, 
Botenfrauen, oder mit anderen Kindem taglich zusammenkommen, wie 
Lehrer und Pfortner an Schulen. Auch wir Arzte konnen Virustrager sein. 
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Gleichsinniges Vorgehen von Behorden und A.rzten ist schon zur mog­
lichsten Beruhigung der geangstigten BevOlkerung unerlaBlich, obwohl 
"giinstige" Wirkungen behordlicher MaBnahmen oft nur Scheinerfolge sein 
mOgen. Mit besonderer Scharfe setzen die behordlichen MaBnahmen meist 
dann ein, wenn die Not am groBten ist und nach Eigenart der Morbiditats­
kurve ein spontanes Abflauen zu erwarten ist. Die Epidemien, die Sommer 
und Friihherbst bevorzugen, pflegen auch ohne behordliche MaBnahmen 
im Spatherbst abzuflauen. Die Bekampfungsmoglichkeit des Leidens ist 
vor aUem auch durch die klinisch und behordlich zur Zeit gar nicht erfaB­
baren Virustrager behindert. Vielleicht hat diese Infektion groBer Menschen­
massen auch ihre guten Seiten. 5ie gehort wahrscheinlich zu der wichtigsten 
QueUe erworbener Immunitat. Gefahrlich wird aber wohl die Aufnahme 
bes. virulenter Erreger und die Infektion mit groBen Erregermengen. Ob 
Mischinfektionen mit anderen Bakterien, gewissermaBen mit Schritt­
machern, in Epidemiezeiten eine RoUe spiel en, wissen wir noch nicht. 

Vorlaufig sind wir gezwungen, jedenEinzelfaU auch als Seuchenherd 
zu behandeln. Man versucht also in Epidemiezeiten die Kontaktflachen 
der Kleinkinder mit der kranken und auch der gesunden 
AuBenwelt zu vermindern. Die Impftermine miissen gewohnlich 
ausfaUen (VergroBerung der Infektionsgefahr durch den groBeren Personen­
kontakt; moglicherweise sogar Erhohung der Krankheitsbereitschaft durch 
die Vaccination). Bei SchulschluB vermeiden des Herumtreibens der 
Kinder auf StraBen und Spielplatzen, von Menschenansammlungen (auch 
durch die Eltern). Die Einreise, ja Durchreise durch das infizierte Ge­
biet ist moglichst zu vermeiden; Zugereiste sind bes. gefahrdet. Yom Schul­
besuch sind evtl. zunachst aUe Kinder aus dem befaUenen Hause zu be­
freien. Belehrung aller solcher Personen, die als Gefahrenzone fiir die 
AuBenwelt, namentlich fiir Kinder in Frage kommen. 

Die praktische Notwendigkeit verlangt trotz des Vorkommens von 
Dauerausscheidern, die Beschrankung der AbsperrungsmaBnahmen auf be­
stimmte Termine, am besten 6 Wochen. Mit der SchluBdesinfektion 
ist die Infektionsgefahr nicht sicher erledigt. Der infizierteMensch, der das 
Virus im Nasen-Rachenraum beherbergt, entzieht sich der Desinfektion. 
Die fortlaufende Desinfektion sollte sich auf aIle Ausscheidungen des 
Kranken, einschlieBlich etwa beriihrter oder beschmutzter Gegenstande 
erstrecken (Taschentiicher). Am gefahrlichsten ist wohl unmittelbares An­
sprechen, das Anhusten und Anniesen. Das gegen Kalte auBerordentlich 
widerstandsfahige Virus wird gliicklicherweise durch Hitze leicht abgetotet; 
also Auskochen aller hierfiir geeigueten Gegenstande. Die Virusiibertragung 
durch Nahrungsmittel ist wenig wahrscheinlich, jedenfalls praktisch von 
geringem Belang. Der Milchmann ist vielleicht bedenklicher als die Milch. 
Namentlich bei Herden mit vorherrschend gastrointestinalem Typus 
als Vorlaufer Vermeidung von Diatfehlern, und nur "frisch abgekochte 
Speisen und Getranke genieBen". Mit dem Haften des Virus am Staube 
infizierter Wohnungen, iiberhaupt an erdigem Schmutz und damit auch 
an Schuhen ist zu rechnen. Gerade bei der Schuhreinigung wird mitVorliebe 
gegen die primitivsten Erfordernisse der Hygiene gesiindigt. Sie werden 
gern dort gereinigt, wo sie am wenigsten hingehoren - in der Kiiche. Die 
amtsarztlichen Nachforschungen soUten sich auch auf das gelegentliche 
Vorkommen poliomyelitisahnlicher Erkrankungen der Tiere, vor allem von 
Haustieren, erstrecken. Ganz Sicheres dariiber wissen wir freilich noch nicht 
(jedoch z. B. auffallige Analogie zwischen Kinderlahmung und Bornascher 
Pferdekrankheit). Auch die Dbertragung des Leidens durch Parasiten, 
insbes. Stechfliegen (stomoxys calcitrans) spielt keine oder nur eine 
nebensachliche Rolle. Trotzdem Mitbekampfung etwaiger Fliegenplage. 
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Fraglich ist die vorbeugende Wirkung von Gurgelung, vor allem 
mit Wasserstoffsuperoxyd, von desinfizierenden Mundpastillen. Versuchs­
weise die prophylaktische, zumindest bei den VorHiufern einsetzende inner­
liche Darreichung kleinster Joddosen, z. B. Jodi puri 0,1; Kalii jodati 
quant. satis ad. Sol. aqu. dest. 10,0; 1-3mal taglich I Tropf. in Wasser 
verdiinnt. Bei Herden mit initialen Magen-Darmstorungen auch innerlicb 
Jodtinktur, z. B. Tct. jod. gtt. 25, Natrii jodati 0,1; aqu. menth. pip.; 
Sirup. spl. aa 25,0; ad aqu. dest. 200,0; 1-3mal taglich 1/2 Teel. bis I EBI.; 
je nach Alter. Vorbeugende Rachenmandelentfernungen konnten eher 
schadlich als niitzlich sein. 

Fiir die zielbewuBte Vorbeugung von Epidemien fehlen noch aus­
reichende wissenschaftliche UnterIagen. Die Erfahrung lehrt leider, daB 
die KinderIahmung in einmal befallenen Landern von Zeit zu Zeit immer 
von neuem auf tritt, oft sogar mit steigenden Erkrankungsziffern (Er­
bohungen der Disposition zur Erkrankung, Virulenzsteigerungen, vielleicht 
sogar Varietaten der Erreger, Einfliisse erworbener Immunitaten). Jeden­
falls kommt fiir die Epidemieentstehung sowohl die autochthone, von den 
niemals aussterbenden und atiologisch identischen sporadischen Fallen her, 
wie die Einschleppung bes. virulenter Erreger aus andern Gegenden in Frage. 

Therapie in Friihfillen. SachgemaBe Allgemeinbehandlung unter fort­
laufender Kontrolle der Temperatur sowie des intern-neurologischen Be­
fundes, ferner mit moglichster korperlicher und seelischer Rube 
("nihil nocere!") womoglich mit Schwitzprozeduren (namentlich in 
Form heiBer Ganz- oder Rumpfwickel), ferner mit Lumbalpunktionen 
(bei meningitischem Beginn, bei rasch fortschreitenden Lahmungen sowie 
bei groBer Wirbelsaulensteifigkeit); schlieBlich so friih wie moglich innerlich 
Urotropin oder ein ahnliches Formaldehydpraparat, Salol. In Epi­
demiezeiten reichen wir bei ursachlich noch unklarem Fieber - unter Urin­
kontrolle - von vornherein, etwa 3mal taglich 1/2- 2 Tabl. Bei wahr­
scheinlicher oder sicherer Poliomyelitis versuchen wir oft - unter Um­
standen mehrere Tage nacheinander - die 40 % Urotropin-, mitunter auch 
die Cylotropinlosung; die erste Dosis unmittelbar nach einer Lumbal­
punktion (natiirIich gleichfalls unter Kontrolle auf Nieren- und Darm­
reizung). Das auch fiir das hyperasthetische Friihstadium empfohlene 
Gipsbett zur Bekampfung der groBen Wirbelsaulenschmerzhaftigkeit und 
zur Ruhigstellung der erkrankten Korperregion empfiehlt sich gelegentlich 
nur da, wo schleunigste Anfertigung durch einen auf diesem Gebiete bes. 
Geiibten moglich ist. 1m beginnenden Reparationsstadium kann frei­
lich das Gipsbett zu den wichtigsten orthopadischen MaBnahmen gehoren. 

Mitbehandlung innerer Organe fast nur anfanglich, vor all em zur Zeit 
praparalytischer fieberhafter VorIaufer. Achte auf etwaige Tonsillen­
schwellungen, auf begleitende Veranderungen der Atmungsorgane 
(Bronchitis, Atelektase, bronchopneumonische Herde, lobare Pneumonien). 
Oft entstehen soIche Veranderungen der Atmungsorgane sekundar durch 
Atemmuskellahmungen. Ofters erfolgt der Tod durch Phrenicusbeteili­
gung. Es kommt dann zu den In tercostalm uskelparalysen noch 
die Zwerchfellahmung. Lange fortgesetzte kiinstliche Atmung, Sauer­
stoffbombe, tracheale Sauerstoffeinblasungen, vor allem aber Lobelin­
injektionen, womoglich in die Vene, eignen sich dann zum tllerapeutischen 
Versuch. Anfangliche Colitis verlangt ein Vorgehen wie bei Ruhr 
(Versuch mit Yatrenpillen ?). Hartnackige Obstipation, die wechselnde 
Griinde hat (Fieber, iibermaBiges Schwitzen, Bauchmuskelparesen usw.), 
verlangt mitunter Einlaufe und Laxantien, am besten Brustpulver und 
Ricinus. Selten braucht das Herz eine medikamentose "Peitsche". Es 
schlagt meist noch gut bei dem so haufigen organisch-nervosen AtemstilI-
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stand. (An Stelle von Digitalis besser Strychnin, Coffein, Campherol oder 
ein campherahnliches Praparat, wie Kardiazol.) 

Bei bedrohlichen Bulbarerscheinungen Lobelin, Lumbalpunk­
tion, ein Versuch mit dem SUboccipitalstich? Gegen motorische Un­
ruhe u. a. Adalin, Luminal; das letztere auch in Form von Luminal­
natriuminjektionen. Mitunter verlangen anfangliche grobe gewohnlich 
spinal bedingte Blasenstorungen Katheterbehandlung, namentlich beim 
Versagen von Einlaufen, warmen Umschlagen auf die Blase, Faradisieren, 
Einspritzungen von Urotropin, vor allem des 40Proz. 

Serumbehandlung. Ein spezifisches, fiir den Menschen ge­
eignetes Schutzmittel gibt es noch nicht. 1m Tierexperiment ge­
lingen vorbeugende Imm unisierungen gegen spatere "Obertragung 
hochvirulenter Riickenmarksubstanz, am besten aktive, mit steigenden 
Dosen eines Virus. Solche aktiven Immunisierungen hatten aber nur dann 
groBere praktische Bedeutung, wenn es bei der Poliomyelitis gelange, die 
disponierten Individuen innerhalb bestimmter Altersstufen ausfindig zu 
machen (z. B. nachArt eines "Schick"- oder "Dicktestes"). Eher ist der 
Weg der passiven Immunisierung gangbar. Die Kinderlil.hmung hinter­
laBt ja weitgehende Immunitat. Diese geht einher mit nachweisbarem Anti­
kOrpergehalt des Blutserums. Darauf beruht die wissenschaftlich bedeut­
same, praktisch freilich noch weniger wichtige Serodiagnose. Das am 
Zentralnervensystem haftende Virus wird mit dem Blutserum immuner 
Tiere oder Menschen zusammengebracht und diese Mischung empfanglichen 
Affen eingespritzt. Die Tiere bleiben gesund, weil bei Mischung des Virus 
mit solchem antikorperhaltigen Blutserum es seine Wirksamkeit verliert. 
Nachteile: lange Versuchsdauer, Kostspieligkeit (Mfen), Notwendigkeit und 
Fehlerquellen der Kontrollversuche usw. Vorlaufig kommt beim Kranken 
u. a. die Verw endung eines homologen Serums in Frage, entnommen von 
Personen, die gerade die Krankheit iiberstanden haben. (Technische Schwie­
rigkeiten, vor allem der Serumgewinnung in geniigenden Mengen und zu 
richtiger Zeit.) Das Verfahren entspricht ungefahr demjenigen mit Re­
konvaleszentenserum beim Scharlach oder der epidemischen Encephalitis. 

Serum von sonst gesunden, insbes. syphilisfreien Poliomyelitis­
rekonvaleszenten aseptisch durch Venenpunktion entnommen, sofort an­
wendbar, evtl. durch 0,2 % Trikresol, auch durch 1/2stiindiges Erhitzen 
auf 530 langere Zeit konserviert. Etwa 50 ccm verbrauchen, davon intra­
lumbal nach etwas ausgiebigerer Lumbalpunktion nicht iiber 25 ccm, durch­
schnittlich 10-15 ccm, den Rest intramuskular. In bedrohlichen Fil.llen 
auch intravenos. Die besten freilich iiberhaupt noch strittigen Serumerfolge 
angeblich in den ersten beiden Krankheitstagen, gute Wirkungen aber 
selbst noch nach 4 Tagen. Meist einige Stunden spater Fieberabfall; bei 
Wiederanstieg kann man die Einspritzung wiederholen. (Meningeale Re­
aktionen, ganz bes. bei intraspinaler Einverleibung!). 

C. Rosenow arbeitet mit einem Pferdeimmunserum, hergestellt mit 
einer Streptokokkenart, die er - wohl falschlich - als Erreger der Er­
krankung ansieht: 15-25 ccm des von Pferden gewonnenen Serums werden 
Kleinkindem, 50-75 ccm Erwachsenen langsam intramuskular, auch intra­
venos injiziert und die Einspritzungen bei Wiederkehr von Fieber, Puls­
steigerung, auch von weiteren cerebrospinalen Storungen wiederholt. Neuer­
dings Versuche mit einem franzosischen, gleichfalls von Pferden gewonnenen 
Serum (Einzelgaben 40-80 ccm; Gesamtmenge 340-400 ccm) sowie 
- in gemeinsamer Arbeit mit Schmidt-Schleicher (Behringwerke) -
in Marburg hergestelltem Pferdeserum. 

Behandlung im Reparationsstadium. Geschwindigkeit und MaB 
der Riickbildung sind fast unberechenbar. Mangelhaft oder gar nicht be-
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handelte schwere Paralysen konnen sich iiberraschend schnell, sogar ganzlich 
zuriickbilden, in anderen Fallen trob: optimaler Behandlung dauemd be­
stehenbleiben. Ein riickbildungsfahiges Odem ist fiir Leitungs­
u,nterbrech ung und Funktionsbehinderung der Ganglienzellen 
wohl mitverantwortlich. Es scheint therapeutisch beeinfluBbar zu sein, 
durch Lumbalpunktion, auch medikamentos. So erkHiren sich wohl die 
Erfolge der Quecksilberanwendung in Form von Schmierkuren, evtl. 
in Kombination mit Schwitzprozeduren (begonnen moglichst sofort nach 
Eintritt ausgesprochener Lahmungen, durchschnittlich 15-20 Einreibungen 
unter den iiblichen Kontrollen, vor allem des Urins). Wir selbst bevorzugen 
die Injektionsbehandlungen mit Novasuro!' Dieses Praparat hat 
sich auch in Fallen von "Meningitis serosa" bewahrt. Seine Anwendung 
ist dem Praktiker bes. beim Hydrops bekannt. 

Beachtung der nur ausnahmsweise gegebenen Gegenanzeichen (Ne­
phritis, Enteritis), und vorsichtige Dosierung (vor aHem kleinste Anfangs­
dosen, bei Kindem zunachst etwa ein Fiinftel der Ampullen zu 1,2 ccm 
Inhalt in I-3tagigen Pausen; im ganzen 4-10 Einspritzungen. Das Mittel 
eignet sich wegen seiner relativen Reizlosigkeit (nur gelegentliche Schmerz­
haftigkeit!) sowohl zur intravenosen wie intramuskularen Injektion. Nach 
Hautdesinfektion moglichst senkrechtes Einstechen, in den mit der einen 
Hand gebildeten Muskelwulst, oft am besten im Bereich des oberen auBeren 
Quadranten der Glutaalgegend. Langsames Einspritzen mit langerer 
Kaniile (vorher auBen von der LOsung gereinigt, oder besser Losung mit 
anderer Kaniile zuvor in Spritze ziehen). Falls tatsachlich Schmerzen beim 
Einstechen entstehen (beim angstlichen, iiberempfindlichen Poliomyelitis­
kranken ist dies oft schwer festzustellen), wird wegen der Gefahr einer 
Nervenverletzung die Injektionsstelle geandert. Stets einige Stunden 
vollige Ruhe nach solchen Einspritzungen; evtl. auch Umschlage, Gelonida 
antineuralgica, Pyramidon, Veramon. Gleichzeitige Mundpflege sowie Be­
kllmpfung begleitender Obstipation! 

Zu operativen Eingriffen (wegen dieses meningealen und spinalen 
Odems im Reparationsstadium) konnte ich mich nie entschlieBen. Peiser 
hat auf Grund seiner Operationsbefunde bei einer 7 Monate alten polio­
myelitischen Armlahmung (starker ortlicher Liquordruck!) friihzeitige ort­
liche Druckentlastungen durch breite Spaltung der Dura und der praH­
gefiillten Maschen der Pia unter Vermeidung jeglicher Duranaht angeregt. 
Zumindest miiBte man Hg-Behandlung, Lumbalpunktionen, Suboccipital­
stich vor derartig gefahrlichen Eingriffen versuchen. 

Nach AbschluB einer Hg-Behandlung in noch friiheren Reparations­
stadien Strychninbehandlung ahnlich wie bei postdiphtherischen 
Lahmungen. Keine sicheren Wirkungen von der sog. Reiztherapie, mit­
unter jedoch Vorteile von Schilddriisentabletten, auch im Hinblick auf 
die BeeinfluBbarkeit reparatorischer Vorgange durch die Glandula thy­
reoidea. Moglicherweise verbessert auch Tetrophan durch peripherische 
Muskel- oder auch zentrale Erregung die motorischen Muskelleistungen 
im Reparationsstadium (zunachst vielleicht beim Kleinkind 1/2 Tab!. tag­
lich, allmahlich steigend bis 3mal I Tab!. zu 0,1). tJberdosierung und 'Ober­
empfindlichkeit konnen unangenehme, wenn auch ungefahrliche Bewegungs­
storungen machen, auch von ausgepragt myotonischem Charakter. 

Ruhe und Schonung der Kinder ist in der ersten Zeit der Riick­
bildung unerlaBlich; selbst leichte FaIle sollen noch in den ersten 14 Tagen 
das Bett hiiten und dann viele Wochen jede 'Oberanstrengung vermeiden. 
Es drohen sonst Verschlimmerungen, gelegentlich sogar emeutes Einsetzen 
der Lahmungen. Bei der Forderung von Schonung darf man freilich nicht 
in das schadliche Extrem verfallen und absolute Muskelruhe, ja Fixation 
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der gelahmten Glieder fiir Wochen hinaus verordnen. Es wird dadurch 
u. a. die Blutversorgung der paralytischen Beine verschlechtert, das MaB 
der sekundaren Muskelatrophien erhoht. Unter langsamer MaBsteigerung 
und peinlichster Vermeidung jeder Dbermiidung lassen wir deshalb schon 
in den ersten Wochen aktive Bewegungen der gelahmten Glieder 
versuchen, bes. in warmen Badern. Unter Ausschaltung jeder Dber­
dehnung lassen wir ferner die gelahmten Glieder in allen Gelenken 
und in jeder Richtung ein- bis mehrmals taglich passiv bewegen. Auch 
milde Massage behandl ung, selbst in Form spirituoser Einreibungen, 
kann die Blutversorgung des gelahmten Muskels verbessern, nicht zuletzt 
das auBerordentlich wichtige, sorgfaltige Warmhalten der gelahmten 
und cyanotischen Glieder. Wirkungsvolle Muskeliibungen erzielt 
bei den "Kleinen" ein erfinderischer Geist durch zweckmaBige Wahl von 
Spielen, die das Kind geniigend lange fesseln (Werfen und Fangen des Balles, 
Kartenspiel, Handeklatschen, zur Armiibung auch Kinderwagen, die durch 
zwei fiir die Arme bestimmte Hebel fortbewegt werden u. dgl.). Gleich­
zeitig miissen wir den Spatfolgen der 6rtlichen Muskellahmungen, vor 
allem den Contracturen und Knochendeformitaten vorbeugen. Es wird 
fUr zweckmaBige Lagerung gesorgt, evtl. unter Benutzung von Sand­
sacken, Bettschienen und Bettkorben. Abnormer Druck, wie auf den 
drohenden SpitzfuB, auch abnorm starker Muskelzug durch etwa noch 
leistungsfahige Antagonisten werden moglichst verhindert (Bettkorb, FuB­
kissen, Heftpflasterzugverbande) . Besondere Fiirsorge verlangt hier ein 
in der Praxis oft vemachlassigtes Gebiet - der Rumpf. Es drohen nicht 
nur sekundare Wirbelsaulenverbiegungen durch Beinparalysen oder Arm­
lahmungen (ganz bes. bei gleichzeitig rachitischen oder sonst knochen- und 
muskelschwachen sowie wachsenden Kindem), weiterhin die Einfliisse von 
Rumpf- und Bauchmuskellahmungen (bei letzteren auch zur Vermeidung 
der schadlichen Dberdehnungen elastische Leibbinden!). 

Das schulgerechte Elektrisieren bringt den diagnostischen Vorteil, daB 
die prognostisch so wichtigen, quantitativen und qualitativen Verande­
rungen der elektrischen Erregbarkeit fortlaufend studiert werden konnen. 
J eder Elektrotherapie muB aber sachverstandige Elektrodiagnostik mit 
Feststellung der Erregbarkeit der gelahmten Muskelgruppen vorangehen. 
Es kommt oft nur direkte Galvanisation mit der Anode als Reizelektrode 
in Betracht, wenn Entartungsreaktion besteht. Nach Ablauf von I-2 Jahren 
versagt die Elektrotherapie gewohnlich ganz. Solange man bei ortlicher 
Beklopfung der Muskelbauche und einzelner Biindel noch Kontraktionen 
sieht, wird man aber die Elektrotherapie fortsetzen und auf weitere Riick­
bildungsmoglichkeit hoffen. Allzu friihzeitiges Elektrisie ren ist zu 
widerraten, zumal dem Praktiker meist nur der Faradisierapparat zur 
Verfiigung steht. Gerade bei den empfindsamen Kindem muB man iiber­
haupt anfanglich "stromlos" und dann erst mit geringsten Stromstarken 
faradisieren, wenn man es mit den schreienden Kleinen als iiberwachender 
Arzt des Reparationsstadiums nicht von vornherein verderben will. 

1m Krankenhaus wird man zur recht empfehlenswerten Dia thermie 
greifen, gelegentlich auch zu R6ntgenbestrahlungen1 . Sowohl Dia­
thermie wie Radiotherapie sollten nur von kundigen Arzten, niemals ein­
seitig, nur im Rahmen aller sonstigen MaBnahmen im Reparationsstadium 
angewandt werden. 

Bei der Dia thermie versucht man in Erganzung der Langsd urch­
warmung gelahmter Glieder - sie wirkt auch auf begleitende Schmerzen 

1 Dber das Rontgenverfahren, das auch die Regeneration der erkrankten Zellkomplexe be­
giinstigen soll, findet sieh Naberes bei M. Bordier: Ref. Munch. med. Wsehr. 1926, Nr.3, 88; 
sowie Zbl. Neur. 44, H.3·-4, 206 (I926). 
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giinstig einige Woehen nach Krankheitsbeginn hauptsachlich Quer­
d u reh warm ung der beteiligten Riiekenmarksabschnitte. Bei Lasionen 
des Lendenmarks gesehieht diese Querdurchwarmung ungefahr in Hohe 
des Dorufortsatzes des 9.-12. Brustwirbels, bei BeteiIigung der Hals­
anschweIIung ungefahr in Hohe des 3.-7. Halswirbels. Bei ausgedehnterer 
Erkrankung des Riickenmarks wird man Langsdurchwarmung anwenden, 
also: eine Elektrode oben tiber den Halsabschnitt, die andere iiber den 
Lendenabsehnitt legen. 

Von groBter Bedeutung ist schon im Reparationsstadium Mit­
bera tung des Orthopaden. Es gilt eben, storende Con trae­
turen und drohende Verbiegungen zu verhiiten. Meist lassen 
sie sich verhindern, wenn die frische Lahmung in sachver­
standigen Handen bleibt. Wie oft noch entsteht ein stiirender Spitz­
fuB durch Deckbettendruek! Schon im Reparationsbeginn mtissen wir auf 
symmetrisehe Korper- insbes. grade Rumpflage achten, vieIIeicht Bauch­
lage verordnen (hierbei gleichfalls zur Vermeidung von SpitzfuB richtige 
FuBhaltung und Hebung des Untersehenkels), feruer ein Gipsbett an­
fertigen, auch gelahmte GIieder in der Nacht schienen u. dgJ. Fehlen im 
Hause die auBeren MogIichkeiten saehgemaBer Krankenversorgung, so ge­
hort das gelahm te Kind schon im friihen Repara tionsstadi um 
ganz oder zumindest zeitweise in die inn ere Klinik, nicht erst dann, 
wenn irreparable Lahmungen und Gliederverunstaltungen eine faeharzt­
Iiche Behandlung auf orthopadischen Abteilungen verlangen. Die moderne 
KriippeIfiirsorge muB bei der Kinderlahmung schon im Beginn des Re­
parationsstadiums einsetzen. 

Endstadium. Pa thologiseh-ana tomiseh. Vorwiegend aus gli6sen 
Elementen bestehende Narbe an Orten endgiiltigen Gewebs- und Ganglien­
zellenuntergangs. Je naeh Lokalisation und Ausbreitung dieser Narben­
bildung wechseln die klinisehen Folgen. Sie machen sich an Muskel­
funktion und Muskelsubstanz geltend, bes. in Form hoehgradigen, 
selbst voIIigen Muskelschwundes mit allmahlicher Umwandlung in 
derbes Bindegewebe. Ausgedehntere Dauerparalysen sehadigen aueh 
Skelett- und Gelenkapparat tiefgreifend. Das MaB dieser Riickwirkungen 
wachst durch die traurigen Folgen einer ungeniigenden orthopadi­
sehen Behandlung, vor allem einer unsachgemaBen Prophylaxe von Con­
tracturen. 

In dies en Spatstadien spiel en also KriippeIfiirsorge und 
orthopadische Behandlung die entscheidende Rolle. Internisten 
und Neurologen sind jedoch auch dann noeh unerlaBliehe Berater. Das 
Geschick eines Orthopaden kann hier durch Stiitzapparate, Bandagen, 
Korrektur von Deformitaten, Sehnen- und Nervenoperationen, selbst in 
scheinbar verzweifelten Fallen noch Glanzendes leisten. Womoglich sollte 
der Kranke in einer sachverstandigen Hand bleiben. Es ist iibrigens er­
staunIich, was manehe Kriippel noch aus ihrem verunstalteten Korper 
herausholen. Deshalb ist gerade die psychische Therapie im End­
stadium von allerhochster Bedeutung. Es muB dem Kranken die psychische 
Anpassung an sein Geschick erleiehtert werden. Es gilt auch die EinbuBe 
an korperlicher Leistungsfahigkeit durch moglichst sorgfaltige Erziehung 
zu ersetzen, sowie das soziale Fortkommen durch richtige Berufswahl 
zu gewahrleisten. 

Einige Richtlinien fiir diese orthopadischen Behandlungen. 
Arm. a) Schulter. Bes. der Deltoideus! Zunachst Armbinde, sonst 

weitere Kapselerschlaffung durch Schwerkraft, bzw. Zug des gelahmten 
Armes; spaterhin Arthrodese? Ersatz des paralytischen Musculus delto­
ideus durch Verlagerung des Musculus pectoralis major? 
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b) Ellenbogengelenk mit schlaffer Uihmung alIer J\ilotoreu. Ankylose 
schwieriger, auch Dauerergebnis unsicherer; evtL fixierende Hulsen­
apparate? 

c) Hand. l\1eist Besserungsversuch der Extensoren von Handgelenk 
und Fingern; evtL "Raffung" der Extensoren, auch Sehnenverpflanzungen 
und Nervenpfropfungen. 

Rumpf. Bes. Vorsicht, vor aHem zweckmaBige Lagerung bei gleich­
zeitigen Rumpfmuskellahmungen; bei ausgedehnten Bauchmuskelparalysen 
Bauchbinden, Pelotten, Bauchmuskelgymnastik. 

Bein. Bei einseitigen totalen Lahmungen neben Hiilsenapparaten 
mehrfache Arthrodesen, auch sog. "statischer Umbau", d. h. Umarbeitung 
des gelahmten Beines in eine moderne Prothese. (Namentlich durch vor­
angehende Arthrodesen und spatere orthopadische Apparate.) 

a) Huftgelenk. Bei schlaffen Lahmungen aHerMuskelgruppen Schlotter­
gelenk, einzelner Gruppen auch Luxationen. Beseitigung der letzteren, 
operative Arthrodesen schwierig. Orientierung uber den Iliopsoas, auch 
durch Rontgenphotographien der Lendenwirbelsaule. 

b) Kniegelenk. Bei Quadricepslahmungen, aber leistungsfahigen 
Flexoren oft starke Beugecontractur; moglichste Schonung dieser Flexoren 
(Vorsicht mit Durchschneidung); Redressieren auch durch Streckverbande; 
Quadricepsplastik; Arthrodesen bei schlaffen, fast volligen Paralysen. 

c) FuB. Beim SpitzfuB am wichtigsten die Vorbeugung, sonst Redres­
sieren durch Verbande, Verlangerung der Achillessehne, vielleicht auch Ver­
kurzung der Extensoren. Bei Lahmungen von Beugern oder Streckern 
wechselseitige Sehnenverpflanzungen. Bei Paralyse des Tibialis anticus 
z. B. Sehnenverpflanzung bzw. Sehnenauswechslung unter Benutzung des 
Extensor hallucis; bei schlaffen Paralysen der Wadenmuskulatur anderer­
seits moglichst leistungsfahiger Ersatz z. B. durch Peronei:. Bei spaterem 
LahmungsklumpfuB U. a. Ersatz der Peronei durch Flexoren, Raffung der 
Peronei, Anheften der Extensoren am Os cuboid. Bei HohlfuB Redressieren, 
Tenotomien; auch Exstirpation der Plantarfascie. 

Eduard Mullert-Marburg. 

Influenza 1. 

Vorbemerkung. Durch ein noch nicht sichergestelltes Virus hervor­
gerufene von Mensch zu Mensch ubertragbare, akute spezifische Infektions­
krankheit, die gelegentlich auch sporadisch und in kleineren Herden vor­
kommt, aber charakterisiert ist durch zeitweise, etwa aIle 2-4 Jahrzehnte 
auftretende Massenerkrankungen. Sie entstehen aus noch unbekannten 
Grunden irgendwo, breiten sich mit der Geschwindigkeit des menschlichen 
Verkehrs aus, durchwandern ganze Erdtcile und konnen bei der fast all­
gemeinen Disposition den groBten Teil der Bevolkerung befallen. An­
steckung hauptsachlich wohl durch Tropfcheninfektion; Eingangspforte: 
vermutlich Nasen-Rachenraum. 

Epidemiologie nnd Atiologie. Vorletzte groBe Epidemie 1889/90; 
letzte 1918; zweifellos die gleiche Seuche! Juni-Juli 1918 in Deutschland 
eine leichtere Sommerepidemie, Ende September bis November eine schwere 
Pandemie mit groBter Schnelligkeit der Ausbreitung, mit starkerer Massen­
erkrankung als 1889/90, sowie mit auffalliger Baufung von Grippe-Lungen-

1 Wenn man"Grippe" als gleichbedeutcnd mit"Iufluenza"betrachtet, sollte man namentlich 
auJlerhalb der Epidemien klinisch gieiche, aber bakteriologisch vielleicht anders beding!e Krank­
hei tsbilder - in a tiologischer Hinsich t nich ts pra judizierend - hesser als" grippeartige Infektionen" 
bezeichnen und mit Grippe bzw. Influenza nur jene epidemische Form, die eine besondere spezifische 
Infektionskrankheit darstellt und die bekannten Pandemien verursacht. 
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entziindllngen mit in einzelnen Herden erschreckender Sterblichkeit. lnner­
halb dieser Herbstepidemie auffallige, herdfiirmige Gut- und Biisartigkeit 
der FaIle, z. B. Haufung von Grippepneumonien in Familien (wohl infolge 
gleichzeitiger Ubertragung bestimmter Mischinfektionen). 

Pradisposition des jugendlichen Alters zu schweren Verlaufs­
formen. Die an sich sehr empfanglichen Kleinkinder und Sauglinge er­
kranken durchschnittlich leichter. Das hiihere Alter oft relativ verschont, 
im FaIle der Erkrankung aber oft bes. gefahrdet (hohe Letalitat). Starke 
Bedrohung der Schwangeren, insbes. durch die Grippepneumonien. 

Die atiologische Bedeutung der Pfeifferschen Influenzabacillen, 
eines gramnegativen, streng aeroben, unbeweglichen, am besten bei 37°, 
insbes. auf Blutagar wachsenden, feinen Stabchens ist strittig. Wahr­
scheinlich handelt es sich urn ein noch unbekanntes, vieIleicht mit dem 
Erreger der epidemischen Poliomyelitis und epidemischen Encephalitis ver­
wandtes "filtrierbares" Virus mit auffaIliger Neigllng zu epidemiologisch 
und klinisch bedeutsamer, ja fiir Schwere und Eigenart der Lungenerkran­
kung ausschlaggebender Mischinfektion, insbes. mit Streptokokken. Viel­
leicht sind die Pfeifferschen "InfluenzabaciIlen" nur bes. haufige und 
wichtige Begleiter, ja Schrittmacher der andersartig bedingten, echten 
Grippe. 

Klinisches Bild. Anscheinend ganz kurze, knapp r-2tagige Inkuba­
tionszeit ohne bes. Prodromalien. Krankheitsbeginn auch in Form des 
"Blitzkatarrhs" unter den seit r889/90 allgemein bekannten Erscheinungen: 
rasch ansteigendes Fieber (oft mit Schiittelfrost), qualendes Kopfweh (bes. 
in Stiru-Augengegend), Gliederschmerzen, entsetzliche Schlappheit und 
schmerzhafte Beinmiidigkeit, gesteigertes Durstgefiihl bei Anorexie (Trocken­
heit der SchIeirnhaute) ; der qualende oft tracheale Reizhusten, die vorwiegend 
trockene Rhinitis (Nasenbluten! vor Grippepneumonien nur ausnahmsweise 
hartnackiger Schnupfen mit starker Sekretion!). 

Wichtigste Spielarten (nur in der Minderzahl rein, gewiihnIich als 
Mischformen) . 

I. Das r-3tagige, ja wescntlich langere Influenzafieber bis 40° 
und dariiber, ohne wesentliche iirtliche Erscheinungen, aber mit starkem 
KrankheitsgefiihI und auffaIlig langer Rekonvaleszenz. 

2. Die relativ haufigsten respira torischen Formen, bald als harm­
loser, fast regelmaBiger Katarrh der oberen Luftwege mit starker TracheItis 
(hier oft doppelseitige Mittelohrbeteiligung und Hamorrhagien auf dem 
TrommelfeIl), bald Mitergriffensein der tieferen Luftwege (begleitende 
Bronchiolitis), bald die gefiirchtete tracheobronchitisch-pneumo­
nische Form, nicht ganz zutreffend als "Influenzapneumonie" bezeichnet 
mit starker Tracheitis, eitriger mitunter allch fibriniiser Entziindung des 
Bronchialbaums bis in die feinsten Verastelungen hinein, mit den meist 
lobularen. konfluierenden Lungenherden und den doppelseitigen Unter­
lappenpneumonien. Akute Pneumonieen twickl ung, meist einige Tage 
nach Grippebeginn, gelegentlich auch erst in der "Rekonvaleszenz" -
keineswegs haufig mit Schiittelfrost, auch selten mit heftigem Seitenstechen. 
Zum weiteren Unterschied von Pneumokokkenpneumonien auch meist nicht 
mit rostfarbenem, aber gerne mit starker bluthaltigem Sputum (in bakterio­
logischer Hinsicht schon wegen der wechselnden Mischinfektionen keines­
wegs typisch). GewiihnIich auch nicht das rein lobare Ergriffensein der 
Lunge, wie bei gewiihnlicher Pneumonie; aber ein verdachtig schwerer 
AIlgemeinzustand. die auffaIlig friihzeitige und schwere diffuse Beteiligung 
des Bronchialbaumes, oft mit rasch einsetzender Kreislaufinsuffizienz (cave 
Embryokardie d. h. den embryonalen Charakter der Herztiine, feruer auf­
faIligen Meteorismus, sowie das ominiise Lungeniidem!). 1m Gegensatz zur 
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Pneumokokkenpneumonie - von Fallen mit langerer Krankheitsdauer und 
Komplikationen abgesehen - gerne Leuko- insbes. Lymphopenien. Eine 
besondere Neigung zu Nachkrankheiten zeigen gerade diese Grippe­
pneumonien. Es handelt sich hier nicht nur um die gefiirchteten Empyeme, 
auch um Lungenabscesse mit ihren Folgen, wie Pyopneumothorax, um hart­
nackige, ja chronische Pneumonien und herd.f6rmige Gewebsdegenerationen 
mit verz6gerter und dann vielleicht wieder zu Schrumpfungen und Bronchi­
ektasien fiihrenden Narbenbildungen. So kommt es, daB die Prognose 
der Grippepneumonie nicht nur quoad vitam durchaus ernst, sondern 
auch hinsichtlich "sanationem completam" getriibt ist. Bes. gefahrlich 
sind die Falle mit von vornherein ausgesprochener Beteiligung mehrerer 
Lappen. Ungiinstig die omin6se, blaBblauliche Gesichtsfarbe, schwere 
diffuse Tracheobronchitis und Bronchiolitis, starke Trockenheit der Zunge, 
Kiihle der Extremitaten, kalte Nasenspitze, auffallend erregtes psychisches 
Verhalten, bes. aber der PuIs: rasche Abnahme der Spannung, zunehmende 
Beschleunigung, bes. bei fallender Temperatur. Bei der Prognosenstellung 
oft freilich Uberraschungen nach beiden Seiten. Die Behandl ung deckt 
sich im groBen und ganzen mit den im Abschnitt Lungenentziindung ge­
schilderten MaBnahmen. Die Erfolge mit der aktiven und passiven Im­
munisierung sind noch durchaus zweifelhaft. 

3. Die nerv6se rheuma tische Form mit auffallig starken Muskel­
und Gliederschmerzen (scheinbarer Muskel- und Gelenkrheumatismus). 

4. Die in reinerer Form seltene gastrointestinale Influenza, meist 
nur Begleiterscheinung der respiratorischcn und rheumatoiden. Gelegent­
licher Verlauf, wie bei akuter Gastroenteritis, Kolitis. Bisweilen hamorrha­
gische, dysenterieahnliche Stiihle; jedoch nur ausnahmsweise schmerzhafter 
Tenesmus. Verwechslung mit Paratyphus, bacillarer Dysenterie! 

5. Die gliicklicherweise seltene "foudroyante" bosartige "Influenza­
vergiftung" (nach Art der sog. Maseru- und ScharIachvergiftung) mit 
t6dlichem VerIauf in kiirzester Zeit (1'2-2 Tagen) unter dem klinischen 
Bilde schwerster Allgemeinintoxikationen. Hierbei auch grobe St6rungen 
des Sensoriums, rasch einsetzende Vasomotorenparalyse. Exitus selbst ohne 
grobere mikroskopische Lungenveranderungen. Durch friih einsetzende Be­
nommenheit und Delirien ahnlich der 

6. gleichfalls seltenen "Cerebralen Influenza", unter dem Bilde 
der Encephalitis und Meningitis. Gewohnlich nur Meningismus bzw. 
Meningitis serosa mit bakteriologisch sterilem, ja mikroskopisch normalem 
Liquorbefund. Zu Grippezeiten kann sich auch die atiologisch davon ver­
schiedene "epidemische Encephalitis" haufen und zu groBen differential­
diagnostischen Schwierigkeiten AnlaB geben. 

AUgemeinbefund bei schwerer Influenza. Psyche. Schmerzhafte Un­
ruhe bis Erregungszustande, Verwirrtheit, Delirien, Benommenheit bis 
Koma, gelegentlich ein toxischer Stupor, selbst ein Status epilepticus. Bei 
Potatoren mitunter Delirium tremens. - K6rperlich: entsetzliche Hin­
falligkeit, zunachst noch im Mii3verhaltnis zum Lokalbefund, dabei Achzen 
St6hnen, qualender Husten, Lufthunger. Fieber nach pl6tzlichem Anstieg 
kontinuierlich oder remittierend, mitunter bis 11/2 Wochen und mehr. Ge­
w6hnlich keine kritischeEntfieberung, Neigung zu protrahiertemPneumonie­
verIauf, zu lytischem Abflauen und Nachschiiben. Krisen sind gew6hnlich 
"Pseudokrisen". Mitunter auch Kurven wie .bei Sepsis! 

Ortlicher Befund, bes. in atypischen und schweren Fallen. Man 
denke hierbei stets an Kombinationen mit anderen spezifischen Infektions­
krankheiten, sowie an Mischinfektionen, bes. mit banalen Eitererregern. 
Es sollen auch eitrige Erkrankungen, Z. B. der Meningen, des Ohres und 

MUller, Therapie des prakt. Arztes IIII r. 2. Aufl. 9 
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des Endokards vorkommen, selbst Sepsis mit Reinkulturen der Pfeiffer­
schen Influenzabacillen. 

Haut. Verschiedenartige Exai:J.theme, auch im Gefolge starken Schwit­
zens. Selbst scharlachahnliche, diffuse Hautriitungen. Gar nicht selten 
spatere, kleienfiirmige Abschuppungen, selbst ohne vorangehende Aus­
schlage. 

Selten Ikterus, auch durch begleitende Cholecystitis und Cholangitis 
(vor allem bei zuvor kranker Gallenblase). 

Kopf. Nurgelegentlich Herpes, Lippen und Zunge trocken, rissig, 
namentlich in der Mitte gelbbraunlicher, fester Zungenbelag. Zunge oft 
miihsam, absatzweise herausgestreckt, zeitweise mit Wangenvibrieren. In­
tensive Rachenriitung, oft auffallig schmerzhaft, meist ohne starke Schwel­
lung und Belag. Tonsillen kaum beteiligt, nur geriitet. - Augen druck­
empfindlich, Conjunctiven geriitet; auch Neuroretinitis mit schwersten 
Sehstiirungen, Orbitalphlegmonen und Augenmuskelparesen (auch ohne 
Encephalitis epidemical). Harmlose kleine Netzhautblutungen sind eben­
falls beschrieben. Bindehautkatarrh, ausnahmsweise Keratitis. - Meist 
trockene Rhinitis (Nasenblutenl). - Ohr bei Influenzapneumonien selten 
beteiligt. Ofters Schwerhiirigkeit ohne besondere Mittelohrlasion, ahnlich 
wie bei Typhus. Sonst bei Grippeepidemien wechselnde Neigung zu Otitis. 
- Hals. Matte Stimme, oft Heiserkeit, selten Aphonie. Gewiihnlich keine 
schmerzhaften Driisenschwellungen. Trachea gerne druckempfindlich, bei 
starker Tracheitis mitunter Glottisiidem, bes. im Endstadium. "Pseudo­
krupp" im Kindesalter, bedenklich bei gleichzeitiger Pneumonie; mitunter 
Mischinfektionen auch mit Diphtheriebacillen. - Brust. Oft auffallige, 
nicht kardiale Dyspnoe im MiJ3verhaltnis zum Befund. Hauptursachen: 
schwere Allgemeinintoxikation. Der infektiose Katarrh der oberen Luftwege 
zunachst meist "trocken". Reichliche Hamoptysen bei beginnender Influ­
enzapneumonie und in der SchluJ3szene tiidlicher Falle. - Lungen: Die 
Zeichen der graduell sehr verschiedenen, diffusen Bronchial- und lobularen 
bzw. lobll.ren Lungenbeteiligung. Bild der Bronchitis oft wie beim asthma­
tischen Anfall. Gern doppelseitige Unterlappenpneumonien, links gern 
stll.rker mit Mitbeteiligung der Lingula und der unteren Teile des Ober­
lappens, rechts Mittellappen auffa.llig verschonend. Auffallige Neigung 
einzelner Herde zu Pleuritiden: trocken; serofibriniis, aber auch 
eitrig, nicht selten doppelseitig; bes. gefll.hrlich die doppelseitigen, rasch 
wachsenden, gewiihnlich durch Streptokokken bedingten Lehmwasser­
empyeme. - Herz. Bald relative Pulsverlangsamung (typhiises Verhalten), 
ja auffll.llige Bradykardie, auch mit Extrasystolen und neuralgiformen 
Schmerzen einhergehende Herzstiirungen, bald von vornherein starke 
Tachykardie (gelegentlich trotz giinstigen Ausgangs). In schweren Fll.llen 
fruhzeitige Pulsentspannung mit ganz niedrigem Blutdruck. Nur ausnahms­
weise frische Endokarditis (jedoch iifters Verschlimmerung alterer Prozesse); 
nur selten klinische Zeichen der Myokarditis, iifters Perikarditis, auch eitrige 
Mediastinitis. - Bauch. Meist kein starkerer Meteorismus, in schweren 
Fll.llen toxische Durchfalle, viel hll.ufiger Obstipation. Nur mitunter Ende­
mien mit vorherrschenden Darmstiirungen. Selten ernstere Nierenstiirungen 
(auch nicht pathologisch-anatomisch); hll.ufig gutartige "febrile" Albu­
minurien. KeineLeberschwellungen; doch gelegentlich Schmerzen in Leber­
gegend. Milz nur selten palpabel; oft positive Diazoreaktion. Haufiger Be­
einflussung der Menstruation, bald Ausbleiben, bald zu fruhes Einsetzen, 
bald zu lange Dauer; namentlich in schweren Fll.llen auch erhiihte Abort­
neigung. An Extremitaten selten Schenkelvenenthrombosen, gelegentlich 
Hll.ufung von Thrombosen (auch an den Armen). Sehnenreflexe im Hiihe­
stadium meist schwach. Als meningeales Reizsymptom iifters Druckemp-
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findlichkeit derWadenmuskulatur, "Oberempfindlichkeit der Haut. - Haufig 
sind rheumatische Muskelschmerzen, teils durch Neuritiden, aber auch durch 
Myositis, Muskelrisse und Hamatome (selten). Selbst Muskelabscesse, bes. 
nach Injektionen, hauptsachlich wohl durch Mischinfektionen mit Eiter­
erregern. - Ferner: schmerzhafte Gelenkerkrankungen, selbst Periostitis 
und Osteomyelitis. - Blutbild. Etwaige Leukopenie, evtl. nach initialer 
leichter Vermehrung der "Neutrophilen" am 1. Krankheitstage (aber mit 
Verminderung der Eosinophilen und mit anfanglicher Lymphopenie) spricht 
fiir, Leukocytose, namentlich leichtere, nicht gegen Influenza (Misch­
infektionen, Komplikationen!). 

Rekonvaleszenz, mitunter durch Verspatung oder Ausbleiben der 
Resolution von Verdichtungen (LOsung ganz unberechenbar, mitunter auch 
auffallig rasch). durch Spatentwicklung von Empyemen gestort. Mindestens 
14 Tage lang nach Fieberabfall sind - vor allem in zuvor ernsteren Fallen -
noch Mastdarmmessungen anzustreben. Oft auffalliges MiBverhaltnis 
zwischen leichtem Krankheitsverlauf und verschleppter zogernder Genesung; 
iiberhaupt Neigung zu schwerer Erholung: u. a. neurasthenische Beschwer­
den, mangelnde Arbeitslust, schlechte Stimmung, Neigung zum Schwitzen 
und Reizhusten, so daB oft an sekundare Tuberkulose (an sich selten) ge­
dacht wird. Stete "Rezidive" der Influenza beruhen gewohnlich auf resi­
duarer Krankheitsbereitschaft, "Anfalligkeit" der Respirationsorgane nach 
iiberstandener "echter" Grippe gegeniiber verschiedenartigen auBeren 
Schadigungen. Die Influenza scheint ja eine gewisse Immunitat zu hinter­
lassen. Verwechslung mit Tuberkulose in frischen Fallen auch im Rontgen­
bild. sogar auf dem Sektionstisch naheliegend. Zu beachten: der haufig 
akutere, grippeartige Beginn der Lungentuberkulose mit Tuberkelbacillen­
ausscheidung gerade in Stadien, wo man darauf nicht untersucht und noell 
an eine "unschuldige" Grippe denkt. Der tatsachliche "Obergang von Grippe 
in Tuberkulose ist recht selten! Kopfhaara usfall bei Frauen und Madchen 
auch Querrillen an Nageln, insbes. des Daumens wie bei andern schweren In­
fektionskrankheiten. Nur ausnahmsweise Polyneuritiden, mitunter aber 
hartnackige neuralgiforme Sehmerzen. Dann schwierige, ja klinisch vor­
laufig unmogliche Unterscheidung von Spielarten der epidemischen Ence­
phalitis. insbes. bei den seItenen Augenmuskelparesen und Herderkrankungen 
des Gehirns sowie bei Grippepsychosen (Verwirrtheit, Delirien usw.). -
Bei Ausbleiben der Erholung langerdauernder Neigung zu "Fieberspitzen", 
sowie fortdauernder Appetitlosigkeit muB man mit allen Hilfsmitteln 
(moglichst auch mit Rontgendurchleuchtung, Photographie, dureh wieder­
holte Punktionen) nach Empyemen fahnden. Auch interlobare Empyeme, 
Seitenwandempyeme kommen vor; deshalb sorgfaltig in Axillarlinie perku­
tieren. In der Rekonvaleszenz oft anhaltende leichtere Herzstorung: auf­
fallige Bradykardie, auch Arhytmien, Herzdilatationen mit muskularen 
Mitralinsuffizienzen. Ausnahmsweise akute todliche Herzschwache. 

1m Rahmen einer Epidemie ist die Grippediagnose natiirlich viel 
leichter als in den vieldeutigen, sporadischen Fallen. Das schroffe Mi'Bver­
haltnis zwischen Krankheitsgefiihl und auffaIliger Geringfiigigkeit des ob­
jektiven Befundes ist das wichtigste klinische Merkmal des Influenzafiebers. 
Hierzu kommt in strittigen Fallen die Leukopenie, vor aHem die Lympho­
penie, zumindest das Fehlen ausgesprochener Leukocytose. Zahlreiche 
Fehldiagnosen drohen: Von der Tuberkulose abgesehen u. a. die akuten 
Infektionskrankheiten des Kindesalters, auch die Friihstadien der epide­
mischen Kinderlahmung und der epidemischen Encephalitis, vor allem bei 
den gastrointestinalen Typen auch Typhus und Paratyphus, ferner Appen­
dicitis (freilich auch ausgepragte "Blinddarmentziindung" im Rahmen 
einer tatsachlichen Grippe). Auch andere Erreger, z. B. Pneumokokken 

9* 
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k6nnen grippeartige, in sporadischen Fallen von der Influenza kaum unter­
scheidbare akute Erkrankungen verursachen. Ein einwandfreier Beweis fiir 
die Identitat sporadischer FaIle, ja kleinerer und groBerer Epidemien mit 
echter Influenza ist selbst heutzutage noch kaum zu fiihren. 

Prognose der unkomplizierten Influenza durchaus giinstig. Streng­
genommen gibt es nur eine grobere pathologische Anatomie der Influenza­
komplikationen, nicht der reinen Grippe. Mortalitat - von den Grippe­
pneumonien abgesehen - unter I % (in den einzelnen Altersstufen annahernd 
gleieh), allerdings absolut groB durch Massenerkrankungen. Morbiditat die 
Halite, ja zwei Drittel, selbst noch mehr von der Gesamtbevolkerung! 

Vorbeugung und Behandlung. Anzustreben ist Anzeigepflicht fiir Todes­
faIle, ferner der Isolierungsversuch, namentlich von Grippepneumonien. -
Er scheitert natiirlich bei Massenerkrankungen und er wird unwirksam durch 
die Dbertragungsmoglichkeit des Leidens auch durch scheinbar harmlose 
FaIle. UnerlaBlich ist der Schutz der Schwangeren, die durch Schwanger­
schaftsunterbrechung sehr gefahrdet sind. Belehrung des Personals, der 
Angehorigen iiber den Selbstschutz. Cave Anhusten, Anniesen. Fiir den 
Arzt bei Grippepneumonien: Phonendoskop mit langen Schlauchen dann 
besser als Stethoskop. Bei Auskultation mit Horrohr Atem anhalten, evtl. 
in Gesichtsnahe nur ganz langsam ausatmen; moglichst groBe Gesichts­
distanz des Gesunden zum Kranken; soweit moglich, auch bei der Pflege 
von Grippepneumonien das Gesicht abwenden, evtl. verstandige Patienten 
bei Annaherung der Umgebung an den Mund zur Unterdriickung des Hustens 
ermahnen; Mund und Nase des hustenden Kranken voriibergehend ab­
decken u. dgl. Gliicklicherweise ist der Erreger gegen auBere Einfliisse und 
damit auch gegen unsere DesinfektionsmaBnahmen (falls er nicht mehr im 
Korper haftet) wenig widerstandsfahig. Erhitzen totet ihn z. B. rasch I 
Das Tragen von Gazeschleiern niitzt kaum. 

Allgemeinbehandlung. Vermeidung langeren, insbes. schwierigen 
Krankentransportes, wie iiberhaupt bei allen schweren Infektionskrank­
heiten. Bei beginnendem Fieber, bei schlechtem Allgemeinbefinden von 
vornherein Bettruhe; nicht zu fruhes Aufstehen. Medikamentose Therapie 
leider noch undankbarl Der launische Krankheitsverlauf, die herdfOrmige 
Gut- und Bosartigkeit des Leidens fiihren zu argen Tauschungen bei der 
Bewertung der Arzneibehandlung! Antipyretika von gelegentlichem sym­
ptomatischen Wert (bes. gegen Kopf- und Gliederschmerzen, auch gegen 
SchlafsWrungen), aber ohne sicheren EinfluB auf Mortalitat und auf Ent­
wicklung von Komplikationen, selbst nieht bei friihzeitiger Darreiehung. 
Mit stark wirkenden Medikamenten sei man bei schwerer "gripposer" 
Intoxikation iiberhaupt sparsam. Immerhin sind mitunter wohltuend: 
Pyrarnidon (2-3mal 0,3), Antipyrin (2-3mal O,I), die Gelonida anti­
neuralgiea (2-3mal 2 Tabl.) oder andere Mischpulver (wie Aspirin 0,5; 
Phenazetin 0,25; Codein. phospho O,OI evtl. mit Coff. natr. salie. 0, I mehr­
mals taglich). Gegen Bronchitis Kreosotpraparate (Guajacol, Guakalin, 
Sirolin, usw.). Bei schweren respiratorischen Formen bringen Herzmittel 
vielfach gar keinen, oft nur fliichtigen Nutzen (Tod weniger an Herzinsuf­
fizienz, mehr durch Erstickung infolge ausgebreiteter Lungenerkrankung, 
durch Schwere der Intoxikation, durch GefaBparalyse). Man versucht ne.ben 
Digitalispraparaten, die hier oft versagen, subcutan Strychnin (mehrmals 
taglich 3/4- 1 mg), Suprarenin, bzw. Adrenalin (auch fiir die Bronchitis 
giinstig; nur subcutan, nieht intravenos; von der Losung I : IOOO mehrmals 
taglich I Spritze), Coffein (z. B. Coff. natr. salicyl. 2,5 zu IO,O) mehrmals 
I Spritze. Relativ am besten noch hohe Campherdosen, auch Kardiazol. 
Gegen schmerzhafte Unruhe, qualenden Husten, Schlaflosigkeit, Schmerzen 
oft am besten abendlich Morphium, Pantopon, bzw. Dicodid- oder Dilaudid-
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spritze, jedoch nicht bei ernsteren Lungenkomplikationen und schwerer 
Bronchitis. - Gute Erfolge der schonenden Fruhbehandlung der Empyeme 
durch Punktion (Aspiration, Heberdrainage). Von Vorteil ofters schon der 
Fortfall des Transportes zur Klinik. Bei gebessertem Aligemeinbefinden 
dann evtl. nachtraglich Thorakotomie. Bei spaterer Eindickung, bei flachen 
Empyemen trugerische negative Punktionsergebnisse (dann evtl. sogar 
Pro bethorakotomien) . 

Die auffallige Empfehlung zahlreicher ganz verschiedenartiger Mittel 
gegen Influenza (u. a. Rekonvaleszentenserum, Antistreptokokkenserum, 
Diphtherieheilserum, dann wiederum Arseninjektionen, Neosalvarsan, So­
larson; Silberpraparate, wie Collargol, Fulmargin; Chininurethan; Eucu­
pinum basicum, 3-5mal 0,3 in Oblaten, 1/2- 1 Woche lang) ist auch bei 
der Influenza ein Merkmal der zweifelhaften Wirksamkeit. Eine sichere 
Vorbeugung durch Medikamente gibt es noch nicht. Die beliebten Gurge­
lungen mit "desinfizierenden" Flussigkeiten, das Lutschen von Pastillen, 
das prophylaktische Schlucken kleinster Joddosen (S. 136), die Verordnung 
von Formaldehydpraparaten, wie Urotropin, von Chinin und Kreosot, auch 
die Impfungen mit aus Influenzabacillen hergestellten Vaccinen vermindern 
allerhochstens etwas die Erkrankungsgefahr. Fur Angstliche sind diese 
Dinge freilich eine psychische Beruhigung. - Bei gutem Herzenim 
Krankheitsbeginn: heiBe Packungen, Schwitzprozeduren, selbst heiBe Voll­
bader, nicht unzweckmaBig mitunter reichlichere Alkoholdarreichung. 

Eduard Mullert-Marburg. 

Anhang. 
Erkiiltungskrankheiten. 

Noch unzulangliche experimentelle Begrundung, noch unscharfe, strit­
tige Begriffsbestimmung! 

Reine innere Erkaltungskrankheiten gibt es kaum. Empirisch steht 
jedoch zumindest fest, daB Erkaltungen, vor allem in Form ausgiebiger, 
rascher und ungewohnter Abkuhlungen der Korperoberflache, bei vor­
handener Krankheitsbereitschaft fUr den klinischen Ausbruch eines Leidens. 
z. B. eines Schnupfens, eines Katarrhes der .oberen Luftwege oder der 
Rachenorgane eine gewichtige, mitunter sogar ausschlaggebende Hilfs­
ursache darstellen und bereits bestehende, verkappte Erkrankungen wesent­
lich verschlimmern konnen. Der Mensch besitzt eine individuell zwar ver~ 
schiedene, durchschnittlich aber auBerordentlich groBe psychische und 
korperliche Anpassungsfahigkei t an A uBen tem pera turen, 
mindestens innerhalb eines Spielraumes von 1000 (500 uber und unter Null!). 
1m Weltkrieg haben sich viele die Dienstfreudigkeit und Leistungsfahigkeit 
in russischer Winterkalte und in der Bruthitze Mosuls bewahrt. Solche 
Anpassung gelingt teils durch Warmeregulation des Organismus selbst, z. B. 
durch schutzende SchweiBabsonderung bei trockener Hitze, teils durch 
die menschliche Technik des auBeren Warme- und Kalteschutzes, vor aHem 
durch entsprechende Kleidung und Unterkunft. Storungen in dieser An­
passung des Korpers an die AuBentemperatur, sei es infolge unertraglicher 
Temperaturgrade, sei es infolge Versagens unserer Regulationseinrichtungen, 
konnen Kalte- und Warmeschaden setzen. Schlecht durchblutete distale 
Korperteile erfrieren dann am leichtesten. Bes. nachhaltig und bedenklich 
ist die Kaltewirkung bei tJbererregbarkeit der Vasokonstriktoren. So kann 
ein Kaltereiz bei Raynaudscher Krankheit einen "Anfall" auslOsen. 

Die krankmachenden Folgen eines Kaltetraumas beruhen, abgesehen 
von seiner Eigenart, hauptsachlich auf besonderen Reaktionsformen ge-
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fahrdeter Menschen bald mehr im Sinne einer Dber- oder Untererregbarkeit 
des physiologischen Abwehrmechanismus gegen Abktihlungen, bald aber 
auch auf Verziigerungen, ja Fehlen der gleichfalls normalen und ftir den 
Ausgleich wichtigen nachtraglichen Umkehr der Reaktion: nach anfang­
licher GefaBkontraktion (an unbedeckten Kiirperteilen vielleicht nach vor­
angehender Rote) u. a. sekundare Hyperamie. 

Ftir die sag. ErkaItung ist, abgesehen von der Disposition des Orga­
nismus und abgesehen von den noch unklaren Wechselbeziehungen zwischen 
Kalteschaden und Infektion, ferner oft weniger der Grad als die Schnellig­
keit und die Flachenausdehnung der Hautabktihlung und mitunter weniger 
die Kaltewirkung, die Zugluft an sich als die Gesamtheit der auBeren un­
gtinstigen Witterungsverhaltnisse entscheidend. Oft gentigt schon kurze 
Zugluft zu raschester Ausliisung eines heftigen "Schnupfens". Dieses un­
mittelbare Einsetzen der klinischen Storung nach einem KaItetrauma be­
weist, daB es sich hier nicht urn einen durch bakterielle Entztindungsvor­
gange hervorgerufenen Schleimhautkatarrh, sondern zunachst urn vaso­
motorische bzw. reflektorische Vorgange handelt. Zwischen Sensibilitat 
nnd Blutftille der auBeren Haut bzw. Schleimhaut einerseits und inneren 
auch entfernteren Organen anderseits bestehen rege, aber vielleicht fiir den 
Erkaltungsvorgang wichtige Wechselbeziehungen (z. B. Verschwinden von 
Nasenbluten bei kalten FuBbadern und ahnliches). Krankheitskeime, die 
unsere Schleimhaute beviilkern, werden mitunter erst durch Hinzutreten 
eines ErkaItungstraumas gefahrlich. Bei Epidemien, z. B. von Grippe, 
nehmen wohl viele Menschen den Erreger auf, ohne klinisch krank zu 
werden. Das Zusammentreffen einer solchen Infektion mit ungiinstigen 
auBeren Witterungsverhaltnissen, vor aHem mit Erkaltungstraumen, kiinnte 
manchmal daftir verantwortlich sein, daB die Infektion zur klinischen Er­
krankung ftihrt. DaB "Empfindliche" durch feuchte, ktihle Luft, die 
starker Warme entzieht als trockene, kalte, ferner durch ein kaltes Bad, 
durch nasse Schuhe und Strtimpfe, durch Schlafen auf naBkalter Erde, 
kalten Unterlagen, ja durch BloBliegen und BloBstrampeln katarrhalische 
und rheumatische Beschwerden sich zuziehen kiinnen, ist kaum zu bestreiten. 
Nattirlich ist die individuelle Empfanglichkeit ftir flachenhafte Temperatur­
reize in gleicher Weise verschieden wie beim Schmerz. Viele Patienten, 
aber auch Ante, verwechseln allerdings angebliche Erkaltungskrankheiten 
mit Erkaltungstrauma. "Man ist "erkaltet", weil man Schnupfen hat!" 

Das Kausalitatsbedtirfnis erklart es zur Gentige, daB der Patient 
bei allen ursachlich sonst unklaren namentlich grippeartigen und rheu­
matischen Erkrankungen nach alter Volksgewohnheit irgendein ja kaum 
vermeidbares Erkaltungstrauma beschuldigt, selbst wenn es auch ganz 
leicht war, ja langst vor oder gar schon wahrend der Erkt-ankung ein­
setzte. In positiven Fallen anderseits finden wir gerne ein ungewohntes 
ErkaItungstrauma in engster zeitlicher Nachbarschaft mit der nachfolgenden, 
oft sogar topisch (z. B. wie bei einem Rheumatismus) entsprechenden Er­
kaltungskrankheit, auch Abktihlung, die den ruhenden Korper treffen. 
Bei Wind und Wetter, Kalte und Nasse ist eben energische Muskelbewegung 
der beste Kalteschutz. Eine einheitliche Erklarung solcher Erkaltungen 
ist nicht moglich. In jeder der bisherigen Theorien steckt wohl etwas 
Wahrheit, in der ortlichen Gewebsschadigung (Schades Kaltegelose), in 
der heutzutage am meisten beliebten Reflextheorie (antagonistische vaso­
motorische Beziehungen zwischen Haut und inneren Organen; Ausnahme 
Niere und Milz I), in der Retentionstheorie (mangelnde Ausscheidung, auch 
Bildung toxischer Stoffe in Fortsetzung des alten Glaubens an zurtick­
behaltene "Scharf en" und "unterdrtickte SchweiBe") und schlieBlich in 
der am wenigsten bedeutsamen "Blutabkiihlungstheorie". Auch iirtliche 
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Kalteeinfltisse konnen ausgedehnte, reflektorische Fernwirkungen set zen 
(z. B. Eintauchen einer Hand in kaltes Wasser auch Volumverminderungen 
der anderen Hand). 

Erkaltungen gehoren also zu wichtigen Hilfsursachen von: 
I. akuten Katarrhen der oberen Luftwege und Rachenorgane, vor allem 
Schnupfen, auch Mandelentziindungen, selbst Bronchitiden und Pneumonien; 
2. rheumatischen Erkrankungen der Muskeln, auch der Nerven: Muskel­
und Gelenkrheumatismus; Ischialgien u. dgl.; 3. sog. paroxysmalen Hamo­
globinurien; 4. gewissen Muskelkrampfen (crampi) sowie den durch Kalte 
auslosbaren Anfallen der Angioneurosen, der Myotonie und Tetanie. 

Bei der Vorbeugung sind jene drei Komponenten zu beriicksichtigen, 
deren Wechselwirkung die Erkaltungskrankheiten zu verursachen pflegt. 
Versuch einer Beeinflussung der Disposition, d. h. der angeborenen oder er­
worbenen dauernden oder voriibergehenden "Erkal tungsberei tschaft": 
z. B. schwachlicher Konstitution, exsudativer Diathese, status thymolym­
phaticus, angioneurotische Form der N ervositat, mangelhaften Ernahrungs­
und Kraftezustand mit verminderter Widerstandskraft nach Infektions­
krankheiten, Hyperidrosiis. Erforderlich hierbei: I. Behandlung der korper­
lichen Begleiterkrankungen, wie Unterernahrung, Anamie; allmahliche 
arztlich iiberwachte Abhartung, mit groBter Vorsicht aber bei 
Schonungsbediirftigen oder gar bei fortschreitenden Erkrankungen. Keine 
plotzlichen Anderungen der Lebensweise und keine "Pferdekuren". Stets 
sorgfaltige Analyse der individuellen Lebensweise, bei Kindern insbes. des 
"Milieu". Oft geniigt Abstellung sichtlicher Verweichlichung, oft aber 
auch iibertriebener Abhartungs- und allzu rauher Erziehungsmethoden, 
vor allem bei schwachlichen, wenig widerstandsfahigen Kindern. Der 
Schwerpunkt liegt hier nicht in dem allbeliebten Herumlaufen der Kinder 
mit nackten Waden, im "BarfuB-" und "Ausgeschnittengehen" u. dgl. 
und nicht in den tiblichen kalten Waschungen, nassen Abreibungen und 
Giissen. Die wirksamste, auch einfachste Form der Abhartung 
ist tagtagliche, langere Bewegung in frischer Luft, allmahlich 
auch bei Wind und ungiinstigerem Wetter und damit die me tho­
dische Anpassung an die uns schadlichen Witterungseinfliisse. 
Forster und Landbrieftrager, die taglich unterwegs sind, erkalten sich bei 
gleichen Erkaltungstraumen viel seltener als die Stubenhocker. Der Soldat 
erkaltet sich viel leichter im Ruhequartier als im Schiitzengraben! Der 
gesiindeste Sport ist auch hier ein regelmaBiges Spazieren­
gehen. Vorteilhaft sind Luftbader, schon in der einfachsten Form des 
kurzen nackten Herumlaufens im Zimmer beim An- und Ausziehen mit 
nachfolgendem, energischem Trockenfrottieren des ganzen Korpers (an­
fanglich mit Frottiertuch, spater Luffaschwamm, am besten schlieBIich 
mit groBer ,,\Vurzelbiirste"). Wir beginnen gewohnlich mit solchen Trocken­
abreibungen und schicken allmahlich ktirzere, dann Hingere Luftbader, 
erst bei geschlossenem, dann bei geoffnetem Fenster voraus; wahrend der 
Luftbader evtl. Gymnastik, Keulenschwingen. In anderen Fallen vor­
sichtig abgestufte Sonnen- und "Hohensonnenbestrahlungen", auch Sole­
bader. Vortrefflich wirkt haufig die klimatische Therapie durch Hoch­
gebirgs- oder Seeaufenthalt mit ihrem oft verbliiffenden "konstitutionellen 
Umstimmungen", gelegentlich auch Anderungen der Ernahrungsweise 
(vegetarisch, selbst "Rohkost"). 2. Moglichste Beseitigung etwa 
vorhandener chronischer Infektionen, z. B. verkappter Lungen­
erkrankungen, Katarrhe der Luftwege, Veranderungen der Tonsille (Mandel­
pfropfe) und Rachenmandeln, Zahne, Nebenhohlen und Ohren. Von groBer 
Bedeutung ferner: die Verhiitung neuer Infektionen bei Gefahrdeten. 
Besondere Vorsicht bei "Anfalligen" in Zeiten von Epidemien und Endemien, 
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z. B. von Grippe und Angina. Medikamentos: Versuchsweise abwechselnde 
periodische Darreichungen kleinster ]oddosen und Kalk (z. B. I Woche lang 
taglich I Tropf. der Losung: jodi puri 0, I; Kali jodat. quant. sat. ad Solut. 
aqu. dest. 10,0; in einem Weinglas Wasser im Laufe des Tages zu trinken, 
dann 1 Woche Pause, hierauf gleichfalls I Woche lang 2mal taglich I Tee!. 
Calzii chlorat. crist. 20,0; Aqu. cinnamonii ad 200,0; wiederum I Woche Pause 
usw.). Auch tonisierende, vorbeugende Arsenkuren z. B. mit Diirckheimer 
Maxquelle, Saalfelder Quelle. 3. Vermeidung auch leichterer Er­
kaltungstraumen bis zur Erwerbung genii gender Widerstands .. 
fahigkeit. Besondere Vorsicht beim Wechsel der ]ahreszeiten, bei abend­
lichen und nachtlichen Abkiihlungen, beim Umtausch von Sommer- und 
Winterkleidung. Warmhalten der FiiBe bei KlUte und Nasse! Selbst bei 
unhygienischer, aber stets gewohnter Bekleidung, z. B. bei den dicken Hals­
tiichern unserer Bauern, vermeide briiske Xnderung. Plotzlicher Wechsel 
althergebrachter, selbst schlechter Gewohnheiten ist namentlich im Alter 
mitunter schlimmer als die mangelhafte Hygiene. Achte auf etwaige zugige 
und feuchte Wohnung; Schlafen an der AuBenwand; Wohnungswechsel! 

Grundziige der Behandlung in frischen Fallen. 1. Physikalische 
Therapie, am best en trockene Warme. Einfachste mildesteThermo­
therapie ist hier gleichmaBige Bettwarmel HeiBe Einpackungen, HeiB­
luftapparate, Breiumschlage, heiBe Sandbader, heiBe Sandsacke, Thermo­
phor, Moor- und Fangopackungen I Bei kraftiger Konstitution oft rasche 
Wirkung allgemeiner Schwitzprozeduren, wie heiBes Wasserbad, HeiB­
luftbad, elektrisches Gliihlichtbad. - Bei starker Schleimhautsekretion 
gleichzeitige Beschrankung der Fliissigkeitszufuhr und Ableitung auf den 
Darm, z. B. durch Karlsbader Salz. Mitunter eine zweifellos giinstige, aber 
nur schwer erklarliche Wirkung des Schropfens (blutig und unblutig). 
2. Medikamentos. HeiBeTees, wieKamillen-.Fliedertee; Salizylpraparate, 
Doversches Pulver. Eduard Miillert-Marburg. 

Sepsis (septische und pyamische Erkrankungen; 
bakterielle "Blutvergiftung"). 

Unter Bakteriamie verstehen wir den mikroskopisch und kulturell 
auch durch Tierverimpfung nachweisbaren Gehalt des stromenden Blutes 
an Bakterien. Solche Bakteriamien sind nur ein Symptom, die Teil­
und Folgeerscheinung zahlreicher Infektionskrankheiten. Die Bakteriamie 
wird jedoch zur Sepsis, wenn die Blutinfektion das klinische Bild beherrscht. 
Die wich tigsten Sepsiserreger sind Eiterbakterien, vor allem die Kok­
kenarten (Strepto-Staphylokokken, Pneumo- auch Gonokokken, selbst 
Meningokokken), aber auch Bakterium coli, Proteus, Pyocyaneus und 
viele andere. Gewohnlich gelangen sOlche Eitererreger in den Blutkreis­
lauf teils unmittelbar durch offene Venen und LymphgefaBe (bes. nach 
Haut- und Schleimhautwunden), teils sekundar nach zunachst ortlicher 
Lymphangitis, Lymphadenitis und Thrombophlebitis. Die Allgemein­
schadigung des Organismus kommt bei Sepsis durch die Blutinfektion, 
d. h. durch klinisch bedeutsamen Bakterieneintritt in das stromende Blut 
mit Entwicklung kleinerer und groBerer metastatischer Herde, aber auch 
durch Intoxikation, d. h. durch Bildung und Resorption giftiger Stoff­
wechselprodukte zustande. Solche Toxine entstehen durch Zerfall und 
Stoffwechsel der Bakterien, durch den chemischen Abbau untergegangener 
Gewebs- und Blutzellen bes. von Leukocyten, vielleicht auch die chemischen 
Wechselwirkungen zwischen Abwehrkraften des Organismus einerseits und 
Bakterienleibern, sowie Bakterienstoffwechselprodukten andererseits. 
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Echte Sepsis liegt nur bei Blutinfektion vor. Durch Eitererreger 
bedingte Sepsisfalle, die griiBere Metastasen setzen und mit iirtlichen Eite­
rungen einhergehen, werden gern noch als Pyamie bezeichnet. Vermutlich 
gelangen auch beim Gesunden ohne schadliche Folgen vereinzelte Bak­
terien gelegentlich ins Blut, bes. harmlosere Eigenkeime, die jedermanns 
Raut und Schleimhaut besiedeln. Das gesunde striimende Blut ist eben 
ein schlechter Bakteriennahrboden; eine wesentliche Vermehrung darin 
kommt fast nur beim Versagen seiner reichen Schutzkrafte, bes. agonal, 
zustande. Auch das normale Kiirpergewebe wehrt sich gegen die metasta­
tische Ansiedlung, solange seine Widerstandsfahigkeit nicht durch friihere 
Veranderungen (Locus minoris resistentiae), durch auBere Rilfsursachen, 
wie Traumen, oder durch Toxinbildung, die die Infektionskrankheiten be­
gleitet, geschwacht ist. Am leichtesten erliegt vielleicht das Kiirpergewebe 
der hamatogenen Keimeinschleppung, wenn infizierte kleinere und griiBere 
Embolien eine iirtliche Masseninfektion setzen und durch GefaBverstop­
fungen, die iirtliche Gewebsernahrung und den physiologischen in geregelter 
Saftezirkulation liegenden Gewebsschutz in Frage stellen. Solche Embolien 
stammen mit Vorliebe von septischer Erkrankung der Rerzklappen (groBer 
Kreislauf) und septischen Venenthrombosen (Lungen!). Die Einschmelzung 
infizierter Thromben mit Erleichterung des Abtransports der bakterienhal­
tigen Triimmer ist vornehmlich Folge der fermentativen Thrombenein­
schmelzung durch das eiweiBliisliche Ferment der weiBen Blutkiirperchen. 

J ede Kiirpnstelle kann schlieBlich Ausgangspunkt einer Sepsis werden. 
Die praktisch wichtigsten Eingangspforten der Blutinfektion sind je­
doch: I. .AuBere Raut und Unterhautzellgewebe; z. B. Kontinu­
itatstrennungen, Pusteln, Furunkel, Phlegmonen, Paronychien, Decubitus, 
Verbrennungen, Erysipel. 2. Schleimhaute: a) Alle Formen der Angina, 
bes. Angina necroticans, ein bes. wichtiger Ausgangspunkt! Auch Nase, 
Rachentonsille, Nebenhiihlen, Zahne, selbst Trachea (insbes. nach Influenza). 
b) Wei bliche Geschlech tsorgane, vor allem der puerperale Uterus. 
Kriminelle Aborte! c) Harnorgane, durch SchleimhautHi.sionen, auch "Ka­
theterfieber" achte auch auf Prostatitis, auf periurethrale Abscesse. d) Ohr, 
bes. Cholesteatom. e) Geschwiirige und entziindlicheErkrankungen 
des Magen-Darmkanals, einschlieBlich Mastdarm (bei Sauglingen Nabel­
wunde, auch Magendarmschleimhaut; bei Erwachsenen auch vereiterte 
Hamorrhoidalknoten, Wurmfortsatz und Gallenblasenerkrankungen), Er­
krankungen des Knochens (scheinbar "primare" Osteomyelitis). Erkran­
kungen von Bronchien und Lunge. Nur selten jedoch trotz der Misch­
infektion mit Eitererregern kommt als Ausgangspunkt sch werer Sepsis 
die tuberku16se Kaverne in Frage. "Kryptogenetisch" nennt man die 
Sepsis bei unklarem Ausgangspunkt. Die ursachlich bedeutsamen iirtlichen 
Veranderungen an Raut und Schleimhaut, vor allem an kleineren Venen 
kiinnen eben geringfiigig, bereits wieder abgeheilt, leicht iibersehen werden. 
Je genauer und sachverstandiger untersucht wird, urn so seltener wird 
diese "kryptogenetische" Form! Raufig schwankt die Unterscheidung 
zwischen Primarherd und Metastase! 

Klinische Erscheinungsweisen. Geradezu verwirrende Vielgestaltigkeit! 
Besondere Farbungen des klinischen Bildes je nach Ausgangspunkt der 
Sepsis, nach vorherrschender Organlokalisation der Erkrankung (Endo­
karditis I), nach Grad der Infektion und nach Art der Erreger, nicht 
zuletzt nach der individuell verschiedenen Widerstandsfahigkeit des Be­
fallenen. Krankheitsbeginn bald briisk nach kurzen Vorlaufern: wie 
Kopfweh, Mattigkeit, Appetitlosigkeit, schwerem Krankheitsgefiihl, rheu­
matoiden Schmerzen, bald schleich end z. B. bei Streptokokken-Endo­
karditis. 
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Allgemeinbefund. Sensorium: toxische Unruhe, Benommenheit, Er­
regungszustande, Krampfe; auch halbseitige selbst Rindenkonvulsionen, 
ferner cerebrale Lahmungen (z. B. durch eitrige Meningitis, Pachymenin­
gitis, durch metastatische Sinusthrombosen, infizierte Embolie mit meta­
statischen Hirnabscessen, auch "paradoxe Embolien". Achte auch auf 
toxischen Meningismus bei klarem, sterilem Liquor; aber aIle V"bergange 
bis zur eitrigen Meningitis). - Grobe Storungen des Ernahrungs- und 
Kraftezustandes bei meist schwerem Krankheitsgefiihl. Erklarung: 
Toxisch gesteigerter EiweiB-, Fett- und Kohlenhydratzerfall, verringerte 
Nahrungszufuhr durch Appetitlosigkeit, Erbrechen, DurchfaIle, vorge­
schriebene Fieberdiat, ferner Mehrverbrauch durch langdauernde Fieber­
steigerung, schlielllich auch toxische Sekretionsstorungen der Verdauungs­
driisen. - Fieber mit Vorliebe unregelma/lig und stark re- oder inter­
mittierend, Fieberattacken von Schiittelfrosten begleitet, aber auch "Con­
tinua" und fehlende Schiittelfroste. Die allerverschiedensten Typen! Vor­
sicht mit der prognostischen Verwertung der Fieberhohe; relativ niedrig 
z. B. bei der so gefahrlichen Endokarditis lenta. Fieberabfalle durch Kollaps; 
fallende Temperaturen bei steigenden Pulszahlen als "Totenkreuz" auf den 
Kurven bei nachlassender Korperwiderstandsfahigkeit. - Der beste Indi­
kator fiir Sepsis: ausgesprochen intermittierendes Fieber mit briisken, 
gerne mit Schiittelfrosten einhergehenden, hohen Fiebersteigerungen und 
tiefen Remissionen, insbes. bei "Pyamien" mit schon vorhandenen oder 
nachtraglichen Abscellbildungen im AnschluB an eitrige Endokarditis und 
Thrombophlebitis. Haut. Neigung zu SchweiBen, als Folge Miliaria; sep­
tischer Ikterus; toxische punktfOrmige, stecknadel- bis linsengroBe Haut­
blutungen, auch "hamorrhagische Diathese". Scharlach- und masern­
ahnliche Exantheme; durch septische Embolien in Subcutis und septische 
Erkrankung kleiner Hautgefalle, Pusteln; petechiale Blutungen, rote bis 
blaulichrote Knoten, hamorrhagische Blasen. . Vermeide Verwechselung 
von Scharlach und reiner Sepsis z. B. puerperaler Formen mit scarlatinosem 
Exanthem; achte auf Scharlach-Angina und Scharlachzunge. Muskula tur. 
brtliche Schwellungen und Druckempfindlichkeit durch Muskelabscesse; 
V"berempfindlichkeit auch durch septische Polyneuritis. Skelet. 
Osteomyelitis? Gelenke. Gelenkschmerzen ohne besonderen Befund, oder 
dem echten Gelenkrheumatismus ahnliche serose und eitrige Entziindungen. 

6rtlicher Befund. Kopf. Gewohnlich kein Herpes; etwaige Oberlippen­
bzw. Gesichtsfurunkel. Chronische Otitis media mit Cholesteatom, Sinus­
thrombose, Subduralabscell. Auge. Sehr haufig Netzhautblutungen und 
kleine weiBe Flecke, bes. urn Papille; ein- und doppelseitige matastatische 
Ophthalmien. 

Hals. Verhalten der Vena jugularis? Driisen? 
Brust-Lungen. Beschleunigte, meist oberflachliche Atmung (denke 

an EinfluB von Fieber, Herzerkrankungen, begleitende Bronchitis, Broncho­
pneumonien; metastatische Lungenerkrankungen, wie Abscesse, auch Gan­
gran). Embolien nach septischer Thrombophlebitis an der Eintritts­
pforte der Erreger. Rontgenbild? (bes. zentrale Pneumonien, Miliartuber­
kulose ?). 

Achte auch auf Mediastinum, sowie auf die keineswegs seltene fibrinose, 
selbst eitrige Pleuritis. 

Herz. PuIs stark beschleunigt im Gegensatz zu Typhus; anderseits 
Pulsus rarus bei Genesung; PuIs aullerdem klein, oft unregelmallig; geringer 
Druck. Infolge toxischer Herzmuskelschadigung und Fieber oft Dilatationen 
mit relativer Insuffizienz (systolisches Mitralgerausch, gerne am sternalen 
Ansatzpunkt der 3. und 4. Rippe links). Anderseits haufig echte Klappen­
erkrankungen, d. h. ulcerose Endokarditis septica. 
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Kein Parallelismus zwischen objektivem Herzbefund und frischer, selbst 
schwerster Endokarditis. Mitunter hierbei nur ganz reine oder nur auffallig 
leise, dumpfe Herztone, auch Hinzutreten einer Perikarditis. Teils toxische 
Schadigung der Kreislauforgane mit Tonusabnahme der Arterien, teils herd­
iormige Miterkrankungen der GefaBwandungen, vor aHem aber des Myokards. 

Bauch. Toxischer Meteorismus; mitunter begleitende Peritonitis. 
:Milz gewohnlich palpabel, oft spontan und auf Betastung schmerzhaft. 
Geringe LeberschweHung (Hepatitis, haufig Ikterus; Urobilinogenurie). 
Magendarmkanal. Vcrdauungsstorungen, auch durch Abnahme des 
HCI-Gehalts verstarkte EiweiBfaulnis; Obstipationen (toxische Darm­
parese? EinfluB von Bettruhe, Wasserverlust durch Schwitzen; geringer, 
wenig schlackenreicher Nahrungsaufnahme). Toxische Diarrhoen, zum Teil 
wohl Eliminationsversuche des Organismus. Bei solchen "septischen Diar­
Thoen" nur mitunter grobere autoptische Darmbefunde, wie Darmembolien. 

Harn- und Geschlechtsorgane. Weiblicher Geschlechtsapparat: 
septischer Abort, puerperale Endometritis usw. - Nierenbeckeneiterungen, 
Harnrohrenstrikturen, Cystitis nach instrumentellen Eingriffen, sog. em­
bolische Herdnephritis, auch akute Glomerulonephritis, sowie hamorrha­
gische Nephritiden; haufig aber verkappte multiple kleine Rindenabscesse, 
evtl. mit nachtraglicher Entwicklung paranephritischer Abscesse. 

Erganzende Blutuntersuchung. Histologisch. Gelapptkernige Leuko­
cytose; als Sepsisfolge gelegentlich sogar "akute Leukamien". Fehlen von 
Leukocytosen, ja Leukopenien (Endocarditis lenta) schlieBen jedoch Sepsis, 
insbes. schwerste Formen mit Knochenmarksinsuffizienz nicht aus! Sekun­
dare Abnahme von Blutfarbstoff und Erythrocytenzahl. Bakteriologisch. 
Von groBter Bedeutung der auch in der Allgemeinpraxis mogliche, durch die 
Veniilen der Behringwerke so erleichterte N ach weis der Bakteriamie! 
Diagnostische und prognostische Bewertung desselben jedoch im Verein mit 
dem klinischen Gesamtbefund! Negativer Befund schlieBt Kreisen der 
Krankheitserreger im Blute nicht aus; bei positivem drohen, bes. beim 
weniger Geiibten, Verunreinigungen, vor aHem mit Hautkeimen. Vorsicht 
bes. beim Befund von Staphylokokken! Positiver Blutbefund beweist 
zunachst nur Bakteriamie, keineswegs regelmaBig eine Sepsis. Bei Leichen­
untersuchungen haufig positive bakteriologische Befunde, namentlich 
agonale Einschleppungen mit nachtraglichem starkem Bakterienwachstum. 
Die bakteriologische Blutuntersuchung wird durch das Fehlen 
einer fiir aIle Erreger "optimalen" Methode erschwert. Steriles Arbeiten; 
Blutentnahme mit Veniilen (evtl. solche mit Glasperlen oder Agar- bzw. 
GaIle- auch TraubenzuckerbouillonfiiIlung), auch mit L u erscher Glas­
spritze von 20 ccm Inhalt. 1m Krankenhaus gleichzeitig Blutagarmisch­
plattenmethode: je 2-3 ccm Blut auf 5-6 mit verfliissigten, dann wieder 
auf knapp 45° abgekiihlten Agar im Reagenzglas verteilen; innige Mischung 
durch Rotieren des Reagenzglases zwischen den Handen; GieBen in 
Petrischalen. In der Praxis oft einfacher das vorlaufige Auffangen des 
steril entnommenen Blutes in 1/4 Liter steriler Nahrbouillon zur Verdiinnung 
der bactericiden Krafte des Blutes, die weiteres Bakterienwachstum ver­
hindern konnen, und zur Verhinderung der Bakterien einschlieBenden Blut­
gerinnung. Bei ursachlich ganz unklarer Sepsisform zweckmaBig: Ver­
teilung des entnommenen Blutes (je 1-2 ccm) auf je 1-2 Gallerohrchen 
(typhose Erkrankungen), Peptonwasserrohrchen (IOproz. mit I % Dextrose­
zusatz nach Wiens; Pneumokokkenbakteriamie!), Rohrchen mit gewohn­
licher Nahrbouillon, der Rest unverdiinnt in sterilem Reagenzglas, auch zu 
serologischen Untersuchungen. Verarbeitung der Proben im Untersuchungs­
amt! RegelmaBig auch serologische Untersuchung, bes. hinsichtlich 
Lues, Typhus und Paratyphus, Ban g sche Bac., evtl. auch Fleckfieber. 
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Krankheitsdauer iiberaus wechselnd! Bald stiirmischer Verlauf mit 
Benommenheit, rascher Herzinsuffizienz, Vasomotorenllihmung, Durch­
fWe, bald wochenlanges, ja monate-, selbst jahrelanges Krankenlager, auch 
mit zeitweisen triigerischen Remissionen. Zukunftsaussichten, abgesehen 
von Widerstandsfahigkeit des Organismus, zum Teil von Lokalisationen 
des Prozesses (Endokarditis!) und von Art des Erregers, auch von der 
therapeutischen BeeinfluBbarkeit abhangig. Akute Sepsis gewohnlich letal 
relativ am giinstigsten noch Gonokokkensepsis und manche Formen von 
"Katheterfieber". Auch die chronische Sepsis hat eine sehr ernste Prognose. 

Verlaufseigentiimlichkeiten bel den wlchtigsten Sepsiserregern. 
Streptokokkensepsis. Zwei Hauptstreptokokkenarten, der gewohnliche 

hll.molytische, d. h. BIutfarbstoff auflosende Streptococcus pyogenes, bzw. 
vulgaris, sowie der Streptococcus mitior seu viridans, der Erreger der 
auch praktisch so wichtigen Endokarditis lenta (Schottmiiller). Der 
Schleimkapseln . bildende Streptococcus mucosus, sowie der streng anae­
robe, d. h. nur bei SauerstoffabschluB wachsende Streptococcus putri­
dus selten! 

Hamolytische Streptokokken sind mit Vorliebe die Erreger der Sepsis 
nach Haut- und Schleimhautwunden, insbes. der noch immer betriibend 
hll.ufigen Puerperalsepsis (Abschnitt: Gynakologie). 

Chronische Sepsis ist gewohnlich Streptokokkensepsis. Sie 
neigt zu ausgesprochen intermittierendem Fieber, zu Gelenkbeteiligung, 
sowie zu Endokarditis ulcerosa, die bald als erste klinisch erkennbare Lokali­
sation der Sepsis, bald nach Primarherden anderer Korperteile auftritt und 
die bestehende Bakteriamie unterhll.lt, sowie durch Abbrockelungen vom 
erkrankten Klappenapparat Embolien setzt. 

Chronische Endokarditis septica(s. S. 313) ist mit Vorliebe durch 
Streptococcus mitior bedingt. Bei dieser Endokarditisform stellen schwie1ig 
verdickte Klappen, z. B. bei friiherer rheumatischer und arteriosklerotischer 
Erkrankung, den Locus minoris resistentiae fiir die Streptokokkenansiede­
lung dar. 

Staphylokokkensepsis (sowohl "albus", wie "aureus"): Prognose fast 
noch schlechter als bei Streptokokkenblutinfektion, relativ am besten noch 
bei Mischinfektion mit Gonokokkenl. Die Erkrankung neigt zu mehr konti­
nuierlichem oder schwach remittierendem Fieber, zu vielfachen eitrigen 
Gelenkmetastasen, zu pustulosen Hautmetastasen, knotenformiger Haut­
infiltration, mitunter auch zu masernahnlichen Hautexanthemen, Muskel­
abscessen, eitriger Paranephritis. Ferner: ulcerose Endokarditis, Lungen­
embolien nach primarer Thrombophlebitis, Staphylokokkenmeningitis nach 
den gefiirchteten Furunkeln an Oberlippen und seitlicher Nasengegend. 

Pneumokokkensepsis. Die croupose Pneumonie geht bei "optimalen" 
Methoden gewohnlich mit Pneumokokkenbakteriamie einher, die zum Ver­
standnis der Aligemeinerscheinungen der Pneumonie, vieler Komplikationen, 
vor aHem der postpneumonischen Endokarditis und eitrigen Meningitis 
wichtig ist. Pneumokokkensepsis ist also meist Teil- bzw. Folgeer­
scheinung crouposer Pneumonien; gewohnlich hohes kontinuierliches Fieber, 
schwere Aligemeinerscheinungen, Neigung zu Meningitis, Endocarditis, 
gelegentlich auch serose, bzw. eitrige Gelenkbeteiligung, selbst Peritonitis. 
Se1tenere Ausgangspunkte der Pneumokokkensepsis: Ohr, Nase, Gallen­
wege, Knochen. 

Gonokokkensepsis. Tripper-Rheumatismus, auch in Form. gonor­
rhoischer Polyarthritis und die rela ti v gutartige Tripper-Endokarditis, 
gewohnlich mit Gelenkschwellungen einhergehend. Arthigonbehandlung! 
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Der Lieblingssitz gonorrhoischer Metastasen ist eben das Gelenk, insbes. 
das Kniegelenk (unter Mitwirkung mechanischer und traumatischer Ein­
fliisse). Ausgangspunkt nicht selten auch die chronische Prostatitis. 

Meningokokkensepsis, ausnahmsweise auch ohne Meningitis oder 
ihr vorauseilend. 

Coli-Sepsis. Relativ seltenl Haufigster Ausgangspunkt: Entziind­
liche bzw. eitrige Baucherkrankungen mit sekundarer Pylephlebitis, Gallen­
wege, Harn- und weibliche Geschlechtsorgane. Neigung zu ausgebreitetem 
toxischem Herpes (Schottmiiller), zu steil intermittierendem Fieber. 
Heilung in nahezu der Halfte der FaIle. Gefahrlich: nachtragliche Leber­
abscesse. 

Sepsis durch Pyocyaneus. Die beim Erwachsenen sehr seltene Sepsis 
durch Pyocyaneus, ein bewegliches gramnegatives Stabchen, das u. a. ein 
eiweiBlosendes Ferment, die sog. Pyocyanase bildet. Der Bacillus des 
griinen Eiters ist auch bedeutsam fiir die sog. "Nabelsepsis" der Neu­
geborenen. Neigung zu hamorrhagischen oder pustulos-hamorrhagischen 
Exanthemen, multiplen Hautnekrosen (Arteriitis kleiner HautgefaBel). 
Proteussepsis bei jauchigen Erkrankungen, bes. des Darms, sowie der 
Harnorgane; gleichfalls selten. Milzbrand- und Gasbacillensepsis! 

Diagnose und Behandlung der Sepsis. 
Verwechslungsmoglichkeit der Sepsis bes. mit dem Symptom der Bakte­

riamie, von Sepsisbeginn und Influenza, von Sepsis mit akutem Gelenk­
rheumatismus, typhosen und tuberkulosen Erkrankungen (s. Miliartuber­
kulosel), sowie mit Malaria. Gegen akuten Gelenkrheumatismus sprechen 
u. a. positive bakteriologische Blutbefunde, Haut- und Netzhautblutungen 
(achte jedoch auf Peliosis rheumatica), groBer druckempfindlicher Milz­
tumor, auffallige Salicylresistenz. Fiir Typhus und Paratyphus: konti­
nuiediches Fieber. bei relativ geringer Pulsfrequenz, Fehlen von Schiittel­
frosten, normale Leukocytenzahlen, positiver Ausfall der einschlagigen 
sero- und bakteriologischen Untersuchungsmethoden. Die Fehidiagnose 
einer Malaria wird durch positive Blutpraparate ausgeschaltet. 

Die rechtzeitige Sepsisdiagnose vedangt von vornherein eine erschop­
fende und sachverstandige, klinische und Laboratoriumsuntersuchung aller 
auf eine solche Infektion verdachtigen FaIle. Man geht hier in gleicher 
Weise vor, wie bei der Analyse hartnlickiger, unklarer Fieber­
steigerungen. Nach sorgfaitigster Vorgeschichte (nur sie allein fiihrt oft 
auf die richtige diagnostische Flihrte) stets Un tersuch ung des Gesam t­
korpers von Kopf bis zu FuE, auch vorne und hinten! Am Kopfe 
achten wir - wie bei jedem ursachlich noch unklaren Fieber - auf ein 
verkapptes Erysipel, auf etwaige Ohr- und Nebenhohleneiterungen, Fu­
runkel (auch kiirzlich abgeheilte und schon langer zuruckliegende), ferner 
auf septische Augenhintergrundsverlinderungen, Neuritis optica, Iritis und 
Chorioidealtuberkel, auf Sepsisquellen an Mund- und Rachenhohle, vor 
allem Tonsillenveranderungen, selbst auf die Moglichkeit dentaler Ursachen 
(s. u.). Am Halse fahndet man nach Jugularvenenthrombosen und Driisen­
schwellungen (evtl. Probeexcision und mikroskopisch-bakteriologische 
Untersuchung; "Hodgkin" I). Der Brustkorb wird nicht nur physikalisch 
auf das Genaueste untersucht, u. a. auch auf die seitlichen Lungenpartien 
geachtet (z. B. seitenstandige Empyeme!) ; er wird auch in den verschiedenen 
Durchmessern durchleuchtet und photographiert (zentrale Lungenherde; 
kleine disseminierte Flecke, intedoblireExsudate usw.). Etwaige media­
stinale Erkrankungen (Lymphogranulomatose, Mediastinitis nach Speise­
rohrenerkrankungen usw.) diirfen nicht iibersehen werden. Natiirlich 
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denkt man immer - trotz vielleicht noch fehlender Ger;iusche und fehlender 
sonstiger objektiver Herzveranderungen an Endokarditis und hier wiederum 
an die Lentaform. DaB man am Bauch nach den bekannten klinischen 
Zeichen der typhosen Erkrankungen forscht, ist selbstverstandlich (Rose­
olen, Milztumor usw.). Es konnen vor allem aber paranephritische 
Abscesse, die allzuoft ubersehen werden, dann Pyelitiden, die eben 
auch ohne ortliche Schmerzen verlaufen konnen, die Fieberursache sein. 
Auch die abdominelle Thrombophlebitis, dann entzundliche, ja 
eitrige Gallenwege - vor allem Gallenblasenerkrankungen, Leber­
und subphrenische Abscesse zieht man zur Fiebererklarung und Sepsis­
pathogenese in den Kreis seiner diagnostischen Erwagungen. Gleiches 
gilt fUr ulceriise Magendarmerkrankungen, den intestinalen "Hodgkin" 
und die Drusentuberkulose, insbes. ihre retroperitoneale Form. Niemals 
wird man bei ursachlich unklarem hartnackigem Fieber die mikroskopische 
und bakteriologische Urin- auch Stuhluntersuchung versaumen und als 
miigliche Fieber- und Sepsisquelle auch auf eitrige Prostatitis (gelegentlich 
metastatisch z. B. nach Furunkeln, dann gerne gemeinsam mit paranephri­
tischen Abscessen, anfanglich selbst ohne wesentliche ortliche Beschwerden!), 
ferner auf Mastdarmerkrankungen (Ulcera, Proktitis, hamorrhoidale 
Thrombophlebitis usw.), nicht zuletzt auf die weiblichen Geschlechtsorgane, 
wie Pyosalpinx, Uterus, ganz bes. auf kriminelle Aborte achten (also 
stets Untersuchung per anum et vaginam). Auch ursachlich bedeutsame 
Extremitatenerkrankungen, wie Thrombophlebitis, Lymphangitis, selbst 
das Erysipel an den Beinen werden oft genug und allzulange u bersehen! 
Die erganzende Blutuntersuchung soll von vornherein moglichst erschopfend 
sein, also sich auf die histologische, serologische und bakteriologische Seite 
erstrecken. Geht man derart systematisch vor, bleiben nur wenige hart­
nackige Fieberfalle unklar. Man muB hierbei freilich mit zuverlassigen 
Thermometern messen und auch mit "hysterischem" Fieber, im wesent­
lichen also mit oft "rafiinierten" Tauschungen rechnen. 

Die heutigen lebhaften Diskussionen tiber Wesen und Bedeutung der 
oral en Sepsis (von der Mayo-Klinik stark uberschatzt!) wird durch den 
Mangel einer einheitlichen Begriffsbestimmung der Sepsis, insbes. grade 
der "oralen" Infektion auBerordentlich erschwert. Bei tatsachlicher, all­
gemein anerkannter Sepsis, vor allem durch Streptococcus viridans, habe 
auch ich die von der Mayo-Klinik (Rosenow) behaupteten Folgekrank­
heiten oraler Infektionen, wie Magengeschwiire, chronische Nervenleiden 
(auch nach Art der multiplen Sklerose) selbst nach langer Sepsisdauer kaum 
jemals gesehen. 

Bei ursachlich unklaren hartnackigen Polyneuritiden, die mit zeit­
weisem Fieber, mit Albuminurie (selbst "Retinitis albuminurica"), mit 
Hautkniitchen, auch abdominellen Schmerzanfallen und Erbrechen ein­
hergehen, muB man stets mit der Moglichkeit einer sog. Periarteriitis 
nodosa rechnen. Man streitet sich noch, ob diese Periarteriitis nodosa 
eine spezifische infektiiise GefaBerkrankung darstellt oder nur eine bes. 
geartete GefaBreaktion im Gefolge verschiedenartiger septischer Prozesse. 

Bei ursachlich unklaren Erkrankungen septischer oder ganz allgemein 
gesagt toxisch-infektioser Art liegt die letzte Ursache bei sorgfaltiger Unter­
suchung des Gesamtkorpers gewohnlich nicht in Zahnerkrankungen. Wir 
mtissen aber bei der unerlaBlichen Allgemeinuntersuchung septischer Zu­
stande auch die Mundhohlenorgane, insbes. die GebiBverhaltnisse sorg­
faltiger als bisher berucksichtigen und durch geschulte Zahnarzte uber­
prufen lassen. Der interne Mediziner braucht eben zur Klarung toxisch­
infektiiiser Vorgange die engste diagnostische, mitunter auch therapeutische 
Arbeitsgemeinschaft mit den verschiedensten Spezialisten. In diese Arbeits-
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gemeinschaft muB bei septischen Prozessen zweifellos haufiger als friiher 
auch der Zahnarzt eintreten. Freilich miissen wir uns bei positiven Herden 
am GebiB, die sich nicht immer aufdrangen, sondern gesucht werden 
miissen, in unserm ursachlichen Deutungsversuch eines septischen Prozesses 
vor Uberschatzung zahnarztlicher Befunde hiiten (auch mehr zufallige 
Komplikationen von Zahnerkrankungen, insbes. Granulomen; ferner sekun­
dare Veranderungen der Mundhbhlenorgane durch die Sepsis). Bei vor­
laufig, ja dauernd klinisch nicht nachweisbarer Sepsisquelle muB die Ent­
scheidung, ob bei positiven zahnarztlichen Befunden und toxisch-infek­
tibsen Allgemeinerkrankungen zahnarztlich-operative Behandlung ein­
zusetzen hat, z. B. bei gleichzeitigen Nierenentziindungen, nicht einseitigen 
"Organspezialisten" iiberlassen bleiben. SchlieBlich mbgen auch ohne 
eigentliche Sepsis toxisch-infektibse Vorgange an den Zahnen bei vor­
handener Organdisposition, selbst bei ursachlich an sich andersartigen Er­
krankungen als wichtige, aber vielleicht ausschaltbare Hilfsursachen ge­
legentlich in Frage kommen. 

Behandlung. Sepsisverhiitung durch vorsichtiges, peinlich steriles Ar­
beiten am Krankenbett, vor allem bei instrumenteller Untersuchung und 
Therapie, sowie durch rechtzeitige sachgemaBe Versorgung von Haut- und 
Schleimhautverletzungen, schlieBlich aller entziindlich-eitrigen Primar­
erkrankungen, nicht zuletzt durch Bekampfung des kriminellen Aborts. 
Der Schwerpunkt der Therapie liegt leider bei einmal ausgebrochener 
Sepsis meist nur in sorgfaltiger Krankenpflege, in symptomatischer Be­
kampfung allzulang dauernden und allzuhohen Fiebers, der subjektiven 
Beschwerden, ferner der Herzschwache (Digitalis, Campher, Kardiazol, 
Coramin, im Notfall auch Strophantin). Selbst dann, wenn wir den Erreger 
sicherstellen kbnnen, fehlt gewbhnlich die Mbglichkeit zur sicheren "spe­
zifischen" Bekampfung. Man versucht "spezifische", dem Erreger im 
Einzelfall angepaBte Mittel (teils Sera, teils Vaccinen, teils chemo-thera­
peutische, z. B. das Optochinum basicum). Man versucht weiterhin Prapa­
rate, die sich fiir jede Sepsisform zu eignen scheinen (z. B. Atophanyl, 
Cylotropin und Collargol) und schlieBlich soIche, die "Reizkbrper" dar­
stellen und die Abwehrkrafte des Organismus mobilisieren sollen. Die 
Erfolge der Collargolbehandlung, innerlicher Mittel zur "Blutdesinfektion" 
(einschlieBlich der bedenklichen Baccellischen Sublimatinjektionen), der 
sog. Chemotherapie und der Einspritzung von Trypaflavin, Rivanol, 
Preglscher Lbsung = Presojod u. dgl., selbst der spezifischen Serum­
behandlung sind noch durchaus strittig. Immerhin verdienen diese Methoden 
einen Versuch. Dies gilt vor allem fiir die "ableitende" kiinstliche Bildung 
steriler Abscesse durch Einspritzung von 3-5 ccm Terpentinbl in Ober­
schenkelmuskulatur (u. A. W. A. Freund, Kocher). 

Zur Collargol behandl ung. Darreichung intra venos, percu tan, 
per os und als Klysma. Die intravenose verdient nur dann den Vorzug, 
wenn der Arzt die Injektionstechnik si<;her beherrscht (genau in Vene, 
nichts daneben injizieren i), giinstige Venenverhaltnisse am Arm vorliegen 
und ein einwandfreies Praparat zur Verfiigung steht. Collargollbsungen 
sind taglich frisch zu bereiten (im Handel haltbarere 2proz. Lb sungen), 
in braunem Glase abzugeben; destilliertes Wasser bleibt beim Abtropfen 
der Collargollbsungen unter Braunfarbung klar. Collargol soll u. a. durch 
Knochenmarkreizung eine Abwehrleukocytose hervorrufen, auBerdem durch 
die au Berst feine Metallverteilung eine giinstige Absorptionswirkung ent­
falten. Zur Kontrolle auf etwaige - gewohnlich nach einigen Stunden 
unter Schiittelfrost einsetzende - reaktive, oft hohe Fiebersteigerungen 
(Kranken, oft besser die Umgebung, auf diese Reaktion aufmerksam machen!) 
erfolgen die intravenosen Einspritzungen am besten Vormittags; Anfangs-
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dosis 2-5 ccm der 2prOz. Losung. Gleiche Dosis nach 1-2 Tagen und 
evtl. bei Fieberfortdauer Wiederholung, aber mit groBeren Dosen der 
2proz. LOsung (8-10 ccm). 

Einfacher, aber in der Wirkung unsicherer sind Einreibungen der 
Unguentum Cred6 gen. kolloidalen Silbersalbe (15 %), nach Art der Grauen 
Salbe angefertigt. Sa.uberung der Haut; bei Erwachsenen 3,0 der Salbe 
1-3mal ta.glich 15 Minuten lang einreiben. Zur versuchsweisen internen 
Darreichung: Collargol 1-2,0 zu 200,0 Aqu. dest.; bis stiindlich I EBl. 
voll auf moglichst leeren Magen und Nachtrinken von reichlicher Fliissig­
keit. Als Klysma: 50-100 ccm einer 1-5proz. Lo~.ung mit Zusatz von 
5-10 Tropf. Opiumtinktur 1-2mal taglich nach Reinigungsklistier. -
Auf elektrischem Wege zerstaubtes, chemisch reines Silber in Aqu. dest. 
entha.lt u. a. das Fulmargin, das sich zur intravenosen Einspritzung von 
kolloidalem Silber gut eignet und in sterilen, bequemen Ampullen abgegeben 
wird. (Amp. von 5 ccm; ta.glich 1-2 beim Erwachsenen.) Vorsichts­
maBregeln (s. 0.): frisch bereitete, nicht zersetzte LOsungen, bzw. sterile 
Ampullen; nur ganz langsam in Vene injizieren, nichts daneben (sonst 
perivenose schmerzhafte Infiltrate), kleine Dosen bei der ersten Injektion; 
cave schwere Endokarditis und Neigung zu Embolien. 

Zur Serumbehandlung. Sie soIl sich der durch die .. Laboratoriums­
diagnose" sicherzustellenden bakteriologischen Eigenart der Sepsis an­
passen, also z. B. Pneumokokkenserum bei Pneumokokkensepsis! 
Einzelheiten iiber die Sera sind im Abschnitt: Schmidt-Schleicher 
nachzulesen. Bei jeder solchen Pneumokokkeninfektion kann man auch 
als .. chemotherapeutisches Specificum" das Chininderivat Optochinum 
basicum versuchen (gleichzeitige Milchdiat, nicht in den leeren Magen; 
taglich etwa 1,0 in 4-5 Einzeldosen; wegen der Gefahr von Opticuser­
krankung mit schweren Amblyopien bei den geringsten Sehstorungen aus­
setzenl). Unter den Antistreptokokkensera gibt es recht verschiedene 
Arten. Gewinnung durch Tierimmunisierung mit Streptokokkenkulturen 
von den verschiedensten menschlichen Streptokokkenerkrankungen, von 
Streptokokken, die direkt yom Menschen stammen und vorher keiner 
Tierpassage unterworfen wurden, nur von Streptococcus viridans usw. Zu 
Heilungen versucht man hier etwa 25 ccm intramuskular - in Kranken­
anstalten mit besseren "Oberwachungsmoglichkeiten etwaiger Nachwirkungen 
auch intravenos -, eine Dosis, die taglich unter Umsta.nden wiederholt 
werden muB und in schweren Fallen auf das Vierfache, ja mehr gesteigert 
wird (vgl. Abschnitt: Schmidt-Schleicher). Solche Serumbehandlung 
ist sehr teuer, nicht ohne Bedenken (vgl. Abschnitt: Serumkrankheitl) und 
nur von unsicherer Wirkung I 

Auch hier hilft scheinbar, gelegentlich sogar tatsachlich, bald dieses 
bald jenes Mittel. Der Ernst der Sachlage zwingt im Verein mit der Un­
moglichkeit, die Sepsisquelle gewissermaBen zu verstopfen, ja selbst nach 
Ausschaltung etwaiger Primarherde, die einmal erfolgte Allgemein- und 
Blutinfektion zu bremsen, zur Ausniitzung aller medikamentosen Moglich­
keiten. Wir selbst bevorzugen neben Einreibungen mit Silbersalbe zunachst 
Atophanyl- und Cylotropininjektionen; mit Trypa£lavin und Rivanol, 
sowie Strepto- bzw. Staphylo-Yatren, auch mit Presojod, sowie mit Chinin­
Urethanlosungen, auch 1-1,5 taglich Chinin per os machen wir gelegentlich 
ebenfalls einen Versuch. Yom Atophanyl spritzt man intravenos die 
Ampullen mit 10 ccm Inhalt oder intramuskular diejenigen mit 5 ccm 
ganz langsam 1-3 Ampullen taglich, und zwar zunachst durchschnittlich 
10. Das Cylotropin scheint sich bes. fiir Staphylokokkeninfektionen, 
die von den Harnwegen ausgehen, zu eignen (ta.glich-2 taglich langsam 
intravenos je eine Ampulle von 5 ccm dieser Urotropin-Salicyllosung). 
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Das Trypafla yin totet - freilich "in vitro" - noch in hochsten Ver­
diinnungen die verschiedenartigsten Krankheitserreger ab. Man spritzt 
von der zproz. Losung zunachst I-zmal taglich 10 ccm (fertige Ampullen; 
intravenos; nicht bei gleichzeitiger Nephritis; achte auf die Gelbfarbung 
des Korpers; Flecke durch Aflavol entfernen). Auch dem Rivanol wird 
"spezifische" Wirkung auf Eiterkokken zugeschrieben (50-100 ccm der 
pro mille-Losung intra venos). Das Y a t r e n (] odoxychinolinsulfonsaure; "ein 
unspezifisches Reizmittel ohne storende Aligemeinreaktion") beniitzt man 
hier namentlich in Form des Yatren-Caseins (Ampullenschlachteln mit Ge­
brauchsanweisungen erhaltlich); ferner des Staphylo-Yatrens und des 
Streptoyatrens als unspezifisch plus spezifische Reizvaccinen (intravenos 
oder intragluteal). Manche bevorzugen das Omnadin (I-zmal taglich 
I Amp. intravenos oder intramuskular). Ich selbst habe auch mit diesem 
Praparat ganz sichere Erfolge noch nicht gesehen. Gleiches gilt fiir das 
Septojod, ein zur Einspritzung bestimmtes "verstarktes" Presojod (isoto­
nische, reizlose Jodlosung ohne andere korperfremde Bestandteile; viel­
leicht "innere Desinfektion" Reiztherapie; anfanglich wohl in Vene oder 
Muskulatur zwischen zo-50 ccm, spater evtl. das Mehrfache). Die von 
anderer Seite empfohlenen intravenosen Injektionen von I-zproz. Milch­
saure in destilliertem und sterilisiertem Wasser habe ich noch nicht aus­
probiert. 

Zur sachkundigen Krankenpflege, zur versuchsweisen Serum- und intra­
venosen Silberbehandlung am besten Krankenhausiiberweisung des Falles. 
Mundpflege, Decubitusprophylaxe, reichliche Ernahrung zur Erhaltung des 
Kraftezustandes, oft auch Alkoholdarreichung erforderlich. Versuchsweise 
Antipyretica. bes. Pyramidon (z-3g pro die!), bei guter Vertraglichkeit; 
mitunter hierbei giinstiger EinfluB auf Allgemeinbefinden mit Erleichterung 
von Nahrungsaufnahme und Pflege. Fieberbekampfung beim Fehlen von 
Thrombophlebitis und bei noch gutem Herzen auch durch Bader (30° C; 
evtl. Abkiihlung des Badewassers auf z4°); sonst kiihle Umschlage, oft am 
einfachsten und schonendsten fUr den Kranken durch haufig wiederholte 
nasse Umschlage nur auf vordere Brust- und Bauchgegend; kiihle, auch 
spirituose Abreibungen. In jedem Einzelfall sorgfaltige und fortlaufende 
Nachforschungen nach chirurgisch angreifbaren primaren und metasta-
tischen Eiterherden! Eduard Miillert-Marburg. 

Malarial (Wechselfieber, Sumpffieber, kaltes Fieber; 
Febris intermittens . 

Ursachen, Verbreitungsweise, Krankheitsbild. 

Vorbemerkungen. Die Malariaerreger (Laveran 1880; Marchiafava, 
Celli) sind Protozoen (zur Klasse des Sporozoen und Unterabteilung der 
Hamosporidien). Wir unterscheiden 3 Arten: Plasmodium vivax (Tertiana), 
Plasmodium immaculatum (Tropica), Plasmodium malariae, Parasit der 
seltenen Quartana. "Unitarier" bezweifeln freilich die strenge Trennung 
in diese 3 Gattungen! Wirt der Malariaplasmodien ist die Stechmiicke 
Anopheles (Gabelmiicke), Zwischenwirt der Mensch (Grassi-Manson). 

1 It. "mala aria" = schlechte Luft. - Die starkere Malariabedrohung, bes. mit "Tertiana", 
nach dem Kriege infolge Riickkehr zahlreicher Piasmodientriiger in die Heimat und infalge der iiber· 
raschenden Anophelesverbreitung auch in Deutschland ist giiicklicherweise wieder vorbei. Bes. Var· 
sichtsmaBregeln verhindem etwaige "spontane" Weiteriibertragungen bei Malariabehandlung der 
progressiven Paralyse. Ober das Vorkommen der Malaria, inshes. in der Nachkriegszeit orientiert 
der zusammenfassende Bericht vou A. Schubert: Das gegenwartige und frlihere Vorkommen der 
Malaria usw., Arb. Reichsgesdh.amt 59. H. 1/2, (1927). 

y{(Uler, Thorapie des prakt. Arztes III/I. 2. Auf!. 10 
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Ohne Anopheles keine Malaria. Die Ansteckungsquelle fUr 
die Stechmiicke ist der malariakranke Mensch. Das stechende und saugende 
Anophelesweibchen nimmt mit dem Blute malariainfizierter Menschen 
mannliche und weibliche Plasmodienformen auf. Nach einer komplizierten 
Weiterentwicklung im Miickenk6rper gelangen die Erreger als sog. Sichel-

J&c/! t'_~ 

~~~ 
1m Blut dc, ~Ienschen. I II dcr Anophcl.,;muckc. 

Abb. 3. Entwicklungskreis der Maiariaparasiten. (Der Tertianaparasit-Piasmodiurn vivax.) 
(Nach einer Wandtafei des Instituts ftir Schiffs· und Tropenkrankheiten abgeandert.) 

keime in den Ausfiihrungsgang der Miickenspeicheldriise und durch den 
Miickenstich wieder in zuvor gesundes menschliches Blut. 

Die En twickl ung vollzieht sich teils exogen im K6rper der Ano­
phelesmiicke, teils endogen im Elute und inneren Organen des Menschen. 
Die exogene geschieht geschlechtlich, die endogene ungeschlechtlich. 
Nach der Ansteckung durch infizierte Anophelesweibchen dringen Merozoi-
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ten, die jiingsten Entwicklungsformen, in die roten Blutkorperchen des 
Menschen ein. Hier Wachstum des Parasiten unter Annahme einer Ring­
form (Ernahrungsvacuole), sowie Pigmentbildung (eisenfreies Melanin). 
Allmahliches Verschwinden der Ringform unter fast volliger Ausfiillung 
der Erythrocyten. Bildung einer Teilungsfigur, Maulbeere oder Ganse­
bliimchen, "Ausschwarmen" der Teilprodukte, d. h. der Merozoiten, und 
erneutes Eindringen derselben in rote Blutkorperchen. Neben diesen un­
geschlechtlichen "Schizonten" treten Geschlechtsformen, Gameten 
auf. Saugen Anophelesweibchen gametenhaltiges Blut, so beginnt ein 
exogener Entwicklungsgang des Parasiten zunachst im Miickenmagen 
(hier Verdauung der ungeschlechtlichen Formen und der Erythrocyten!). 
Mannliche Mikrogamenten bilden lebhaft bewegliche, vornehmlich 
aus Kernsubstanz bestehende, spermatozoenahnliche GeiBelfaden; diese 
befruchten den weiblichen Makrogameten, der nach AbstoBung von 
Kernsubstanz an einer Stelle einen zapfenartigen "Empfangnishiigel" vor­
stiilpt. Aus dem befruchteten Makrogameten werden wiirmchen­
ahnliche Gebilde (Ookineten). Diese zwangen sich durch die Zell­
schicht des Miickenmagens und bilden an der AuBenwand blasenformige 
Kugeln (Oocysten) und diese Cysten wiederum im Innern sichelformige 
Keime. Reife Blasen platzen unter Entleerung ihres Inhalts in die Leibes­
hohle der Miicken. Von hier aus gelangen die Sichelkeime (Sporozoiten) 
in die Speicheldriise der Miicke und ihren A usfiihrungsgang. 

Nicht aIle Anophelesarten sind "gute" Malariaiibertrager. Unter­
schiede zwischen gewohnlichen Miicken (Culex) und Malaria­
miicken (Anopheles). 

Larve von Culex liegt schrag, von Anopheles parallel zur Wasser­
oberflache; Culexeier werden zusammenhangend als Schiffchen, Ano­
pheleseier einzeln abgelegt; Lei b der sitzenden Culex steht parallel 
zur Wandflache, von Anopheles in einem Winkel von etwa 45°, so 
daB Stechriissel, Brust und Leib in einer geraden Linie stehen. Die Fliigel 
der Culexarten meist ungefleckt, der Anophelesarten gefleckt. Am Kopfe 
bei beiden Stechriissel, Taster (beiderseits vom Stechapparate), am weite­
sten nach au Ben Fiihler, bzw. Antennen (beim Weibchen kurze, beim 
Mannchen lange Antennenhaare). Taster beim Culexweibchen sehr kurz, 
beim Mannchen viel langer als der Riissel; Taster bei beiden Anopheles­
geschlechtern annahernd gleich lang und etwa ebensolang wie der Riissel. 

Anopheles und Plasmodien im Miickenkorper verlangen giinstige 
auBere Bedingungen. Zunachst stehendes Wasser (vom kleinsten 
Tiimpelchen bis zum groBten Sumpf) zur Eiablage des Anophelesweibchens 
und zur Larvenentwicklung. Dann geniigend hohe AuBentemperatur 
zur geschlechtlichen Weiterentwicklung des Erregcrs im Anophelesweib, 
bei Tertiana mindestens 16°, bei Tropica etwa 28°. In Deutschland ist die 
Malaria, groBenteils infolge fortschreitender Bodenassanierung, sowie infolge 
geeigneter VorsichtsmaBregeln bei Kanalarbeiten und Deichbauten immer 
seltener geworden. 

Malariaendemien zeigen aus noch nicht naher bekannten Griinden 
erhebliche ortliche auch zeitliche Unterschiede. Hauptinfektions­
zeit ist Sommer bis Spa therbst; jahrliches Auftreten und Abflauen der 
Epidemie bei den einzelnen Malariaarten keineswegs gleichzeitig. (Wl!.hrend 
der "Saison" auf dem Balkan zuerst Tertiana, dann Tropica; Tertiana 
schon rasch abfallend, wl!.hrend Tropica noch ansteigt.) 

Klinische Kennzeichen. "Wechselfieber", d. h. in regelml!.Bigen Inter­
vallen wiederkehrende Fieberparoxysmen mit Schiittelfrost, Milztumor und 
positivem Blutbefund! Hierzu kommt noch die "diagnostische Kur": 
die prompte Wirkung sachgeml!.Ber Chinindarreichung. 

10* 
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Nach Inkubation (9--12 Tage yom Miickenstich an; nicht selten 
aber - bes. nach Chininprophylaxe und bei wenig Empfanglichen - selbst 
bis zu vielenMonaten verlangert) rhythmische Fieberanfalle, bes. bei 
Tertiana und der praktisch wenig wichtigen Quartana. Bei Tertiana 
jeden 3., bei Quartana jeden 4. Tag; Quotidiana (Ausdruck moglichst 
vermeiden!) kann auf Tertiana duplex, Quartana triplex beruhen, oder bei 
einmaliger Infektion auf UnregelmaJ3igkeiten in der Weiterentwicklung 
"Durcheinanderkommen" einzelner Parasiten nach der Teilung, mitunter 
auch auf Tropica. Klarung der Quotidiana nur durch sorgfaltige Blut­
untersuchung moglich. Tropicafieber unregelmaJ3iger; oft breite Basis 
(1-2 Tage) der haufig zackigen Fieberparoxysmen. (Auf Fieberhohe "Ein­
sattelungen"); neue Anstiege nach kaum mehrstiindiger Fieberfreiheit 
oder neue Steigerung vor volligem Abfall. Namentlich bei schwerer "Tro­
pica" anfanglich hartnackige "Kontinua". 

Fiebertypen durch Chininprophylaxe und Behandlung, bes. bei 
Tropica und in veralteten Fallen, oft verwischt. Haufige, womoglich 
2-3stiindige auch nachtliche Messungen erforderlich. Rhythmus des 
Fiebers entspricht dem Rhythmus in der ungeschlechtlichen Entwicklung 
des Erregers (Anfiille mit "Ausschwarmen" junger Parasitengenerationen 
einhergehend, aber dadurch noch nicht erklart). Rezidive, weniger durch 
Neuinfektion als durch pathogenetische \Veiterentwicklung der weiblichen 
Makrogameten mit Bildung ungeschlechtlicher Schizonten. Spa t r e z i d i v e , 
selbst nach J ahren, bes. bei Tertiana. 

Oft unmittelbare, auch entferntere klinische Vorboten des Anfalls. 
Unruhe, Gefiihl des kommenden Paroxysmus, Kopfweh, Mattigkeit, rheu­
matoide Schmerzen; aber auch urplotzliche Erkrankung, bes. in manchen 
Tropicafallen. Anfallsbeginn mit Schiittelfrost, bes. bei den ersten 
Anfallen und bei Tertiana, mit Vorliebe in Morgen- und Vormittagsstunden. 
Durchschnittlich 1-2stiindiges Froststadium mit starkem Zittern und 
Frieren, zwar kalte Haut, aber rectal bereits mit raschem Fieberanstieg 
bis 40° und mehr. Dann das langere Hitzestadium mit trocken-heiJ3er 
Haut, von gewohnlich mehrstiindiger Dauer und mit Vollerwerden des 
zuvor kleinen, beschleunigten Pulses, auch starkem Durstgefiihl. Hierauf 
SchweiJ3stadium mit Temperaturabfall, oft schon vor dem SchweiJ3-
ausbruch einsetzend, mit Schlafbediirfnis und oft rascher Erholung. Pal­
pa bier Milztumor bei echtem ErstJingsfie ber (letzteres fast nur in 
Fallen ohne Chininprophylaxe) oft fehlend, spater haufig, bes. bei Tertiana; 
Milzschmerzen, spontan und auf Druck. 

In Malariagegenden sollte jeder frische Fieberfall bluthistologisch 
untersucht werden! Gleiches gilt in unserer Heimat fiir jede ursachlich 
unklare fieberhafte Erkrankung, insbes. solcher Personen, die aus malaria­
infizierten Gegendenl - selbst schon vor Monaten anscheinend v(illig 
gesund zuriickgekehrt sind. Histo·logisches BI u tbild ist sowohl 
zur Allgemein- wie zur Artdiagnose der Malaria unerlaJ3lich. Sonst trotz 
typischer Fieberkurven Fehldiagnosen! Positive Blutbefunde, sowohl 
wahrend, wie zwischen Anfallen, diagnostisch ausschlaggebend, zumindest 
beweisend fiir komplizierende Malaria; negative hingegen (namentlich 
einmalige) nur mit Vorsicht zu bewerten (Plasmodien in den inneren Organen, 
nicht im kreisenden Elute). ·\Vomoglich eigene, haufige Blutuntersuchun­
gen: stete Kontrolle nicht nur des "Positiv" und "Negativ", auch der an­
nahernden Zahl und der Entwicklungsformen der Plasmodien, vor allem 
des Gametengehaltes. Zwischen Schwere der augenblicklichen Erkrankung 

1 Besondere Bedrohung tropischer und subtropischer Gegenden, in Europa des Balkans, be­
stimmtcr russischer und italienischer Gebiete (pontiniscbe Siimpfc, Campagna). 
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und histologischem Blutbild zwar kein Parallelismus; fiir die therapeu­
tische Dauerbeeinflussung und damit fiir die Prognose gibt aber das Blut­
bild besseren MaBstab als der klinische Befund. Zahl der im Blute krei­
senden Plasmodien oft auBerordentlich groB; bei tropischer Malaria von 
Europaern in der Tiirkei (Weltkrieg!) mitunter das 20fache der friiher an­
gegebenen Hochstzahlen von 8-gooo im Kubikmillimeter. 

Fiir die Untersuchung des Blutes auf Malariaplasmodien 
bieten sich drei Moglichkeiten. 

1. Das native Praparat, 2. der "dicke Tropfen", 3. der Blut­
a usstrich. 

Des nativen Praparates (vgl. Abschnitt Loning) bedient man 
sich zur moglichst schnellen Stellung einer Diagnose bei Malariaverdacht. 
Man sieht in befallenen Erythrocyten das lebhafte Tanzen der Pigment­
korner. Zuverlassiger und unbedingt notig ist die Anwendung gefarbter 
Praparate des "dicken Tropfens" und des Ausstrichs. 

Den "dicken Tropfen" braucht man in allen Fallen mit noch 
zweifelhafter Allgemeindiagnose. AuBerdem dient das dicke Tropfen­
praparat als Kontrolle bei geringer Parasitenzahl, bes. bei behandelten 
Fallen. 

Der Ausstrich ist notig zur einwandfreien Unterscheidung der 
drei Malariaarten. 1st das "dicke Tropfenpraparat" negativ, so er­
iibrigt sich oft das zeitraubende Fahnden nach Plasmodien im Ausstrich. 
Bei Tertiana (Plasmodium vivax): Siegelringe (eine Halfte dicker als 
die andere; an der diinneren ein rotgefarbtes Chromatinkorn); Teilungs­
form = Maulbeerfigur; geschlechtliche Formen als runde weibliche "Makro­
gamenten" von fast doppelter ErythrocytengroBe und als kleinere mann­
liche "Mikrogameten". Bei Tropica (Plasmodium immaculatum): haar­
feine Siegelringe von nur ein Fiinftel Erythrocytendurchmesser, spater 
groBer; geschlechtliche Halbmond- oder Spindelform. Auch beim Quar­
tana-Parasiten (Plasmodium malaria) Siegelringe; der halberwachsene 
Parasit aber in Form eines erst schmalen, dann breiten Bandes in Ervthro­
cyten mit viel feinkornigem Pigment an den Randern der Bander; Teiiungs­
figur = Gansebliimchen; die geschlechtlichen Formen ahnlich wie bei 
Tertiana. 

Wichtige Begleiterscheinungen. H aut wahrend der Anfalle N eigung 
zu Herpes, Blasse; auch auBerhalb der Paroxysmen durch abnorme Pigment­
ablagerung, gelbtraunes, auch "erdfarbenes" Aussehen. Mitunter spontane 
kleine Haut- und Schleimhautblutungen, bes. bei lange mit chininbehandelter 
schwerer Tropica; auch Urticaria. Milztumor (s. 0.); durch wechselnde 
Kapselspannung und Perisplenitis haufig starke Schmerzen in Milz­
gegend. Oft Volumzunahme schon vor weiteren Anfallen; deshalb tllgliche 
Palpation am Krankenbett! Vermeide Milzpunktionen (indiziert hochstens 
bei Verwechslungsmoglichkeit mit Kalaazar). - Leberschwellung (mit­
unter gleichfalls neuen Anflillen vorauseilend) auch mit lkterus (bes. bei 
chronischer Malaria, voriibergehend auch bei frischer), positiver U ro bili n 0-
genurie. - Riickwirkung auf Blutkorperchen, bes. bei Tropica. 
Durch unmittelbare Vernichtung der befallenen "Roten", aber auch mittel­
bar durch blutzerstorende Stoffe kommt es zu massenhaftem Erythro­
cytenzerfall; deshalb A bnahme des Hg.- Gehaltes und der Erythro­
cytenzahlen im Kubikmillimeter. Ferner Poikilocytose, kernhaltige 
"Rote". VergroBerungen und Abblassungen der Erythrocyten; Schiiffner­
sche Tiipfelungen bei Tertiana, grobe Fleckungen bei Tropica. 1m 
Fieberbeginn fliichtige, geringe gelapptkernige Leukocytose, in fieber­
freier Zeit meist Leukopenie mit relativer, oft hochgradiger Ver­
mehrung der groBen Mononuklearen (bis 40 % und mehr). - Bron-
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chitis, Bronchopneumonien, bes. bei Tropica. - Herzdilatation und 
Angina pectoris-ahnliche Anfalle, jedoch kaum jemals akute todliche Herz­
schwache. Selten Malaria-Nephritis, haufig jedoch febrile Albuminurie 
auch komplizierende andersartige Nierenerkrankungen; ausnahmsweise 
auch hamorrhagische Nephritiden (Vgl. Schwarzwasserfieber). Neigung zu 
Odemen bes. bei chronischer Malaria. - Neigung zum Abort bei schwan­
geren Frauen. 

Verlaufseigentiimlichkeiten. Mischinfektionen von Tropica und 
Tertiana (mitunter auch Tropica, Tertiana und Quartana gleichzeitig). 
Bei Europaern wahrend des Weltkrieges in der Tiirkei, auch in Maze­
donien, gleichzeitige "Tropica-Tertiana" um so haufiger, je genauer man 
das Blut untersucht und je langer man den Malariafall beobachtete. Zahl­
reiche scheinbar reine Tropicafalle, die unter Chininbehandlung klinisch 
gesund und im Blute plasmodienfrei wurden, aber doch nach Monaten 
rezidivierten, wurden - meist 13/4 Jahr nach der Ersterkrankung - mit 
typischer Tertiana riickfallig, obwohl Neuinfektionen auszuschlieBen waren. 
Sogar wahrend des Krankenhausaufenthaltes kann sich die Tropica hin­
sichtlich Fiebertypus und Blutbefund zu Tertiana umstellen. Diese all­
mahliche "Umwandlung" von Tropica in Tertiana erfolgt kaum jemals 
umgekehrt. Sie beruht nicht auf einer Umwandlung des Parasiten selbst, 
sondern auf einer schon von vornherein bestehenden verkappten Misch­
infektion mit Tertiana. Ob diese Mischinfektion auch durch gleichfalls 
mischinfizierte Miicken erfolgen kann, ist noch ungewiB. 

Spielarten der Tropica. Ausgepragt toxische Erscheinungen, 
deshalb schwerer Verlauf, starkere sekundare Anamie usw. Oft vorherr­
schende Lokalerscheinungen von bestimmten inneren Organen (neben Toxin­
bildung, Verstopfung von Organcapillaren durch die befallenen Blut­
korperchen und Plasmodien). 

a) Cere brale Formen. Hohe Mortalitat trotz intravenoser Chinin­
darreichung! Klinisch: Oft nach jah einsetzenden heftigen Kopfschmerzen, 
bes. in der heiBen Jahreszeit - an Hitzschlag, epidemische Encephalitis, 
Schlaganfalle, andersartige schwere Meningitis "Tropenkoller", Uramien 
erinnernd -, rasch einsetzende Erregungszustande, Delirien, Schlaflosigkeit, 
BewuBtseinstriibung bis Koma; meningitische Symptome (selbst mit ge­
steigertem Lumbaldruck) und epileptiforme Krampfe. Erscheinungsweisen 
der diseminierten Myelitis bzw. multiplen Ski erose (letzteres nur in sym­
ptomatologischer Hinsicht); Paraplegien und Hemiplegien; Neuritiden, 
vor allem Ischialgien. 

b) Magendarmstorungen (vielleicht mit Plasmodienansammlungen 
in Darmcapillaren einhergehend), auch ohne die in Tropen und Subtropen 
haufige Kombination mit echter Dysenterie, Paratyphus, auch Cholera: 
Choleriforme, dysenterische, selbst an Appendicitis erinnernde Malaria, 
mitunter auf Chinin gut reagierend. 

c) Typhoide Form. Nicht selten symptomatologische Annaherun­
gen der Tropica an typhose und paratyphose Zustandsbilder. Denke an 
Kombinationen; Erkennung durch die histologische, serologische und 
bakteriologische Untersuchung (Blut, Urin, Stuhl). 

d) Algide Form. Bei freiem BewuBtsein akute GefaBparalyse der 
inneren Organe mit kaum fiihlbarem PuIs, kalter livider Haut, auch 
- deshalb an Cholera erinnernd - mit Erbrechen und Durchfall, und 
"biliose" Formen mit rasch zunehmendem Ikterus. 

Larvierte Malaria. Ohne Fieberparoxysmen periodische ortliche 
Storungen, vor allem Myalgien und Neuralgien. Vorkommen von Tri­
geminusneuralgien, als "Malarialarven" sehr iiberschatzt. Chinin niitzt 
haufig auch bei andersartiger Neuralgie! Relativ am haufigsten noch 
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Ischialgien. Gelegentlich auch rudimentare und atypische Fieberanfalle. 
Bei Kindem z. B. Schiittelfrost oft fehlend, jedoch Neigung zu schweren 
nervosen, auch cerebral-meningitischen Storungen. 

Chronische Malaria. UnregelmaBiges, launisches Fieber; fahles, 
blaBgelbliches bis braunliches Kolorit, Milztumor, LebervergroBerung, 
Herzdilatation, auch objektiv nachweisbare starke sekundare Anamie, 
Magendarmstorungen. Zur Unterscheidung von Lues: Wassermannsche 
Reaktion! Nur gelegentlich positiv bei frischer Malaria, bei chronischer 
hochstens ausnahmsweise. 

Malariakachexie. Haufigste Ursache: schwere, ungeniigendbe­
handelte Infektion, Komplikation mit Magendarmkr<¥11!:heiten, von vom­
herein mangelhafter Emahrungs- und Kraftezustand: Hochgradige Anamie 
mit wachsartiger gelblich-braunlicher Haut, machtigem Milztumor, Leber­
vergroBerung, Neigung zu Diarrhoen, Odem, hamorrhagischer Diathese, 
GefaBthrombosen, starker Abmagerung. 

Verwechslungsmoglichkeiten, bes. mit septischen Erkrankungen 
(Ausgangspunkt; Haut- undNetzhautblutungen, nachweisbare Metastasen, 
Gelenkbeteiligung, positive bakteriologische Blutuntersuchungen bei nega­
tiven Dicktropfenpraparaten; Ausbleiben des Chininerfolges), Miliartu ber­
kulose, s. d. (Chorioidealtuberkel, negatives Dicktropfenpraparat; Chinin­
resistenz), Riickfallfieber (entscheidendes Blutpraparat, denke an Kom­
bination), Fiinftagefieber (stets negatives Dicktropfenpraparat), Schlaf­
krankheit (cerebrale Formen der Tropica). 

Malariaverhiitung. Wichtigste MaBnahmen. 

1. Schutz von Anophelesstichen (also die "mechanische" Vor­
beugung). 2. Vernichtung der Anophelesbrut und der Miicken 
sel bst mit Erschwerung ihrer biologischen Entwicklungsbedingungen, 
sowie 3. die sog. Chininprophylaxe. Hierzu kommt 4. die sachgemaBe 
Chinintherapie aller Malariakranken und damit die Verminderung der 
Anophelesinfektion durch menschliche Gametentrager, schlieBlich noeh 
5. die moglichst restlose Erfassung der Infizierten durch syste­
matische Blutuntersuchung der BevOlkerung. 

I. Die Miieken stechen nur gegen Abend und Nachts. Besondere Ge­
fahr also beim Schlafen im Freien und bei offenem Fenster! Sehlafen auf 
dem Boden und im ErdgeschoB gefahrlicher als hoher oben (Anopheles 
pflegt nicht hochzufliegen!). 

Schutz durch Schlafen unter einem engmaschigen, sicher lochfreien 
Miickennetz. Netz nicht iiber das Gestange hangen, sondem innerhalb 
desselben anbinden; auch tagsiiber Netz schlieBen, unteren Rand allseitig 
unter Matratze stopfen! Vor dem Schlafengehen das Netz nochmals auBen 
auf Risse und innen mit Licht bzw. elektrischer Taschenlampe nach etwa 
eingedrungenen Moskitos absuchen; unterer Rand wiederum unter Matratze. 
Nachts mit unbedeckten Korperteilen das Netz nicht beriihren. Tragen 
von Moskitostiefeln, welche die bes. gefahrdeten Knochel- und Waden­
gegend schiitzen. Auch tagsiiber nicht unniitz den Korper entblOBen bes. 
nicht Hals und FiiBe. Tragen 'von Schleiem, Handschuhen, Stiefeln oder 
Gamaschen. Durch Striimpfe stechen die Miicken! Miickensalben geben 
nur vOriibergehenden, unsicheren Schutz, Machen oft Hautreizungen. Wo­
moglich schon vor Anbruch der Dunkelheit Aufenthalt in moskitosicheren 
Raumen. 

Erforderlich femer miickensicherer AbschluB aller Offnungen 
des Hauses nach au Ben (nicht nur Fenster und Tiiren, auch Abort, 
Kiiche, Abzugslocher, Schomsteine) mit Hilfe von Drahtgaze, Miickennetz-
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stoff, Mull. Doppeltiiren; selbsttlitige TiirschlieBer. Gaze bei Fenstern auf 
besonderen Rolzrahmen, so daB Fensteroffnung bei Fortdauer des Gaze­
schutzes moglich ist. Einbau von Ventilatoren. 

Tagliches Wegfangen der in Wohnungen eingedrungenen Miicken, 
bes. in dunkeln, windgeschiitzten Schlupfwinkeln, auch an Unterseite von 
Matratzen, vor aIlem morgens, wo die Miicken trage an der Wand sitzen. 
Ziemann empfiehlt besondere Diener zum Miickenfangen im Rause und 
zur Beseitigung der Brutplatze anzulernen. Inneres des Rauses luftig 
(Wind vertreibt die Miicken) und so hell als moglich. Frischer Kalkanstrich; 
Vertreibung der Miicken auch durch Ausschwefeln, Raucherung mit Tabak, 
ferner Raucherung mit Insektenpulver (4-8 g pro cbm), Verdampfen von 
Kreolin oder Kresol (6 ccm auf Icbm Luftraum). 

Richtige Auswahl von Ortschaften und Wohnungen zur 
Unterkunftl Womoglich Assanierung der Wohnung und ihrer 
naheren Umgebung. Lageranlage auf freien, hoher gelegenen, dem 
Wind zuganglichen Platzen. Malariaverseuchte Ortschaften, bes. die tief und 
an stehenden Wassern gelegenen, sowie warme sumpfige Niederungen abends 
vermeiden. Raumliche Trennung der Europaerwohnungen von denen der 
Eingeborenen (nach Ziemann etwa I km, entsprechend der maximalen 
Flugweite der meist in oder bei den Eingeborenenwohnungen sich auf­
haltenden Malariamiicken). Am wenigsten gefahrdet das Zentrum groBerer 
Stadte. 

2. Beseitigung von Anophelesbrutplatzen in dernaheren und 
womoglich auch weiteren Umgebung des Rauses; Brutplatze sind aile ste­
henden, kleinsten bis groBten Wasseransamrnlungen. Entfernung von 
Schilf- und Wasserpflanzen, evtl. auch von Fruchtbaumen in unmittel­
barer Nahe des Rauses. Trockenlegung oder Zuschiittung von Graben und 
Pfiitzen, Freilegen, Trockenlegen von Sumpfflachen und Teichen durch 
buchtenfreie Abzuggraben, in denen das Wasser stets flieBt. AbfaIl- und 
Fakaliengruben, alte Brunnen, Wasserfasser, BlechgefaBe abdecken, evtl. 
entleeren oder zuschiitten. Auch das kleinste Wassertiimpelchen, z. B. in 
weggeworfenen Konservenbiichsen, zerbrochenen Flaschen beseitigen! Bis 
zur Durchfiihrung solcher Assanierung womoglich wochentlich einmaliges 
BegieBen aller stehenden Wasser und Wasserchen in Nahe des Rauses mit 
Petroleum oder Saprol. Methodische Malariabekampfung auch beim Ein­
geborenen! 

Solche Prophylaxe kann auch ohne Chinindarreichung zum Malaria­
schutz da geniigen, wo ihre gewissenhafteste Durchfiihrung - sie erfordert 
Intelligenz, Energi.e und Schulung - technisch iiberhaupt moglich ist. 

3. Die sog. Chininprophylaxe (etwa in Verbindung mit regelmaBigen 
prophylaktischen Blutuntersuchungen nach C. Seyfarth) ist ein noch 
unentbehrlicher Notbehelf iiberall, wo sorgfaltiger mechanischer 
Schutz und geniigende Assanierung von Unterkunfts- und Arbeitsstellen 
unmoglich sind. Nur durch ein einwandfreies Chininpraparat, 
durch ausreichende Dosis, durch zweckmaBige Darreichungs­
form, sowie durch liickenlose Durchfiihrung mit rechtzeitigem 
Beginn und geniigend langer Fortsetzung auch nach Verlassen 
der verseuchten Gegend wird befriedigender Chininschutz ge­
wahrleistet. Strenggenommen ist diese vorbeugende Chinindarreichung 
keine echte Prophylaxe. Gewohnlich stellt sie eine verkappte, 
leider oft unzureichende Da uertherapie der Malaria dar, die 
imstande ist, die ta tsachlich sta ttgefundene Infektion zu einer 
durchschnittlich leichteren, oft abortiven Erkrankung zu ge­
stalten, sowie die Brauchbarkeit des Befallenen moglichst 
lange zu erhal ten. A~ch gewissenhafte Durchfiihrung der besten 
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Chininprophylaxe bringt keinen absoluten, sondernnurrelativen Schutz 
vor klinisch schwerer Malariaerkrankung. 

Formen der Chininprophylaxe. Die monatelang vorbeugende 
Einnahme von taglich 0,3 g wird ohne wesentliche Beschwerden und ohne 
wesentliche Gefahr dauernder Nachwirkungen vertragen. In schwer ver­
seuchten Gegenden ist jedoch verstarkter Chininsch u tz unerlaBlich 
und noch mindestens 8-12 Wochen nach Verlassen solcher Orte durch­
zufuhren (taglich 0,3 g; 2 mal wochentlich jedoch 3-4 x 0,3; z. B. urn 4 
und 6 Uhr abends je 2 Tabl. zu 0,3 g). ZweckmaBig auch die Einnahme 
von je 1-1 1/ 2 g Chinin nur aIle 4 Tage (vielleicht besser als jeden Sams­
tag und Sonntag je 1,2 g); jungere Kinder nehmen ebensoviel Dezigramm, 
als sie Jahre zahlen. Sie vertragen das Praparat meist gut. Ein 6 Jahre 
altes Kind kann also insgesamt 0,6 taglich erhalten. Sofortiger Beginn 
des Chininschutzes beim Betreten bedrohter Gegenden, bei langen Bahn­
transport en (in Tropen und Subtropen, uberhaupt in tatsachlich oder 
moglicherweise verseuchten Gegenden) mit Aufenthalt auf freier Strecke, 
am besten schon bei der Durchfahrt nach dem Endziel. Die Fortfuhrung 
des Chini nschu tzes nach Verlassen der Malariagegend minde­
stens 2-3 Mona te lang (also viellanger als die Malariainkubationsdauer; 
auch ein Beweis fur die Auffassung der Chininprophylaxe als verkappte 
Dauertherapie der Malaria!) wird vielfach vergessen, ebenso die Fort­
fiihrung wahrend Urlaub, dringlichen Operationen und interkurrenten Er­
krankungen, sowie die notwendige Wiederholung der Chinindarreichung 
bei etwaigem Erbr.echen oder rasch einsetzendem Durchfall. Unregel­
maBiger Chininschutz ist fast schlechter als kein Chininschutz; 
er zuchtet geradezu Gametentrager und chronische therapeutisch undank­
bare Malaria. 

Als Prapara t dient das salzsa ure Chinin. Bei Unvertraglichkeit 
und Widerstreben als Ersatz etwas groBere Mengen Euchinin oder Chinin­
schokoladetabletten (viel teurer). Wesentliche Nachteile dieser chemischen 
Prophylaxe sind der sehr bittere, vielen widerliche Chiningeschmack, und 
die gelegentlich schlechte Vertraglichkeit des Praparates (u. a. Magen­
beschwerden, Ohrensausen, das bei Weiterreichung des Mittels oft allerdings 
aufhort). Womoglich Darreichung als Pulver in ObI a ten, in Gela tine­
kapseln, in uberzuckerten Tabletten (jedoch nicht Zigarettenpapier; 
es droht sonst unverdautes Abgehen). Vermeide schwerlosliche altere 
Kapseln und Tabletten, kontrolliere haufiger auf leichte Zerfallbarkeit der 
Tabletten in korperwarmem Wasser. Chinintabletten hinunterspiilen mit 
einwandfreiem Wasser, Kaffee, Tee, Limonade, evtl. auch mit einigen 
Tropfen Salzsaure in etwas Wasser. Einnahmezeit am besten abends 
vor dem Schlafengehen. 

Die gleichzeitige Befolgung der tropenhygienischen Grund­
regeln zur Erhaltung von Korpergesundheit und Widerstands­
fahigkeit, vor allem hinsichtlich Ernahrung, Kleidung und der in den 
Tropen recht verminderten Arbeitsleistung, ist ein notwendiges Unter­
stutzungsmittel des mechanischen und chemischen Chininschutzes. Durch 
haufige Darmkatarrhe kann z. B. der beste Chininschutz in Frage gestellt 
werden. 

Malariabehandlung. 
Unbehandelte frische Malariafalle gehen unter Abflauen der starkeren 

Fieberanfalle gerne in chronische schwere Formen mit groBem Milztumor, 
spaterer Blutarmut und Ernahrungsstorungen uber. Doch kommen auch 
"N a turheil ungen" durch die normalen Schutzkrafte des Organismus 
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gegen solche Infektionen vor mit weitgehender Gesundung in klinischer, 
weniger allerdings in hamatologischer Hinsicht. Meist bleiben die Leute 
"Plasmodientrager" und. damit eine stete Infektionsquelle ftir die Malaria­
mticken, aber mit dem eigenen Vorteil, daB anscheinend die nicht restlose 
Ausheilung der Malariainfektion eine gewisse klinische Reaktionslosigkeit 
gegen Neuinfektionen bei weiterer Anwesenheit in malariaverseuchten 
Gegenden gewahrleistet. Hohere Grade von Immunitat erreichen jedoch 
nur Eingeborene, die schon in der Kindheit Plasmodientrager werden und 
fast ununterbrochen Reinfektionen ausgesetzt sind (z. B. Neger in ver­
rufenen Malariagegenden). Der Schwerpunkt der Malariabehandlung liegt 
zwar in derChinintherapie; von groBter Bedeutung aber ist die gleichzeitige 
Allgemeinbehandlung mit Hebung des Ernll.hrungszustandes, Schutz 
des Kranken gegen Hitze, aber auch gegen Kalte, wie tiberhaupt gegen 
jeden schroffen Temperaturwechsel, Vermeidung von groBen Anstrengungen, 
Durchnassungen. Auch Klimatotherapie ist auBerst wichtig (Aufenthalt 
in waldreichen Mittel-, in geeigneten Fallen auch Hochgebirge bringt mit­
unter tiberraschende Heilung auch in sonst . "refraktaren" Fll.llen). 

Chininbehandlung. Wir wissen noch nicht, ob das Chinin mehr durch 
unmittelbare Abtotung der Plasmodien, also durch eine Art Chemotherapie 
wirkt, oder mehr indirekt, z. B. durch bestinimte Beeinflussungen innerer 
Organe und "Mobilisation" nattirlicher Heilkrafte. Haufig erlebt man -
namentlich bei tropischer, schon langer dauernder Malaria Enttauschun­
gen bei der Chininbehandlung, bes. hinsichtlich Dauerwirkungen. 

Bei scheinbarer "Chininfestigkeit" darf man je!1och nur in letzter 
Linie an Chininfestigkeit der Plasmodien selbst denken. Liegen nicht 
schlechte Praparate, unzweckmaBige Darreichungsformen, zu kurze Durch­
ftihrung der Kur, zu geringe Dosen oder Vernachlassigung der Allgemein­
behandlung vor? Storen nicht Erkrankungen des Magendarmkanals die 
Resorption oder krankhafte Veranderungen der inneren Organe, vor aHem 
der bei Malaria so haufig affizierten Leber, pharmaco-dynamische Chinin­
wirkungund den normalen Chininabbau im Organismus? Auch die Chinin­
gewohnung spielt eine Rolle (Teichmann). SchlieBlich erschopft sich 
jedes Alkaloid auf die Dauer in seiner Wirkung. Tatsachlich lehrt die 
Erfahrung, daB in lange chininvorbehandelten Fallen das Einschieben einer 
2-4 wochentlichen Chininpause mit einer anschlieBenden evtl. ktirzeren 
Kur, aber mit hoheren Dosen, mit kraftigen zeitweisen "ChininstoBen" 
Vorteile bietet. In anderen Fallen liegt die Chininfestigkeit an der be­
sonderen Schwere der Infektion (massenhafte Gametenbildung im 
stromenden BIute) und an der Mischinfektion von Tropica mit Tertiana, 
ja aller 3 Arten. Chininresistenz wird auch leicht durch die so auBerordent­
lich haufigen Kombinationen der Malaria mit anderen spezifischen Infek­
tionskrankheiten vorgetauscht. 

Zweifellos ist das "Specificum" Chinin imstande, die klinische Malaria­
erkrankung, vor aHem FieberanfaHe, Milzgeschwulst usw. mit fast solcher 
Sicherheit vortibergehend zu beseitigen, daB therapeutische MiBerfolge 
geradezu die Annahme von Komplikationen oder Fehldiagnosen nahelegen. 
AIIzu haufig versagt es aber - trotz sachgemaBer Darreichung - hinsicht­
lich des Dauererfolges, d. h. hinsichtlich der sicheren Beseitigung der im 
Blute kreisenden als in inneren Organen haftenden Plasmodien. Das 
Chinin ist also ein "Specificum" in symptoma tologischer, nicht 
ganz aber in atiologischer Hinsicht! 1m Kampfe gegen die Plas­
modientrager versagt es oft. Es wirkt eben im wesentlichen auf jtingere, 
ungeschlechtliche Formen des Erregers, am wenigsten auf die ausgereiften 
geschlechtlichen (Tropicahalbmonde sind noch widerstandsfahiger als 
Tertiana-Gameten) . 
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Methoden der Chinindarreichung. Fiir Massenbehandlung und 
weniger Erfahrene sind Schemata unerl1iBlich. Der Kenner wird unter 
sorgfaltiger eigener Kontrolle des Blutbildes von Fall zu Fall individuali­
sieren! Uber Praparate und Darreichungsformen s. bei Prophylaxe. Chinin 
reicht man nicht auf vollen Magen; wo vertraglich, am besten niichtern. 
Leichtere Nebenwirkungen, vor allem bei groBeren Dosen (I g pro die 
oft ungeniigend, mitunter 2 g!) muB der Kranke im Interesse seiner Ge­
sundung in Kauf nehmen. E r sat z mi t tel mit schwacheren N ebenwirkungen 
haben gewohnlich auch geringeren therapeutischen Effekt! Durch gleich­
zeitig I g Bromkali kann man die Chininintoxikationen mildern (Ziemann), 
nach Klaus-Schilling auch dadurch, daB man 6 Uhr abends 1,0 g Trional 
gibt, um 7 eine Suppe oder Brei und um 9 das Gramm Chinin. Der Kranke 
verschlaft dann die Akme der Chininwirkung. 

Methode nach Koch. 4-6 Stunden vor dem zu erwartenden Anfall 
1,0 g; dann 6-7 Tage auf niichternem Magen mit etwas HCI taglich 1,0 g. 
Dann 3 Tage Pause; 2 Tage 1,0 g. 4 Tage Pause, wieder 2 Chinintage; 
5 Tage Pause, 2Chinintage usw. bis 7Tage Pause. Wichtigstes Prinzip der 
Methode: Chinindarreichung am besten z. Z. des MorulazeFfalls, d. h. des 
Ausschwarmens der jungen Merozoiten. Richtiges Treffen des Zeitpunktes 
eigentlich nur bei taglich mehrmaliger sachverstandiger Blutkontrolle 
moglich. Fieber namentlich bei Tropica keineswegs regelmaBig, auch bei 
Tertiana oft ante- oder postponierend! 

N och tsche Methode. Prinzip. "Fraktionierte" Chinindarreichung, 
sogar mit Vorteil fiir die Wirkung, und lange ausgiebige Chininnachbehand­
lung nach Entfieberung. Die praktisch beste Methode fiir alle Malaria­
arten! Beginn der Chinindarreichung sofort nach Sicherstellung der Diagnose 
ohne Riicksicht auf das Fieber. Ais Hauptbehandlung anfanglich 
4 X 0,3 g bzw. 5 X 0,3 g taglich, noch I Woche nach Entfieberung. Nach­
behandlung I Tag Pause; 2-3 Chinintage zu 1,0 g; 2 Tage Pause, 2 bis 
3 Chinintage; 3 Tage Pause, 2-3 Chinintage bis 5 Tage Pause. In 5tagigen 
Zwischenraumen noch mindestens 6 Wochen lang jeden 6.-7. Tag 1,0 g. 
Wir selbst gehen meist nur bis zu 3 Tagen Pause und reichen bis 3 Monate 
nach der volligen Entfieberung alle 4 Tage 1,0 g Chinin! 

Rasche RiickfaHe, vor aHem bei zuvor gametenreichem Blute haufig. 
Bei hoheren Chinindosen erhebliche Magen- selbst Sehstorungen; Vorsicht 
bei Schwangerschaft, namentlich bei fortgeschrittener (Abort!). 

An Stelle der Chinindarreichung "per os" muB bei Benommenheit, 
Resorptionsstorungen infolge Durchfalle, evtl. bei Herzinsuffizienz und 
Vasomotorenlahmung die in tram uskulare bzw. intragl u taale, keines­
falls subcutane Einspritzung treten (die intravenose ohne besonderen Vor­
teil!). Man verschreibt: Chinini muriatici 10,0 g; Athyl-Urethan 5,0 g; 
Aqua dest. 18,0. Losung nimmt bei Zimmertemperatur Volumen von 
etwa 30 ccm an. 1,5 ccm = 0,5 Chinin (intravenos die hochste Einzeldosis). 
Fertige Ampullen mit Chinin~Urethan im Handel. Etwa ausgefallenes 
Chinin ist durch vorsichtiges, maBiges Erwarmen zuvor zu losen. Intramus­
kulare d. h. intraglutaale Einspritzungen von Chinin-Urethan sind bei 
richtiger Technik unbedenklich; bei fehlerhaftem Vorgehen konnen sie 
jedoch - abgesehen von bakteriellen Entziindungen bzw. Eiterungen -
zu hartnackigen, schweren Entziindungen des Hiiftnerven fiihren. Achte 
deshalb auf peinlichste Asepsis; vermeide die sog. Ischiadicus­
punkte, vor allem jenen, der auf der Verbindungslinie zwischen Sitzbein­
hocker und Oberschenkeltrochanter etwa 21/3 Querfinger hinter dem 
Trochanter gelegen ist und sonst als Einstichstelle bei der sog. Injektions­
therapie der Ischias dient. Bei intramuskularen - intraglutaalen - Ein­
spritzungen sollte die Chinin-Urethanlosung mit 10 cern sterilen Wassers 
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verdiinnt werden. Als Injektionsstelle dient am besten der obere 
auBere Quadrant der GesaBmuskulatur; Die GesaBmuskulatur solI 
hierbei entspannt sein. Einspritzung entweder im Liegen oder im Stehen 
derart, daB das der Seite der Injektion entsprechende Bein zur Entspannung 
der GesaBmuskulatur etwas nach vom gesetzt wird. Man wahle sehr 
scharfe, aber nicht dicke Kaniilen (Lange nicht iiber 5 cm) und injiziere 
schnell und senkrecht zur Muskulatur. Bei etwaigen intravenosen Ein­
spritzungen ist die Chinin-Urethanlosung mit mindestens 20 ccm 0,9proz. 
Kochsalzlosung zu verdiinnen! Anfanglich vielleicht 2-3 intramuskulare 
Spritzen von 0,5 Chinin, aber moglichst rascher Vbergang zur Darreichung 
per os. 

Das friihere Bestreben, Neosalvarsan zur Unterstiitzung der Chinin­
therapie heranzuziehen, illustriert am besten die mangelhaften Dauererfolge 
bei reiner Chininbehandlung. Das Salvarsan soil nun auf die geschlecht­
lichen Formen wirken und als Arsenpraparat das Blutbild, sowie den ge­
sam ten Stoffwechsel und damit die normalen Schutzvorrichtungen des 
Organismus gegen Malariainfektion giinstig beeinflussen. Bei Tropica 
wirkt es aber .trotz energischer Anwendung kaum, wie auch Faile von 
Kombination frischer Syphilis mit Malaria zeigen. Es wirkt besser bei 
Tertiana; hier ist es imstande, Gameten - wenigstens voriibergehend -
aus dem Blute zu beseitigen (ob auch aus inneren Organen ?). Meist gibt 
man Neosalvarsan, etwa in einwochentlichen oder lotagigen Pausen, zu­
nachst 0,3 dann 0,45 und 0,6 (3-4 Dosen); Darreichungszeit noch ganz 
verschieden (wahrend Chininpausen, als Nachkur nach abgeschlossener 
Chininbehandlung, auch wahrend gleichzeitiger Chinindarreichung, zur 
kombinierten Schadigung der Plasmodien durch Chinin und Arsen). Das 
Methylenblau (0,1--0,2 pro dosi; bis 1,0 pro die; am besten in Kapseln, 
bzw. Geloduratkapseln) kann bei Unvertraglichkeit des Chinins, sowie 
zur Abwechslung damit benutzt werden. Auf die reiferen Formen, vor 
allem auf fertige Gameten besitzt es keine starkere Wirkung. Es ver­
ursacht Magen-Darmstorungen, Blaufarbung von Stuhl und Ham, sowie 
Strangurie, die man durch gleichzeitige Darreichung einer Messerspitze 
geriebener MuskatnuB mild ern solI. Vor Optochin muB gewamt werden! 
Die friiher so schwierige Gametenbekampfung, namentlich bei tro­
pischer Malaria, gelingt neuerdings anscheinend besser durch das Plas­
mochin (1. G. Farbenindustrie). Dasselbe macht zudem weniger Neben­
wirkungen als das Chinin. Es scheint selbst beim Schwarzwasserfieber 
besser vertragen zu werden. Es laBt sich bes. wirksam aueh mit dem 
Chinin kombinieren als Plasmochin. comp.; auch zur Malaria-Prophy­
laxe brauchbar. 

1m Fie beranfall (Hitzestadium) beschrankt man sich meist auf 
kiihle Umschlage auf den Kopf, auf warmeentziehende Abwaschungen mit 
Wasser, bzw. spirituosen Fliissigkeiten, kiihle Wicke!, evtl. Einlaufe von 
300 C; Trinken von Limonaden. Antipyretica haben wenig Zweck. 

Bei der N ach behandl ung der Malaria spiel en dauemde Ent­
femung aus der verseuehten Gegend (oft undurchfiihrbar!), Verbringung in 
Mittel- evtl. Hochgebirge, Hebung des Emahrungs- und Kraftezustandes, 
innerliche oder subcutane Darreichung von Arsenpraparaten, evtl. gleich­
zeitig von Eisen die groBte Rolle. Wir selbst verschreiben zur Nachkur 
meist Solutio Fowleri, tonische Pillen bzw. Kompretten Ferr. cum acid. 
Arsenicos. composit. oder Diirkheimer Maxquelle. 

Feststellung der Malariaheilung. Klinische Gesundheit, vor 
aHem Verschwinden des Milztumors, Fiebers usw. beweist keineswegs 
Malariaheilung, d. h. Parasitenfreiheit. Gleiches gilt fiir nega­
tive Blutausstriche, ja fiir mel>rmals negative Dicktropfenpra-
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para teo Die Plasmodien kbnnen im peripherischen BI u te fehlen 
und im Innern der Organe haft en (Endothelien bzw. Capillaren von 
Milz, Knochenmark, Gehirn usw.). Bei negativem Blutpraparat kbnnen 
psychische und kbrperliche Schadigungen zum Wiederauftauchen des 
Parasiten im strbmenden Blute AniaB geben: psychische Shocks, kbrper­
liche Uberanstrengungen, Durchnassungen, starke Besonnungen, Schwitz­
prozeduren, geradezu experimentell Bestrahlung der Milzgegend mit Rbnt­
genapparat, fiebererzeugende Stoffe bzw. Reizkorper (wie artfremdes Serum, 
sterile Milch, Vaccine), auf das GefaBsystem einwirkende Mittel, z. B. 
Secale, Hypophysenpraparate, Suprarenin usw. Dieser Methoden kann 
man sich zum "Hervorlocken" der Plasmodien in das stromende Blut be­
dienen und positiven Ausfall des Versuchs als Beweis fiir mangelnde Dauer­
heilung betrachten. Negativer Erfolg bei der "Provokation" mit einer 
Methode schlieBt freilich positiven mit einer andern nicht aus. 

Eine Fehlerquelle fiir die Bewertung therapeutischer MaBnahmen 
bildet die spontane Neigung der Malaria zu vorlaufiger Latenz. 1m Gegen­
satz zu chininbehandelten Fallen bleibt hier - namentlich hinsichtlich 
Gameten - das Blutbild stark positiv, der Patient oft anamisch und keines­
wegs frei von subjektiven Beschwerden. Andererseits drohen auch bei 
sachverstandiger Chinintherapie - insbes. bei der "Tropica" - iiber­
raschende Riickfalle, teils ohne auBeren Grund, teils ausgelbst durch die 
verschiedenartigen Schadigungen, wie interkurrente Erkrankungen, durch 
Operationen, selbst durch Partus und Menstruation. Wie leicht denkt hier 
der Chirurg an septische Infektion statt an Malaria! 

Ed uard Miillert -lVlarburg. 

Anhang. 

Schwarzwasserfieber. 
Mitunter kommt es bes. nach chronischer chinin-, aber doch damit 

nicht sachgemaB behandelter tropischer Malaria, viel seltener nach Tertiana, 
auch unter Riickwirkung von Hilfsursachen, wie Unterernahrung und Uber­
anstrengungen, Erkaltungen - zu akut-einsetzenden, massenhaftem Zer­
fall roter Blutkorperchen. Es kommt zu starker Anreicherung von Blut­
farbstoff im Plasma (Hamoglobinamie) und Ausscheidung der Zerfalls­
produkte durch GaIlenwege und Niere (rotbraune bis schwarzliche Ver­
tarbung des konzentrierten Urins durch Blutfarbstoff). Von diesem Sehwarz­
wasserfieber, das bei im nbrdliehen Europa erworbener Malaria nur aus­
nahmsweise, in Italien und Balkan relativ selten, in einzelnen Bezirken 
des tropisehen Afrikas aber auffallig haufig vorkommt, sind zugcreiste 
Europaer viel starker bedroht als Eingeborene. 

Klinisches Bild. Oft ein bis mehrere Stunden nach einer Chinindosis 
{iiber die "Schwellengabe" hinaus), aber aueh ohne dieselbe, ausnahms­
weise auch nach andern Medikamenten entwickeln sich unter Fieber und 
Sehiittelfrost seh were Allgemeinerschein ungen, bes. angstliche Un­
ruhe, rasendes Kopfweh und heftiges Erbrechen, ferner Hamoglobinurie 
mit sinkender Harnmenge, ja Anurie. Der oft unter intensiven Schmerzen 
entleerte Urin zeigt positive Hellersche Blutprobe, im Zentrifugat aber 
nur wenig rote Blutk6rperchen. Gelegentlich gibt es aueh leichtere, fast 
nur durch Urinveranderungen erkennbare FaIle, andererseits auch hamor­
rhagisehe, dann meist gefahrliche Formen mit Haut- und Schleimhaut­
blutungen. Genaue Kontrolle der Harnsekretion ist schon prognostisch 
wichtig. (Bei Gelbsucht und Hamoglobinurie muB man also beim Malaria­
kranken stets an Schwarzwasserfieber denken und vor aHem therapeutisch 
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danach handeln!) Gleichzeitige Albuminurie ist haufig; Leber und Milz 
schwellen an; trotz freier AbfluBwege bildet sich - schon infolge der groBen 
Mehrproduktion von Galle - Ikterus mit Hautjucken. 

Behandlung. Die bedrohliche Erkrankung (5--10 % Mortalitat) er­
fordert energisches Eingreifen: strenge psychische und korperliche Ruhe, 
sofortiges Aussetzen der Chinindarreichung, moglichst auch anderer Medi­
kamente, wie Salvarsan, Antipyrin, Alkohol. GroBe Fliissigkeitszufuhr, 
schon zur Giftverdiinnung: reichliches Trinken, aber in haufigen kleinen 
Portionen von Zitronensaft, Sauerbrunnen, diuretischen Tees. Ferner 
Tropf-Klistiere, Wassereinlaufe von etwa 25°, auch zur gleichzeitigen 
Warmeentziehung. Subcutane Kochsalzinfusionen, evtl. auch intravenose. 
Von groBer Bedeutung: Warmhalten des kollabierenden Kranken. Gegen 
Unruhe Morphium, Pantopon. Gleichzeitig fliissige Kost. Gegen das qua­
lende Erbrechen: Umschlage auf Magengegend, Senfteig daselbst, I Tropf. 
J od tinktur in Wasser oder die Z i e man n sche Chloroformmischung: Chloro­
form, Gummi arabicum aa: 10,0; Zucker 20,0; im Morser zerreiben; mit 
Wasser zu 200,0; gut umschiitteln; I-2stiindlich I Teel. Bei hartnackigem 
Schleimerbrechen Magenspiilung, evtl. mit Zusatz von Natr. bic.; etwa 
I EBI. auf I Liter. Innerliche Herzmittel, Diuretica; vor allem Strophantin, 
Campher, Coffeln. 

Nach Abflauen des Anfalls - Mengenzunahme und Aufhellung des 
Urins ist hier von guter Bedeutung - Chiningewohn ungskur; vor­
sichtiger Beginn mit 0,01 Chinin unter fortlaufender Temperatur- und 
U rinkon trolle. AnschlieBend Eisen -Arsendarreichung. 

Eduard Miillerf-Marburg. 

Pest. 
Seit den altesten Zeiten bekannte Seuche. 1m 14. Jahrhundert 

"Schwarzer Tod", der ein Viertel der damaligen Bevolkerung Europas hin­
wegrafite. Jetzt endemisch in Asien und Afrika. Der Erreger, das Bak­
terium pestis, wurde 1894 gleichzeitig durch Yersin und Kitasato 
entdeckt. 

Begriffsbestimmung. Akute Infektionskrankheit, deren Erreger. der 
Pestbacillus, zumeist durch Flohbisse oder auch durch andere kleinste 
Hautlasionen (Kontaktinfektion) oder durch die Schleimhaute der oberen 
Luftwege eindringt und a) eine Lymphdriisenentziindung (Bubonen) oder 
b) allgemein septische Zustande verursacht. 

Krankheitsursache. Der Pest bacillus ist ein polfarbbares, auf allen ge­
brauchlichen Nahrboden ziichtbares, gramnegatives, unbewegliches Stab­
chen. Es gibt an die Umgebung keine Ektotoxine ab, seine Giftwirkung 
beruht vielmehr auf den im Inneren des Bakterienleibes vorhandenen Endo­
toxinen. Versuchstiere: Ratten und Meerschweinchen. 

Epidemiologie. In Asien und Afrika sind vier endemische Pestherde 
bekannt: Die Provinz Yiinan in China, Gebiete des Himalaja, Uganda und 
Zentralarabien. Die letzten groBen Epidemien waren in Indien und der 
Mandschurei. Der Beulenpest geht fast stets eine Rattenpest voraus. Der 
Rattenfloh (Pulex cheopis) verlaBt die Kadaver und befallt die Menschen. 
Er beiBt meistens an den unteren Extremitaten, daher die ersten Bubonen 
am haufigsten in der Leistengegend. Andere Flohe scheinen den Pest­
bacillus viel seltener zu ii bertragen. In Afrika verlassen die N eger ihre 
Dorfer, sobald das Rattensterben einsetzt. Die Ubertragung von Mensch 
zu Mensch erfolgt wohl zumeist durch Menschenflohe. vielleicht auch durch 
andere Parasiten. Abweichend davon die Epidemiologie der Lungenpest, 
die sich z. B. in der Mandschurei von bestimmten Murmeltieren auf Pelz-
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Jager iibertrug und sich darauf durch Auswurf (Tropfcheninfektion) von 
Mensch zu Mensch verbreitete. Tote Pestratten wurden damals nicht 
gefunden. 

Pathologische Anatomie. Der Pestbubo kommt durch hamorrhagische 
Entziindung mit Gewebseinschmelzung in den Lymphdriisen zustande. 
AnschlieBend phlegmonose Entziindung des Nachbargewebes, metasta­
tische Abscesse in den Lungen und andern Organen. Die primare Lungen­
pest ahnelt anatomisch einer hamorrhagisch-konfluierenden Broncho-Pneu­
monie. 1m entziindeten Lungengewebe zahllose Pestbacillen. 

Klinische Kennzeichen. Bubonenpest (Driisenpest). Ausgangs­
punkt meist Flohstiche an den unteren Extremitaten. Es bildet sich jedoch 
kein Krankheitsherd an dem infektiosen FlohbiB, vielmehr erfolgt auf dem 
Lymphwege sofort die lnfektion der regionaren Lymphdriisen, am haufigsten 
der Inguinaldriisen, seltener treten Axillar- und Cervicalbubonen auf. 
Inkubationszeit 1~5 Tage. Meist plotzlicher Beginn mit Schiittelfrost, 
schwerstem Krankheitsgefiihl, hohem Fieber. Schnelle Triibung des Sen­
soriums, Milzschwellung, trockene Zunge, Angstgefiihle, sehr bald be­
schleunigter und leicht unterdriickbarer PuIs kiinden die Schwere der 
Allgemeininfektion an. Oft Durchbruch der Bubonen nach auBen, mit 
Entleerung sehr infekti6sen Eiters. Ende oft an sekundarer Broncho­
Pneumonie durch Pestbacillen. Oft schon in der 1. Woche 8o~90 % Mor­
talitat. Die haufigste Todesursache ist offenbar Herzschwache infolge 
der Endotoxinwirkung. In den allerschwersten Fallen kommt es ohne 
Auftreten von Bubonen sofort zur 

Pestsepticamie (Pestis siderans). Exitus binnen 1~2 Tagen. 
Die Hautpest geht einher mit bald schwarzlichwerdenden Haut­

blutungen, pemphigusahnlichen Hautblasen und Hautphlegmonen (Kar­
bunkel). Von dieser Form riihrt moglicherweise die Bezeichnung "Schwarzer 
Tod" her. Auch diese Form geht oft in die Pestsepticamie iiber. 

L ungen pest. Durch Inhalation (Tri:ipfcheninfektion) sich iiber­
tragende Pest-Bronchopneumonie. Beginn mit SchiitteUrost, blutigem, 
oft schwarzlichem Auswurf. Tod stets in den ersten Krankheitstagen an 
Intoxikation des Herzens. Haufig auch starkere Hamoptoe. 

Komplikationen. Conjunctivitis, Keratitis parenchymatosa, lrido­
cystitis, ulceri:ise Angina, Meningismus, echte Pestmeningitis. 

Differentialdiagnose. Bei ersten Fallen ist Verwechslung mit sep­
tischen lnfekticnen, Milzbrandkarbunkeln und Grippepneumonie moglich. 

Prophylaxe. Beobachtung des Schiffverkehrs. Schiffe aus pestver­
dachtigen Hafen oder auf denen Rattenpest herrscht, kommen 10 Tage 
in Quarantane. Die Ratten werden durch Generatorgas (Kohlensaure, 
Kohlenoxyd und Stickstoff) oder samt Fli:ihen durch Claytongas (schweflige 
Saure) oder Cyklongas (Blausaure) geti:itet. Von gri:iBter Wichtigkeit ist 
friihe Erkennung der ersten FaIle durch sofortige bakteriologische Unter­
suchung verdachtigen Materials (Rattenkadaver, Excrete, Eiter und Punk­
tate Kranker, sowie Organe Verstorbener). AIle Pestfalle, aber auch jeder 
pestverdachtige Fall sind sofort zu melden. Pestverdachtig sind vor allem: 
hochfieberhafte Driisenschwellungen und Karbunkel, sowie Broncho­
Pneumonien von auffallend bi:isartigem VerIauf. Pestkranke sind in be­
sonderen Baracken unterzubringen. Ebenso sind aIle ansteckungsver­
dachtigen Personen aus der Umgebung der Kranken auf 10 Tage zu iso­
lieren. In mi:iglichst weitem Umkreis sind die Ratten mit allen zur Ver­
fiigung stehenden Mitteln (Fallen, Giftki:idern, Rattentyphus) zu vernichten. 
AIle Dejekte, Wasche und Gebrauchsgegenstande der Kranken sind mit 
20proZ. Chlorkalk- bzw. 3Proz. Karbolli:isung zu desinfizieren. Das Pflege­
personal trage wegen der Gefahr der Infektion auch durch kleinste Haut-
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wunden Gummihandschuhe, fette sich zur Abwehr der Fliihe die Haut mit 
Fett oder 61 ein; bei Lungenpestkranken oder Patienten mit sekundarer 
Pestbronchopneumonie ist Schutz des Gesichtes durch Mullmasken er­
forderlich. Fliihe halte man fern durch Waschen der FuBb6den mit 20proz. 
Petroleumseifenwasseremulsion. A.rzte, Pfleger und sonstige gefahrdete Per­
sonen kiinnen durch Impfung mit Haffkinescher Pestvaccine oder Kolle­
schem Impfstoff auf etwa 3-4 Monate hin geschiitzt werden. Die Schutz­
wirkung tritt am 5. Tage ein. Man gibt im Abstand I Woche je 2,5 ccm 
Haffkineschen oder je I ccm Kolleschen Impfstoff subcutan. Die Impfung 
fiihrt zu Fieber, Anschwellung und Unbehagen. Kurzer, aber sofortiger 
Impfschutz wird durch Pestserum (Berner Seruminstitut) erzielt. Um die 
sog. negative Phase nach der Vaccination zu vermeiden wurde kombinierte 
Injektion von Serum und Pestimpfstoff empfohlen. Kolle und Otto 
empfehlen Immunisierung mit lebenden abgeschwachten Kulturen. 

Therapie. Die Beeinflussung der ausgebrochenen Krankheit ist nur 
in sehr geringem Grade moglich; um so wichtiger ist daher die Prophylaxe. 
Vor Ausbruch der Bakteriamie, d. h. also bei sehr friihzeitiger Anwendung 
sollen das Berner oder Pariser Pestschutzserum giinstig wirken. Man gibt 
taglich 100-150 ccm subcutan oder 60-100 ccm intravenos oder intra­
muskular und wiederholt diese Dosis mehrmals an den folgenden Tagen. 
Diat wie bei den andern allgemeinen Infektionskrankheiten. Versuch die 
Herzkraft durch Campher, Cof£ein, Hexeton, Cardiazol, Strophantin oder 
Digitalispraparate zu heben. Subcutane oder intraveniise Kochsalzin­
fusionen. Der primare Bubo kann mit Eiskompressen, Ichthyoleinreibungen 
bekampft werden. Vereiterte Bubonen sind zu incidieren. 

P. Neukirch-Diisseldorf. 

Lepra (Aussatz). 
Schon im Altertum bekannt, wurde sie im Mittelalter zu einer groBen 

Volksseuche; schon damals strenge, fiir die Kranken auBerst harte Ab­
sonderungsmaBnahmen. Leprahauser wurden die Vorlaufer der heutigen 
Spitaler. 

Spontan nur bei Menschen vorkommende, durch die morphologisch 
und farberisch den Tuberkelbacillen ahnelnden Leprabacillen (Armauer 
Hansen, 1873) hervorgerufene, ungemein chronische, kaum heilbare und 
zur Generalisation fiihrende Infektionskrankheit, klinisch charakterisiert 
durch Veranderungen der Haut und der Schleimhaute (Lepra maculosa, 
und tuberosa) und der Nerven, welche mit eigentiimlichen Sensibilitats­
storungen einhergeht (Lepra anaesthetica). 

Atiologie. Der Bacillus leprae ist wie der Tuberkelbacillus saurefest. 
Farbung und Ausstrich nach Ziehl. Die Bacillen liegen in den Lepraknoten 
in groBen Gruppen, sind im Schnitt leicht darstellbar. Die Infektiositat 
ist offenbar nicht hochgradig. In Ehen, deren einer Partner erkrankt war, 
wurde der andere nur in II % der Falle betroffen. Vorkommen der Lepra 
heute fast nur in Norwegen, RuBland, den Balkanlandern, in der TiiIkei, 
in Spanien und Portugal. Stark verseucht ganz Afrika, groBe Teile Siid­
amerikas und Asiens. 1m Kreise Heidekrug (Lepraheim Memel) besteht 
noch ein Herd. 

Der Obertragungsmodus ist wenig bekannt. Obertragung wohl direkt 
von Mensch zu Mensch oder indirekt durch infizierte Gegenstande 
(auch durch NahrungsInittel, bes. Fische, Schweinefleisch? ?). Unter­
stiitzend wirken enges Zusammenleben, Schlafen in demselben Bett 
(auch Geschlechtsverkehr?). Deshalb untere Bevolkerungsschichten am 
meisten ergriffen. Hereditat nicht sicher erwiesen, gehauftes familiares 
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Vorkommen du.rch Kontakt erklarlich. Infektionsquelle bes. das Sekret 
der Leprageschwiire der Haut und Schleimhaute. Die geschlossene Lepra 
nervorum und die maeulose Form der Hautlepra sind viel weniger ge­
fahrlieh. Allerdings finden sieh bei Leprosen fast regelmaBig Bacillen im 
Nasensekret (Ubertragung durch Husten, Niesen usw. ?). 

Klinisches Bild. Inkubation sehrlangdauernd, 4-5 Jahre, aber auch 
bedeutend langer. Sehr friihzeitig treten Rhinitis sicca und Parasthe­
sien auf. Die verschiedenen Formen der Lepra gehen vielfach ineinander 
iiber (L. mixta), bestehen jedoch sehr haufig soweit selbstandig, daB sie 
als einheitliche Krankheitsbilder angesehen werden konnen. 

Lepra tuberosa entwickelt sieh oft auf dem Boden der noch zu 
schildernden Fleckenlepra in Form von anfangs roten, spater braunroten 
Knoten, iiber denen die Haut gespannt und glanzend ist, gewohnlich ganz 
allmahlich, ab und zu aber auch schubweise unter Fieber und AUgemein­
erscheinungen. Entweder allmahlicher Riickgang der Knoten unter N arben­
bildung oder Durehbruch durch die Haut und Entwicklung des auBerordent­
lich torpiden Leprageschwiirs, welches bes. an den Extremitaten, zu 
ausgedehnten Verstiimmelungen fiihrt. Hin und wieder erfolgt Riickgang 
der Knoten ebenfalls schubweise mit hohem Fieber. Abgesehen von den 
Streekseiten der Extremitaten, bes. den Handen, sind Gesieht, Stirn und 
Augen Pradilektionsstellen der tuberosen Lepra, w1l.hrend Stamm, 
Handteller, FuBsohle, Beugeseiten der Extremitaten und behaarter Kopf 
frei bleiben. Infiltration, sekundare Erysipele fiihren zu einer elephantiasti­
schen Hautverdickung, welche bes. dem Gesicht ein charakteristisches Aus­
sehen verleiht (Facies leonina). Die leprose, im Laufe der Jahre fast 
regelmaBig eintretende Erkrankung der Augen endet mit Erblindung. 
Analog erkranken auch die Sehleimhaute der Nase, Mund und Raehen­
hohle, des Kehlkopfs (Vox rauca) und der Luftrohre. Verwechslungsmoglieh­
keit mit Lupus und Lues, zumal Wassermannsche Reaktion auch bei 
Lepra tuberosa positiv sein kann. Ausschlaggebend Spirochaten- bzw. 
Leprabacillennachweis (aueh Nasenexsudat untersuchen!). 

Lepra maculoanaesthetica. Beginn mit makulosen, gelegentlich 
auch erysipelartigen Exanthemen und pemphigusahnlichen Blasen. Die 
Flecken wechseln sehr in der GroBe. Teils sind sie nur linsengroB, teils be­
decken sie weite Partien der Oberflache. Langsam, wie sie entstehen, konnen 
sie wieder zuriickgehen, konnen aber aueh jahrelang unverandert bleiben. 
Ausgedehntere Schiibe unter Fieber und AIlgemeinerscheinungen und Riick­
bildungen kommen vor, wie bei der tuberosen Form. Farbe der Flecken 
zuerst rot, dann livide, schlieBlich braunlieh. Nervose Storungen zeigen 
sich zuerst im Bereich dieser Maculae in Gestalt von vorii bergehenden oder 
bleibenden Sensibilitatsstorungen infolge Erkrankung der Hautnerven. AU­
mahlich aber entwickeln sich die einer peripheren Neuritis entsprechen­
den Symptome als Zeichen einer selbstandigen Erkrankung der N erven­
s tam me, ausgedehnte, meist symmetrische Gefiihlsstorungen, bes. Anasthe­
sien und Analgesien der Extremitaten, die auch auf den Rumpf iibergreifen 
konnen, Mnskelatrophien, sehr haufig Neuralgien und trophoneurotische 
Storungen, bes. Haut- und Knochennekrosen. Die Nervenstamme sind 
als verdickte Strange fiihlbar. Substratsind leprose Infiltrationen und 
bindegewebige Induration mit Verodung der Nervenfasern. Die Analgesie 
bildet eine weitere Veranlassung fiir die bei Lepra charakteristisch vor­
kommenden Verstiimmelungen .. 

Auch aIle inneren Organe konnen, zumal der Leprabacillus im 
Elute kreist, lepros erkranken (doch kliniseh viel weniger oder gar nicht 
ausgesprochen!). Beispiel: Lungenlepra, mit Leprabacillen im Auswurf. 
evtl. dureh Antiforminverfahren wie Tuberkelbacillen nachweisbar. 

Miiller, Therapie des prakt. Antes III/I. 2. Aufl. II 
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Komplikationen. Sepsis, Erysipel, Nephritis, Amyloid bei den uJce­
riisen Formen, Pneumonien als deszendierende Erkrankungen, Lungen­
tuberkulose. 

Pathologisehe Anatomie. 3 Reaktionsformen des Organismus gegeniiber 
der Leprainfektion: I. Granulombildung, 2. die entziindliche, 3. die tubeI­
kuloide Lepraform. Das lepriise Granulom "Leprom" besteht aus Epithel­
oidzellen, Fibroblasten und Lymphocyten. Die meist vacuolisierten Zellen 
enthalten zahlreiche Leprabaeillen. Die entziindliche Lepraform bildet die 
Grundlage der maculoanasthetischen Hauterkrankung und der sog. Lepra 
nervorum. Am seltensten ist die tuberkuloide Form. Der peripheren 
Nervenlepra liegen interstitielle oder parenchymatiise Erkrankungen der 
Nerven mit Atrophie der markhaltigen Fasem zugunde, daneben Endarte­
riitis und Panarteriitis. 

Verweehslungsmogliehkeiten. Die Diagnose der Lepra in typischen 
Fallen ist nicht sehwierig, sofern iiberhaupt an die Miiglichkeit gedacht 
wird. 1m Gewebssaft der Knoten finden sich stets zahlreiche nach Ziehl 
farbbare Leprabacillen, ebenso in Gewebsschnitten nach Probeexcision. 
Au-eh in frischen Flecken der maculoanasthetischen Form finden sich oft 
Bacillen. Die Wassermannsche Reaktion ist haufig positiv. Gibt man 
Leprakranken Jodkalium oder andere Jodverbindungen in Mengen von 
0,2 bis 2,0, so tritt meist eine fieberhafte Reaktion auf, die mitAnschwellung 
der Lepraknoten einhergeht. Die Bedeutung der Jodreaktion ist ungekiart, 
doch kann sie in diagnostisch unklaren Fallen versueht werden. Schwierig 
ist die Differentialdiagnose des einzelnen Falles von N ervenlepra gegeniiber 
der Syringomyelie (s. d.). 

Prognose. Heilung bisher kaum beobachtet, doch kommt Latenz vor 
ohne sehwerere Stiirungen des Allgemeinbefindens; auch kommen gelegent­
lieh selbst schwerere Falle jahrelang zum Stillstand, andererseits kiinnen 
anfangs leichte Falle pliitzlich einen biisartigen VerIauf nehmen. Dureh­
schnittlicher VerIauf der Knotenlepra etwa 10 Jahre bis zum Tode, der 
Nervenlepra meist erheblich langer. 

Prophylaxe. Schon das Mittelalter erkannte, daB strengste Isolierung 
aIler Lepriisen die weitere Verbreitung der Lepra hemmen kann. In Landern 
mit haufigerem Vorkommen der Lepra werden die Aussatzigen in Lepra­
hospitalem (Leproserien) isoliert. In soIchen Leprakolonien sollen die 
Kranken miigliehst einem Berui naehgehen; fiir geistiges und religioses 
Leben muB gesorgt werden. 1m iibrigen sind folgende Leitsatze der 2. Inter­
nationalen Leprakonferenz (Bergen 1909) maBgebend: Lepriise sind aus 
soIchen Gewerbebetrieben femzuhalten, weIche fUr die "Obertragung der 
Lepra bes. gefahrlieh sind. Alle lepriisen Bettler und Vagabunden miissen 
isoliert werden. Gesunde Kinder von Aussatzigen soUten sobald wie miig­
lieh von diesen getrennt und dauemd beobachtet werden. Personen, weIche 
die Wohn:ung von Aussatzigen geteilt haben, miissen von Zeit zu Zeit 
untersueht werden. Die Leitsatze sind allerdings versehieden anzuwenden, 
je nach dem ob es sich urn die infektiiise Lepra tuberosa oder urn die weniger 
infektiiise Nervenlepra handelt, ferner ob es sieh urn Lander mit endemischer 
Lepra oder urn soIche handelt, in die nur gelegentlich vereinzelte Lepra­
faIle eingeschleppt werden. 

Therapie. Zunlichst symptomatisch. "Speejfica" gibt es nicht! Sorge 
fiir guten' Ernahrungs- und Kraftezustand. Kauterisation der Knoten, Ex­
cision von Geschwiiren, Versuch mit Riintgen- und Finsenbehandlung sowie 
mit kleinen Joddosen. Innerlieh Chaulmoograiil steigend von 4-20 Tropf. 
pro die, am besten rectal oder 0,1-0,2 cern subcutan (mitunter Vergiftungs­
erscheinungen); besser Antileprol, aus Chaulmoograiil (1. G. Farbenindustrie, 
Elberfeld) 2-5 g pro die in Gelatinekapseln nach dem Essen; 1-2 Jahre. 
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Thymolinj ektion. Jeden 4. Tag 4ccm einerLosung von Thymol 10,0 

in 01. Jec. Aseli 90,0. Nach einem Monat nur noch eine Injektion wochent­
lich. Tuberkulinbehandlung der Lepra hat sich nicht bewahrt. 

Nastintherapie nach Deycke. Nastin ist ein krystallisierbares, 
neutrales Fett aus Kulturen von Streptothrix leproides. Nastin B ist in 
trockener, sterilisierter Luerspritze zu injizieren. Man steigt von 0,5 ccm 
Nastin BO pro Woche bis zur Injektion des starkeren Nastin BI und BII 
an. Man gehe vorsichtig tastend vor. Die Behandlung muB jahrelang 
fortgesetzt werden. Sie wird sehr verschieden beurteilt. Auch mit Gold­
praparaten (Chrysolgan) nach Feldt (s. Kapitel Tuberkulose) sind Er­
folge erzielt worden. Gegen Schmerzen Phenacetin, Pyramidon usw. oder 
feuchte Dmschlage oder Ichthyolpinselungen. Mit Morphin Vorsicht wegen 
der Gefahr des Morphinismus. Amputationen, augenarztliche Eingriffe 
(Ectropium, Katarakt) werden ofter notig. Zusammenfassend laBt sich 
sagen, daB die Lepra zu den therapeutisch wenig beeinfluBbaren Infek-
tionskrankheiten gehort. P. N eukirch-Diisseldorf. 

Pappatacifieber (Sandfliegenfieber, Hundskrankheit, 
Dreitagefieber; Phlebotomenfieber). 

Kurzdauerndes gutartiges "Sommerfieber" warmerer Zonen, das als 
akute spezifische, meist (vor aHem nach mehrmaligem Dberstehen) Im­
munitat hinterlassende Infektionskrankheit durch Stiche infizierter Kriebel­
miicken (Phlebotomus pappatasii) iibertragen wird. 

Geographische Verbreitung. Verbreitungsgebiet fant mit Vorkom­
men der genannten Phlebotomen zusammen! Tropische und subtro­
pische Gegenden, vor aHem Kiistenlander und Inseln des Mittelmeers (im 
Weltkrieg Gallipoli; auch China, Vorderindien!). Haufige Bevorzu­
gung bestimmter Orte, StraBen und Hauser. Zeitliches Vorkommen. 
Trockene heiBe Sommermonate. Disposition. Fast aHgemein; gelegentlich 
angeborene Immunitat. Krankheitsursache. Morphologisch noch un­
bekanntes Virus (kleinste Spirochate? Leptospira-Art ?), das am ersten 
Fiebertage im Blute kreist und durch Blut oder Serum an "Pappataci" 
leidender Menschen unmittelbar auf Gesunde verimpft werden kann 
(R. DOrr). Natiirlicher Infektionsmodus ist jedoch ll.hnlich wie bei Malaria 
der nachtliche Stich des Pappataciweibchens (PradilektionssteHe: 
Handriicken, Handwurzelgegend). 

Krankheitserscheinungen. Nach 3-7tagiger Inkubation meist plotz­
licher B eginn ohne wesentliche Prodromalien: Dnter Frosteln oder Schiittel­
frost hohe Fiebersteigerung, schwere Beeintrachtigung des AHgemein­
befindens, oft Apathie und psychische Depression, starkes Kopfweh (bes. 
in Stirn-, Augengegend), intensive bei Bewegungen und Druck zunehmende 
Muskelschmerzen (namentlich in Kreuz und Waden), Druckempfindlichkeit 
von Nervenstammen z. B. der Trigeminuspunkte. 1m MiBverhaltnis hierzu 
der geringfiigige objektive Organbefund.· Weitere Kennzeichen. Das meist 
2-3tagige unter schweiBiger Haut lytisch abfaHende Fieber; eine deutHche 
Conjunctivitis (gewohnlich ohne Schnupfen); am 2. bzw. 3. Tage ein­
setzende Bradykardie bei ruhiger Bettlage; ausgesprochene Leukopenie 
schon im Krankheitsbeginn bei negativem Dicktropfenpraparat (Malaria, 
Recurrens!) und Zuriicktreten der Eosinophilen. - Keine Diazoreaktion, 
kein Milztumor, kein bakteriologischer Blut-, Stuhl- und Urinbefund 
(typhose Erkrankung!), kein besonderer" serologischer Ausschlag; auch 
negativer "Weil-Felix" (Fleckfieberl). Begleiterscheinungen: Auf der 
Haut scarlatinose Rotung und andere Exantheme (nach Eigenbeobach-

11* 
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tungen sehr selten); sie fehlen angeblich auch bei experimenteller Erkran­
kung. Kratzeffekte, reaktive Quaddel- und Geschwiirsbildungen infolge 
der oft qualend-juckenden Stiche. Gelegentliche Haut- und Schleimhaut­
blutungen (Nasenbluten); mitunter vorherrschende gastrointestinale Sto­
rungen (zunachst meist Obstipation, dann Diarrhoen, selbst mit Blutgehalt). 
Foetor ex ore; Zungenbelag, bes. an den Randem; mitunter Katarrh der 
oberen Luftwege, fliichtige leichte Albuminurie (kaum je postinfektiose 
Nephritidenl). 

Trotz schwersten Krankheitsgefiihls durchaus giinstige Prognose. 
Todesfalle wohl nur durch Komplikationen. Haufig aber Riickfalle, sogar 
unmittelbar nach dem ersten Anfall. Keine schlimmen N achkrankheiten, 
aber meist auffallig lange dauemde Rekonvaleszenz mit Schlappheit, wech­
selnden rheumatoiden Schmerzen, merkwiirdiger seelischer Verstimmung 
mit "Schwarzsehen". 

Verwechslungsmoglichkeiten bes. mit nervoser bzw. myalgischer Form 
der Grippe ("Sommerinfluenza" - ein Synonym fiir Pappataci). Beachte 
vor aHem: Ort der Erkrankung und J ahreszeit, Sicherstellung der Phle­
botomen bes. in Wohnung der Erkrankten; Fliegenstiche auf der Haut. 
Andererseits bei Influenza: vorherrschende Beteiligung der oberen Luft­
wege, bes. anfanglicher Schnupfen; Nachweis der Pfeifferschen Bacillen 
nicht ausschlaggebend (denke an Komplikation von Influenza und Pap­
pataci I). Sichere Unterscheidung von Grippe und atypischen Pappataci­
fallen kaum moglich. Wichtig das FeWen von Herpes labialis bei Pappataci. 
Sehr schwierig die Differentialdiagnose vom Fleckfieber am 1. Krank­
heitstage. Bei beiden Erkrankungen plotzlicher Beginn mit schweren All­
gemeinerscheinungen und Conjunctivitis. Fiir Pappataci: HeiBe Sommer­
zeit, ausgepragte Leukopenie, beginnender Fieberabfall schon am 2. Tage 
(hochste Temperatur stets am 1.); femer der Phlebotomennachweis. Fiir 
Fleckfieber sprechen andererseits: langeres oder gar ansteigendes Fieber 
noch nach 3-4 Tagen, positiver "Weil-Felix", positive Diazoreaktion, 
Blutdrucksenkung, auffallig stark belegte, trockene Zunge; Winter und 
Friihjahr; Verlausung. Typhose Erkrankungen bes. akut einsetzender 
"Paratyhus A": positiver Ausfall der bakteriologischen Blut-, Urin- und 
Stuhluntersuchung, Milztumor, Roseolen, positive Diazoreaktion, weiterer 
Fieber- und Krankheitsverlauf. Malaria: positives Dicktropfenpraparatl 
Ruhr: positive bakteriologische Stuhlbefunde; blutige Durchfalle bei Pap­
pataci nur ausnahmsweise. Hitzschlag bes. Insolation: Begleitumstandel 

Auch Verwechslungsmoglichkeiten mit Riickfallfieber (s. d.), mit Den­
guefieber (s. d.) und dem auch in Deutschland beobachteten Schlamm­
fieber (s. d.). Vorbeugung. Beldl.mpfung und Wegfangen der schuldigen 
Sandmiicken, ;l.uch durch helle Zimmer und Luftbewegung (mechanisch 
betriebene Ventilatoren und Facher ?). Schutz vor den Stichen durch bes. 
engmaschige Moskitonetze. Die blutsaugenden, nur in der Nacht stechen­
den, Weibchen kriechen leicht durch die Maschen eines gewohnlichen 
Netzes. 

Behandlung. Vorlaufig nur symptomatisch moglich. Antirheumatische 
und antifebrile Mittel, kiihle UmscWage und Einpackungen.Womoglich 
Schonung in der Rekonvaleszenz Eduard Miillert-Marburg. 

Zoonosen. 
Unter ZoonosenfaBt man eine Gruppe parasitarer, auf den 

Menschen ii bertragbarer Tierkrankheiten zusammen: Aktinomy­
kose, Anthrax, Aphthenseuche, Lyssa, Malleus, Trichinosis. 
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(Vgl.: Abschn. Chirurgie in Teil II.) 

165 

Sehr wechselndes Krankheitsbild, je nach vorherrschender oder 
ausschlielllicher Lokalisation der Erkrankung. Haufigste Spielarten": 

Aktinomykose der Weichteile in Unterkieferregion. Nach 
einige Wochen dauemder Inkubation, meist schleichend sich entwickelnde, 
wenig schmerzhafte, hartnackige, wiilstige, blaurote, zur Erweichung und 
Fistelbildung neigende "Phlegmone". Eintrittpforte: Mund- und Rachen­
hohle (carlose Zahne, Tonsillen). Gelegentlich Dyspnoe, Kau- und Schluck­
behinderung, Fortpflanzung auf Brustorgane, Mediastinum, selbst Venen­
einbriiche mit metastatischer Keimverschleppung. Haufige Verwechs­
lung mit Angina Ludovici, Holzphlegmone, Tuberkulose (Anamnese, Herd­
reaktion bei Tuberkulineinspritzung; Eiteruntersuchung, Gewebsunter­
suchung exstirpierter Drusen); femer mit Sarkomen (viel rascheres Wachs· 
tum), Lues ("Wassermann"; bei beiden Affektionen jedoch Erfolge der 
Jodbehandlung), selbst mit Zungencarcinomen. Mitunter Einschleichen der 
Erkrankung unter dem Trugbild noch harmloser chronischer Periostitis. 

Hautaktinomykose. Vgl. Abschnitt Hiibner. _ 
Aktinomykose der Atmungsorgane (Einatmung pilzhaltigen 

Staubes, Aspiration infizierter pflanzlicher Fremdkorper; jedoch auch fort­
geleitete Erkrankung nach Primaraffektion des Halses, der Kiefer, der 
Speiserohre). - Gewohnlich pleuropulmonare, auch thorakale, nur 
ausnahmsweise scheinbar "bronchitische" Verlaufsform. Subjektive 
Klagen, wie bei Tuberkulose! Objektiv. Meist malliges Fieber, iiberaus 
schleichende Entwicklung eines Verdichtungs- und Einschmelzungsprozesses, 
bes. in Unterlappen (r> I); Pleuritis mit auffalliger" Neigung zu Schrump­
fung und Schwielenbildung, thorakaler Infiltration und Fistelbildung. 
Auswurf geballt, schleimig-eitrig-blutig, drusenhaltig. Amyloid. Kachexie. 
- Verwechslung mit Lungentuberkulose, bes. bei atypischer Lo­
kalisation in den Spitzen. 

Aktinomykose der Bauchorgane (Verschlucken von Pilzkeimen. 
von infizierten Fremdkorpem, auch metastatische Erkrankungen; "Fort" 
p£lanzung thorakaler Prozesse). Lieblingssitz: Ileococalgegend (aber 
auch Flexura sigmoidea, Rectum usw.); Neigung" zu brettharten, fistu-
losen Bauchdeckentumoren. " 

Wichtige Merkmale fUr die Diagnose. Beachtung der Pradilektions­
stellen! Bei ursachlich unklaren Erkrankungen der mit Vorliebe befallenen 
Unterkiefer- und Halsregion, auch bei Zungenerkrankungen, bei schein­
baren Phthisen mit negativem Tuberkelbacillenbefund (bes. ohne An­
haltspunkte fiir Lues oder malignen Tumor), -bei thorakalen Eiterungen, 
bei chronischen Tumoren in der Blinddarmgegend und bei fistulosen Bauch­
deckentumoren mull man stets auch mit Strahlenpilzerkrankungen recMen 
(bes. wenn es sich um landwirtschaftliche Arbeiter handelt) und den Nach­
weis der Pilzdrusen. bes.in Eiter undAuswurf, beiDarmaktinomykose 
auch im Stuhlgang versuchen: Gerade noch mit blollem Auge erkennbare. 
weiJ3lich-gelbe, auch grau-gelbe und grunlich-gelbe, knapp hirsekomgroBe 
Komchen von talgartiger Konsistenz. Quetschung" der Drusen zwischen 
2 Objekttragem, evtl. mit Zusatz von etwas Kalilauge; zunachst ungefa.rbt 
mikroskopieren. 1m Zentrum scheinbar diinnes Flechtwerk, der Mantel 
ein au Berst dichtes Gefiige mit reichverzweigten, verfilzten Faden, die in 
sog. Endkeulen auslaufen. Etwaige Tinktion am besten mit einer modi­
fizierten Gramfarbung (Zit. nach SUhelin): Anilingenzianaviolett, un­
mittelbar danach ohne Jodbehandlung Pikrokarmin, Abspiilen in absolutem 
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Alkohol. Pilzfaden blau, Keulen rot. 1m Pilzgefiige oft mischinfizierende 
Bakterien, vor allem Kokken, auch die Streptokokkenahnlichen, auffallend 
leicht mit Anilinfarben sich farbenden Sporen. Agglutinationsdiagnose, 
sowie Kutandiagnose noch im Ausbau. Prognose. Neigung zu Spontan­
heilung, aber Rezidivgefahr! Zukunftsaussichten hangen vom Sitz der Er­
krankung, von ihrer Ausdehnung und damit von ihrer rechtzeitigen Er­
kennung, auch von ihrer sachgemll.Ben Behandlung abo Hautaktinomykose 
ist natiirlich viel giinstiger als gleichartige Lungenerkrankung. Es gibt 
mehrere, aber kaum voneinander zu unterscheidenden Actinomycesarten. 

VorJ>eugung. Tierll.rztliche Prophylaxe und Behandlung der aktino­
mykotischen Haustiere ( .. Kieferwurm" der Rinder, aber auch der Schweine, 
Pferde; selbst Hunde, Katzen befallen). Reinlichkeit und nachtrll.gliche 
Handedesinfektion bei der Wartung erkrankter Tiere, wenn auch unmittel­
bare tibertragung von Tier auf Menschen, sowie von Mensch zu Mensch 
wenig bedeutsam ist. Vorherrschend die mittel bare tJbertragung 
durch Fremdkorper, die mit dem Pilz infiziert sind und seine Ansiedlung 
begiinstigen; deshalb Ahren, Gras, Strohhalm nicht in den Mund nehmen 1 
Auch Schlafen auf Stroh, z. B. von Soldaten, solI die Infektion ermoglichen. 
Wichtig auch in dieser Hinsicht die Zahnpflege, vor allem Kariesbeseitigung 
bei gefahrdeten landwirtschaftlichen Arbeitern. Bei Eutermetastasen 
konnen die Pilze auch in die Milch gelangen. 

Behandlung. Bei Aktinomykose der Haut und Weichteile, bes. in Unter­
kieferregion, womoglich vollige operative Entfernung mit Exstirpation 
"im Gesunden". Bei schon groBeren Infiltraten, bei groBer Gefahrlichkeit 
des operativen Eingriffes und allzu starker Verstiimmelung durch denselben, 
zunachst innerliche J od behandlung (sehr groBe Dosenl), versuchsweise 
gleichzeitige Rontgenbestrahlung. Ferner: Spaltung, Freilegung der Gange, 
Ausspiilung mit 3proz. Wasserstoffsuperoxydlosung, Auspinselung mit Jod­
tinktur, lockere Tamponade mit Jodoformgaze, ortliche Anwendung von 
J odvasogen und J odglycerin, Veriitzung mit "Paquelin", Hollensteinstift 
8proz. Chlorzinklosung, IOproz. Karbolsaure. Andere empfehlen neben 
"erweichenden" feuchtwarmen Umschlagen Einspritzungen von Sublimat 
(0,1--0,25 %) taglich 4-5 ccm an Grenze .. zwischen Krankem und Gesun­
dem", auch von Natri. cacodylicum, selbst Iproz. JodkaliumlOsung. -
Erforderlich die gleichzeitige Behandlung karioser ZlI.hne, Entfernung des 
vermutlich .. Schuldigen" mit Atzung der Alveole; sorgfaltige Wurzel­
behandlung! Es kommt freilich auch Mundhohlenaktinomykose bei ge­
sunden Zahnen vor. -

Die Aktinomykose innerer Organe macht trotz der zweifelhaften, 
ja diisteren Prognose (bes. bei verspateter Erkennung und schwerer opera­
tiver Zugll.nglichkeit) facharztliche Beratung, Krankenhausaufnahme drin­
gend wiinschenswert. Man beugt der Mitbeteiligung der Brustorgane am 
besten durch sorgfaltige Behandlung aktinomykotischer Senkungsabscesse 
des Halses vor. Bei Imal ausgesprochener Erkrankung: Sorge fiir Hebung 
des Allgemeinbefindens; innerliche Jodbehandlung mit groBen 
Dosen (5 g taglich, ja das Doppelte: evtl. wochenlang, auch inter­
mittierend; bes. von Tierarzten erprobt!)? Arsenprll.parate, innerlich 
und subcutan (gleichfalls bis zu dreisteren Dosen). 1m Krankenhaus Ront­
genbestrahlungen; versuchsweise auch Herstellung einer Auto­
vaccine nach Ziichtung des Actinomycesstammes aus dem kranken 
Korper oder Tuberkulintherapie. - Sonst ausgiebige Fistelspaltungen, 
J odoformgazetamponaden, "Paquelin", Resektion erkrankter Abschnitte. 
Vorsicht mit energischen Auskratzungen. 

Eduard Miillert-Marburg. 
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Anthrax (Milzbrand). 
Vorbemerkungen. Eine spezifische, bacillare, direkt und indirekt auch 

auf den Menschen iibertragbare Infektionskrankheit, hauptsachlich der 
Schafe, Rinder und Pferde. Die Erreger sind ziemlich dicke, groJ3e, un­
bewegliche, oft in Ketten aneinandergereihte grampositive Stabchen. die 
auJ3erst widerstandsfahige Sporen bilden und den Gesamtorganismus 
wahrscheinlich weniger durch die behauptete mechanische Capillarver­
stopfung als durch eine noch nicht naher bekannte Giftwirkung schadigen. 
Durch bacillenhaltige Ausscheidungen kranker Tiere, auch blutige Ent­
leerungen aus Nase und Darm, gelegentlich auch durch infizierte Kadaver 
werden u. a. Wiesen, Stalle, vor allem auch das Futter infiziert. Gefahr­
dung des Menschen bei Versorgung kranker Tiere, bei Verietzungen an 
infizierten Ortlichkeiten, beim GenuJ3 rohen, keimhaltigen Fleisches, durch 
sporenhaltiges Material wie Felle, Haare, Leder. Bes. gefahrdet: Abdecker. 
Stallbedienstete, Wollsortierer, Fleischer, Hirten, Schafer, Arbeiter in 
Pinsel- und Biirstenfabriken, Lederarbeiter. 

Die klinischen Erscheinungsweisen sind in erster Linie abhangig von 
der primar infizierten Korperstelle, von etwaiger metastatischer Keimver­
schleppung und von der mitunter vorherrschenden Infektion des stromenden 
Blutes! 

Der relativ gutartige Hautmilzbrand! Ausgangspunkt 
sind kleine Verietzungen, auch Stiche infizierter Insekten (deshalb meist 
an unbedeckten Korperstellen!). Nach kurzer nur wenige Tage 
dauemder Inkubation: nach anfanglich flohstichahnlichem Fleck die 
gewohnlich schmerzlose Pustula maligna (Milzbrandkarbunkel). 
Bei schwerem Veriauf nachtragliche Milzbrandsepsis. Gesichtsmilz­
brand durchschnittlich bedenklicher als Extremitatenmilzbrand. 
Gelegentlich auch metastatische Hauterkrankungen nach Primarherden in 
inneren Organen. (Dann gem Hauthamorrhagien.) 

Der bosartige Lungenmilzbrand auch Hadern- oder Woll­
sortiererkrankheit genannt. Infektion durch sporenhaltigen Staub. 
Krankheitsbeginn plotzlich wie bei schwerster croupOser Pneumonie. Auf­
faIlig blutiger Aus''l'Urf, schwerer septischer Aligemeinzustand, Milztumor. 
Mitunter Gruppenerkrankungen an Lungenmilzbrand; Fehldeutungen 
"Influenzapneumonie" . 

Darmmilzbrand. Beim Menschen im Gegensatz zum Tier sehr 
seiten, aber dann gewohnlich bald todlich. Bei Gruppenerkrankungen 
wurden allerdings auch gutartigere Faile beobachtet! Bild. Stiirmisch 
sich entwickelnde schwerste "Gastroenteritis" mit starker Druckempfind­
lichkeit des Leibes, Meteorismus, kolikartigen Schmerzen, oft blutigem 
Erbrechen und Durchfall. Evtl. Bacillengehalt des Stuhles! 

Die Milzbrandsepsis, gewohnlich Folgeerscheinung von 1-3, 
jedoch auch von vomherein vorherrschend (ausnahmsweise bei ganz 
verkappten Verietzungen) Hautblutungen, Milztumor, rasch zunehmende 
Vasomotorenlahmungen, Bakteriamie. 

Stets wird man den Erregernachweis bei Lungenerscheinungen im 
Auswurf, bei Darmmilzbrand im Stuhl, vor allem aber bei septischen Bildem 
im Blut versuchen. AuJ3erste Vorsicht· ist jedoch bei bakteriologischer 
Untersuchung von Karbunkeln und Pusteln geboten. Schonendste Ent­
nahme des Materials! Mikroskopisches und kulturelles Ergebnis (Agar- und 
Gelatineplatten) veriangt wegen der groJ3en Verwechslungsmoglichkeit mit 
Heubacillen (mituntcr gleichzeitig vorhanden!), Sicherstellung durch Tier­
versuch - am besten durch Dberimpfung auf die sehr empfanglichen 



HiS Infektionskrankheiten. 

weiBen Mause. Einsendung des Materials an Untersuchungsamt, womoglicb 
auch von Dicktropfenpraparat des Blutes! 

Prognose. Am besten beim Hautmilzbrand, namentlich wenn man 
ihn in Ruhe lliBt, d. h. chirurgisch nicht angreift; recht zweifelhaft, jeden­
falls sehr ernst beim Milzbrand innerer Organe, erst recht bei der Milz­
brandsepsis. 

Vorbeugung. (Vgl. Merkblatt d. Reichsges.-Amtesl). Peinlichste Be­
achtung der reichsgesetzlichen Vorschriften iiber Milzbrandbekampfung der 
Tiere (auchfiir Viehschutzimpfungen nach Sobernheim in bes. gefahrdeten 
Bezirkenl), ferner iiber Vemichtung milzbrandinfizierter Kadaver und 
Organe, sowie iiber Versand und Verarbeitung verdachtiger Materialien. 
In gefiihrdeten Betrieben: sorgfaltigste Handereinigung nach der Arbeit. 

Isolierung des milzbrandkranken Menschen, Desinfektion 
aller Ausscheidungen, vor allem bei Milzbrandsepsis, spatere 
Raumdesinfektion; beachte etwaige Tropfcheninfektion bei Lungen­
milzbrand. - Anzeigepflicht! 

Behandlung. Hinsichtlich Hautmilzbrand vgl. Abschnitt: Hiibner. 
Am besten: Hande weg, nicht driicken, nicht schneiden, nicht massieren 
durch Einreibungen usw. Behandlung durch Ruhigstellung, Hochlagerung 
der erkrankten Extremitiit, Alkohol- bzw. essigsaure Tonerdeverblinde, 
versuchsweise Biersche Stauung. Injektionen antiseptischer Fliissigkeiten, 
chirurgische Eingriffe im allgemeinen unstatthaft, falls nicht ausnahms­
weise bei noch fehlender Lymphdriisenbeteiligung vollige Exstirpation im 
Gesunden moglich ist. Gliicklicherweise heilen viele FaIle trotz 
therapeutischer Vielgeschaftigkeit! Ferner: Versuch mit Serum­
behandlung? Passive Immunisierung nach Sobernheim-Wilms? Es 
gelingt durch gleichzeitige Behandlung mit hochwertigem Milzbrandserum 
und abgeschwachten Kulturen allmahlich Schafe gegen virulente Milzbrand­
kulturen zu immunisieren. So gewonnenes, auf Wirksamkeit gepriiftes 
keimfreies Serum gibt anscheinend gegen die Bacillen undihre Stoffwechsel­
produkte erheblichen Schutz (evtl. 50--100 cem intramuskullar, davon 
20 ccm, ja mehr, intravenos bei Blutinfektion). - Naeh GenuB milzbran­
diger Nahrungsmittel (Fleisch, Wurst) vorgehen wie bei akuten Vergif­
tungen: Magenspiilung, Darmentleerung durch reichlich Bitter-oder Glauber­
salz; auch viel Ricinus und Einlaufe. Bei einmal ausgebrochenem Milz­
brand innerer Organe, ebenso wie zur Unterstiitzung konservativer MaB­
nahmen bei der Hautlokalisation, neben der "spezifischen" Serumbehand­
lung auch Injektionen von Silberpraparaten, Collargol, auch Argochrom -
in kraftigen Dosen bei schweren Fallen, insbes. septischen Storungen, 
und Neosalvarsan. Eduard Miillert-Marburg. 

Aphthenseuche (Maul- und Klauenseuche; Stomatitis 
aphthosa epidemical. 

Vorbemerkung. Eine spezifische Infektionskrankheit der Haustiere, 
namentlich der Rinder und Schweine (aber auch von Schafen, Ziegen, 
Rehen und Hirschen), die durch GenuB infizierter Milch (bes. auf Saug­
linge), nur gelegentlich wohl durch Butter und Kase, mitunter auch dureh 
Melken, ja Pflege erkrankter Tiere auf den Menschen z. B. auf .. Stall­
schweizer", Schlachter iibertragen wird. Dcr Erreger ist "filtrierbar", 
wahrscheinlich auBerst klein ( .. Loffleria-N evermanni"? ?). 

Krankheitsbild. Inkubation. Etwa 1/2- 1 Woche. Nach leichteren 
Vorlliufern wie Fieber, Kopf- und Kreuzweh, Appetitlosigkeit, das 
Stadium diffuser entziindlicher Schwellungen und R6tungen 
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der Mundschleimhaut, oft mit l>dem der Zunge, der Lippen, ja ge­
dunsenen Wangen, schmerzhaftem SpeichelfluB und Erschwerung von 
Sprechen, ~auen, Schlucken. Auch Schwellung regionarer Lymphdriisen 
(Hals, Nacken) und begleitende Verdauungsstbrungen. Kein Milztumor. 
Rasch einsetzendes Stadium der Blasenentwicklung, gelegentlich 
auch in Umgebung des Mundes. Nach Platzen der Blasen Stadium der 
Geschwiirsbildung mit dem iiblichen Bilde aphthbser Stomatitis. 
Abgesehen von Lippenrot, Naseneingang und Rachenschleimhaut mitunter 
auch Blasenbildung an Fingem (bei Melkem), an Zehen, Briisten, Genital­
apparat. Abheilung nach etwa 14 Tagen; in schweren Fallen, bes. bei 
widerstandslosen Sauglingen, bedrohliche Magendarmerscheinungen, sep­
tische Bilder, auch maserniihnliche Exantheme, Zeichen hamorrhagischer 
Diathese. Ausnahmsweise schwere Nagelbettentziindungen und starke bde­
matbse Zungenschwellungen (Atemhindernis) mit spateren Gewebsschrump­
fungen. 

Diagnostisch bedeutsam sind: Kuhmilchemiihrung im Sauglings­
alter, Beruf des Erwachsenen (Stallbedienstete), etwaige Gruppenerkran­
kungen, vor allem gleichzeitige Falle mit Blaschenbildung auch an, den 
Handen, die geschilderten Prodromalien und begleitenden Darmerschei­
nungen sowie die Entwicklung der Aphthen nach einer diffuseren entziind­
lichen Stomatitis aus Blasen - im Gegensatz zu den gewbhnlichen Aphthen. 

Prognose gewbhnlich giinstig. J edoch Gefiihrdung durch schwere Magen-, 
Darm- und septische Stbrungen, vor aHem bei schwachlichen Sauglingen. 

Vorbeugung. Beseitigung der Ansteckungsmbglichkeit durch veterinar­
polizeiliche Bekampfung der tierischen Maul- und Klauenseuche. Schutz­
impfung nach Lbffler-Uhlenhuth. Beim Menschen: Vernichtung\ des 
gegen Hitze sehr empfindlichen Virus durch Abkochen der Milch in gefiihr­
deten Gegenden. DesinfektionsmaBnahmen, namentlich aber Wundschutz 
beim Personal in infizierten Stallen. Wombglich Isolierung Erkrankter; 
Geschirrsterilisation; DesinfektionsmaBnahmen, wie bei anderen Infektions­
krankheiten. 

Behandlung. Noch keine verlaBliche, spezifische Therapie beim Men­
schen, also rein symptomatisches Vorgehen! Jedoch versuchsweise Serum­
anwendung in schweren Fallen? Bei Stomatitis: fliissige Emahrung (kiihl, 
auch Eisstiickchen), Gurgelungen bzw. Mundausspiilungen mit 1-3proz. 
Wasserstoffsuperoxyd, 1-3proz. Borsaurelbsungen, Borax (I Teel. auf 
1/41 Wasser), Kali chloricum (3 %, nicht bei kleinen Kindem wegen der 
Gefahr des Schluckens; von Siegel auch innerliche Darreichung empfohlen 
z. B. S,o: 100,0 3mal taglich 1 EBl.). Bei Erwachsenen Mundspiilungen mit 
Pfefferminztee, Natrium bicarb. namentlich zur Schleimbeseitigung (I Teel. 
auf 1 Glas Wasser) und brtliche Anwendung von Adstringentien, wie Be­
tupfen der Aphthen mit 2,s-sproz. Hbllensteinlbsung, 1/2Proz. LOsung 
von iibermangansaurem Kali, vor aHem aber konzentrierter (sproz.) waB­
riger Tanninlbsung mit Zusatz von 1 % Methylenblau offic., mit Boraxgly­
cerin (B. 5,0, Gl. 2S,O). Beliebt sind bei Kindem Zahnfleisch- und Lippen­
pinselungen mit S proz. Boraxlosung, sowie mit Mel boraxatum, evtJ. mit 
Glycerinzusatz. In schweren, bes. hamorrhagischen Fallen versuchsweise 
innerlich Calcium lacticum, Calcium chloratum pur., besser noch Calcium­
injektionen, Neosalvarsan- auch Silbersalvarsaneinspritzungen, Chinin, kol­
loidale Silberpraparate. Bei Hautblasen (primiir bei Wundinfektionen an 
blasenbefallenem Euter, metastatisch durch hamatogene Keimverschlep­
pung, auch Selbstinfektion nach anfanglicher Stomatitis), Umschlage, Ver­
bande mit desinfizierenden Fliissigkeiten, namentlich essigsaurer Tonerde, 
auch mit der gen. Tannin-Methylenblaulbsung, Salicyl- (1%), Borsaure-
(S %) Lbsung. Eduard Miillert-Marburg. 



170 Infektionskrankheiten. 

Lyssa (Hundswut, Rabies, Wasserscheu, Hydrophobie). 
Vorbemerkungen. Akute \Vundinfektionskrankheit, vor aHem der 

Bunde und "Volfe, die durch Speichel infizierter Tiere bei BiBverletzungen, 
ausnahmsweise auch beim Lecken von Wunden und bei tierarztlichen 
Autopsien auf den flir Lyssa an sich wenig empfanglichen Menschen iiber­
tragen wird. Gelegentlich werden auch Katzen, Binder, Pferde, Schafe 
befallen. Bes. gefahrdet ist bei der Nachbarschaft stark verseuchter Lander 
der Osten Deutschlands. Der uns noch unbekannte Erreger hat eine bc­
sondere Affinitat zum Zentralnervensystem. Er erreicht dasselbe auf dem 
Nervenweg (Nervenfasern bzw. Lymphapparat des peripherischen Nerven), 
vieHeicht auch durch andere Lymph- und Blutbahnen. 

Krankheitsbild. Bei Hunden nach durchschnittlicher Inkubations­
dauer von 3-6 Wochen (selten kiirzer) die meist in 5-6 Tagen zum Tode 
fiihrende "rasende Wu t" mit auffalliger Veranderung des Benehmens 
im Krankheitsbeginn, Drang zum Herumschweifen, Verschlingen unver­
daulicher Substanzen, sowie mit Neigung zu Bissigkeit, Wutanfallen und 
reflektorischen Schlingkrampfen. Baldige an HinterfiiBen und Kinnladen 
beginnende Lahmung, Abmagerung. Nur mitunter "stille Wut" mit 
rasch einsetzender vorherrschender Paralyse, mit fliichtigem oder fehlendem 
Erregungsstadium. Gelegentliche abortive Formen scheinen auch bei 
Hunden vorzukommen. Die Kaninchenlyssa - etwa 3-5 Tage dauernd 
- ist eine fieberlos paralytische. Lahmungsbeginn meist in den Hinter­
beinen; zuvor kurze Prodromalien mit Unruhe und erhohter Reflexerreg­
barkeit, bes. auf Gerausche. Abmagerung. 

Beim Menschen fast regelmaBig nur nach Hundebissen (keine Uber­
tragung durch Zwischentrager!) ein- oder mehrtagiges subfebriles Vor­
lauferstadium d. h. Stadium melancholicum: psychische und motorische 
Unruhe, Verstimmung und Angstlichkeit, Schlafstorung durch schreckhafte 
Traume, Anorexie, Kopfweh; evtl. Parasthesien und Schmerzen an der 
BiBstelle, die sich zentralwarts ausbreiten; lJbererregbarkeit gegen Gerau­
sche; Beginn starker Speichelsekretion. Ubergang zum etwa 2tagigen 
Stadium convulsivum sive hydrophobicum mit hoherem Fieber, 
ungemein gesteigerter Reflexerregbarkeit fiir sensible und sensorische Reize, 
Herumlaufen, Schreien und Toben, vor allem aber qualende reflekto­
rische Schlundkrampfe beim Essen und Trinken, ja schon beim Anblick von 
Speisen und Getranken und beim Denken an Mahlzeiten und an Fliissig­
keitsgenuB. Inspiratorische Dyspnoe, ja Krampfanfalle, schon bei leichteren 
Hautreizen, beim lauten Auftreten des Wartepersonales, beim "Anknipsen" 
des Lichtes. Hierzu treten groBe Unruhe, Delirien, BewuBtseinsstorungen 
wahrend der Anfalle, angstliche Depressionen in den Zwischenpausen, 
qualende Salivation, abnormes Schwitzen. SchlieBlich vor dem Exitus das 
kurze meist nur mehrstiindige Stadium paralyticum mit meist auf­
steigenden Lahmungen, Erbrechen, profusem SpeichelfluB, allgemeinen 
Konvulsionen und pramortaler Hyperpyrexie. Selten von vornherein 
paralytische Wut nach Art der Landryschen Paralyse und von etwas 
langerer Krankheitsdauer. 

Verwechslungsmoglichkeiten. Tetanus. Hierbei echter Trismus 
Muskelrigiditat; bei Lyssa anderseits der BiB, die verdachtigen Parasthesien 
an der BiBstelle, die Schlingkrampfe. D eliri urn tremens (Alkoholismus; 
keine Schlingkrampfe). Hysterie bzw. Nervositat. Seelische Qualen 
durch den ersten Schrecken beim HundebiB; wahrend der langen Inkubations­
dauer entsetzliche Angst vor einer allgemein gefiirchteten, rasch todlichen 
Erkrankung; psychisch erregende Notwendigkeit einer langen Behandlung 
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mit fast taglichen Impfungen; qualende Scheu der Umgebung vor dem 
Gebissenen oder gar Nachrichten, daB ein anderer yom gleichen Hund 
Verletzter an Wut gestorben ist. Dadurch kann bei neuropathischer Ver­
anlagung der Grund zu funktionell-nervosen Lyssaphobien, hysterischen 
Imitationen des Krankheitsbildes gelegt werden, auch zu psychogenen 
sensiblen Reizerscheinungen, ahnlich den begriindeten Sensibilitatssto­
rungen, die sich als wichtige Alarmsymptome im Bereich der sonst wieder 
reizlosen Bisstelle, bzw. des zustandigen peripherischen Nerven bei spaterer 
Lyssa entwickeln konnen. (Evtl. mit regionaren Lymphdriisenschwellungen.) 
Diese funktionellen Storungen ahmen die rasende, kaum die paralytische 
Wut nacho Sie sind psychotherapeutisch beeinfluBbar; beachte gleichzeitig 
die Nichtinnehaltung der iiblichen Inkubationszeit. Beruhigender Hinweis, 
daB der Mensch fUr das Virus nur wenig empfanglich ist, daB nur ein kleine­
rer Teil der Gebissenen erkrankt (hochstens etwa 1/5), daB schleunige sach­
verstandige Impfung weitgehenden Schutz gewahrt, daB die Wahrschein­
lichkeit und Gefahrlichkeit etwaiger Erkrankung nach etwa I Monat mit 
zunehmender Zeit nach der BiBverletzung rasch abnehme. 

Vorbeugung. Die durch Reichsviehseuchengesetz vorgeschriebenen 
sanitatspolizeilichen MaBnahmen, vor allem langdauernde Hundesperre, 
Totung aller gebissenen Tiere! Versuchsweise Immunisierung der Hunde? 
Uberhaupt auch in seuchenfreien Zeiten Bekampfung der Hundeplage 
durch entsprechende Steuern, Totung herrenloser Tiere, Verbot des freien 
Herumlaufens, zumindest Maulkorbzwang usw. 

Behandlung. Verhal ten bei frischen verdach tigen Verletzun­
gen bzw. Hundebissen. a) Rasche energische Wundversorgung, wo­
moglich mit ortlicher Verschorfung, bzw. Veratzung. b) Feststellung, 
ob das schuldige Tier tatsachlich an Lyssa litt und c) schleu­
nigste Uberweisung des Verletzten zur vorbeugenden Wut­
schutzimpfung an das Institut fUr Infektionskrankheiten - Berlin, bzw. 
hygienisches Institut - Breslau. 

Beachte Eigenart und Sitz der Verletzung. Bes. bedenklich sind 
tiefe, groBe zerkliiftete Bisse, sowie solche an unbedeckten Korperteilen 
(Gesicht, Hande). Schiitzende Kleidungsstiicke mildern die gefahrliche 
Einspeichelung der Wunde! Kopfverletzungen durchschnittlich ungiinstiger 
als Ober- und Unterarm- sowie Beinwunden: groBere Nahe bzw. leichtere 
durch die Schutzkrafte des Korpers weniger beeinfluBbare Erreichbarkeit 
des Zentralnervensystems auf dem kurzen Blut-, Nerven- sowie Lymphweg. 

Ausbrennen mit "Paquelin" oder tiefgreifende Atzung mit rauchender 
Salpetersaure (HoHenstein wegen der oberflachlichen Wirkung weniger 
zweckmaBig!). Versuchsweise Biersche Stauungen im AnschluB daran? 
Solche Methoden konnen bei sofortiger Anwendung nach dem BiB zu­
mindest den Ausbruch der Erkrankung verzogem und mildern. Man darf 
sich aber keineswegs darauf verlassen. Evtl. Excision frischer Wunden, 
auch der Narben und etwa geschwollener Lymphdriisen? 

Riicksprache mit dem Kreistierarzt: Totung bzw. Sektion des 
Tieres (evtl. nach vorangehender kurzer tierarztlicher Beobachtung im 
Kafig). Kopf und Hals evtl. als eingeschriebene Eilsendung, im Sommer 
mit Eis verpackt, an Institute schicken (kein Hartungsmittel, keine Des­
infizienzien hinzufiigen; evt!. auch des aseptisch herausgenommenen Zentral­
nervensystems, vor aHem der Medulla oblongata, in Glycerin aufbewahrt). 
Dort vorlaufige Lyssadiagnose, evtl. schon nach einigen Stunden, durch 
positiven Befund von Negrischen Korperchen: 

Schnelleinbettung von Gehirnteilen, vor allem Yom Ammonshorn 
oder auch nur Objekttragerausstrich- und Abklatschpraparate mit Athyl­
alkoholhartung und Giemsa- bzw. Eosin-Methylenblaufarbung; fast regel-
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mll.Big und wohl nur bei Lyssa innerhalb der Ganglienzellen eigenartige 
Gebilde von verschiedener GroBe und Gestalt, die bes. in Pyramidenzellen 
des Ammonshorns, des Stirnhirns und der Zentralwindungen liegen und 
ein oder mehrere kleine bei Doppelfll.rbungen sich differenzierende Kor­
perchen enthalten. (Protozoen? Zelldegenerationen?) Bei dem nur aus­
nahmsweisen Fehlen von N egrischen Korperchen, auch zur Ergll.nzung 
dieses Befundes mikroskopische Kontrolle auf sog. "Tollwutknotchen" 
(Babes), kleine pericelluHi.re Lymphzellenanhll.ufungen um die degenerie­
renden Nervenzellen. Sicherstellung der Diagnose durch Verimpfung des 
verdachtigen Zentralnervensystems auf Kaninchen. 

Die Wutschutzimpfung stellt eine aktive Immunisierung mit ab­
geschwachtem Lyssavirus dar, die in der relativ langen Inkubationszeit 
bei infizierten Verletzten ausgefiihrt wird und mit hoher Wahrscheinlichkeit 
den Ausbruch der Wundinfektionskrankheit verhindert, mitunter vielleicht 
auch abschwacht. Als Impfstoff dient gewohnlich das Riickenmark von 
mit "Virus fixe" subdural geimpften und nach Eintritt des paralytischen 
Stadiums getoteten Kaninchen. Unter "Virus fixe" versteht man ein durch 
Tierpassage zu maximaler Giftigkeit getriebenes, von einem lyssaverendeten 
Hunde stammendes "StraBenvirus". In den beiden Wutschutzinstituten 
Deutschlands geschieht die Behandlung kostenlos, auch ambulant. Voll­
kommene Durchfiihrung dauert etwa 3 Wochen; volliger Impfschutz erst 
nach weiteren 2-21 / 2 Wochen; bei schweren Fll.llen evtl. noch eine 2. Impf­
serle nach 1 Monat Pause. Sicherste Wirkung also in Fll.llen von lll.ngerer 
Inkubationsdauer und damit - eine Fehlerquelle der therapeutischen 
Bewertung - gerade in den an sich prognostisch giinstigeren Fll.llen (durch­
scbnittliche Inkubationsdauer etwa 1/2- 2 Monate; in schwersten Fallen 
sogar kiirzer, in leichteren mehrere Monate; nach 1/2 Jahr jedoch nur noch 
ausnahmsweise Erkrankungl). 

Verhalten bei ausgebrochener Wutkrankheit des Menschen. 
Wer durch StraBenvirus ausgepragte echt hydrophobische Lyssa - das 
Analogon der rasenden Wut des Hundes - bekommt, stirbt wohl ret­
tungslos in Kiirze daran. Nur ausnahmsweise gibt es gutartige para­
lytische Formen nach Wutschutzimpfungen ("Kaninchenlyssa" 
beim Menschen ?). DemgemaB liegt die Aufgabe der Behandlung in typi­
schen Fallen fast nur in der Milderung der Krankheitsqualen. Allgemein. 
behandlung wie bei Tetanus (5. daselbst). Strengste Fernhaltung alIer 
starkeren und rascher einsetzenden, sensiblen Reize, vor alIem sachtes 
Auftreten des Personals, Filzschuhe, leise Unterhaltung, gerll.uschloser Tiir­
verschluB, gedampfte Beleuchtung, schonendste Untersuchung. Als Linde­
rungsmittel: Morphium, Chloralhydrat evtl. als Klysma, zeitweise Chloro­
formnarkose; versuchsweise Luminal innerlich oder subcutan als Luminal­
natrium (20proz waBrige Losung; mehrmals 1-2 ccm). Kurarebehandlung 
nach Penzoldt (beachte jedoch inkonstante Praparate, bedenkliche Atem­
muskellahmungen; etwa 0,1--0,3 mehrmals ?). Dreiste Narcoticadar­
reichung nur bei den "agitierten", nicht bei den paralytischen Formen. 
Bei Schlingkrampfen Wasserzufuhr durch Einlaufe; Nahrklistiere nur bei 
lll.ngerer Krankheitsdauer, versuchsweise Neosalvarsan? 

Eduard Miillert-Marburg. 

Malleus (Rotz). 
Vorbemerkung. Spezifische, Immunitat hinterlassende, Infektions­

krankheit, die vomehmlich Pferde befll.llt (auch Esel und Maultiere) und 
von Tier zu Mensch, sowie von Mensch zu Mensch weiter iibertragbar ist. 
Wichtigste Eingangspforten des Virus, das beim kranken Tiere meist 
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an Nasensekret und Geschwiirseiter haftet, bilden beim Menschen, der 
trotz groBerer Infektionsgefahr nur selten zu erkranken scheint, Haut und 
Schleimhaute (kleine Hautwunden, Nasenschleimhaut, auch Augenbinde­
haut, mitunter auch Inhalation, z. B. von infiziertem Stallstaub). 

Klinisches Bild. Aku te und chronische Verla ufsformen. Die 
ersteren selten und gewohnlich letal, die letzteren haufiger und mit etwa 
50 % Mortalitat. 

Akuter Rotz der Haut oder Nase. Nach 3-5 Tagen unter 
zunachst noch leichten Allgemeinerscheinungen Rotz pu steIn mit 
anschlieBender schmerzhafter Lymphangitis (mitunter nament­
lich im Gesicht an Erysipel erinnernd): Entwicklung des speckigen 
Rotzgeschwiirs mit ausgefressenen Randern und odematbser Um­
gebung. Rasches Hinzutreten sch werer fie berhafter Allge mein­
infektionen mit typischem als Metastasen aufzufassendem 
Hautausschlag auf Haut und Schleimhauten; rote, sich in Eiterpusteln 
umwandelnde z. B. geschwiirige, gangraneszierende Papeln und akuter 
sekundarer N asenrotz, d. h. schwere eitrig-geschwiirige Rhinitis mit 
iibelriechendem Sekret (Nasenschleimhaut mit tiefen zackigen Geschwiiren, 
mit Knorpel- und Knocheneinschmelzung, erisypelatoser Anschwellung 
der auBeren Haut an Naseneingang). Abgesehen von den Hautrotzge­
schwiiren auch schmerzhafte Rotzknoten in der Muskulatur mit spaterer 
Abscessbildung. Zu den schweren Allgemeinerscheinungen treten sep­
tische Diarrhoen, Beteiligung von Mundhohle, Rachen, sowie der Luft­
wege (auch schwere Bronchitiden und Bronchopneumonien), Gelenk­
veranderungen, so daB Verwechslungen mit typhosen und septischen Er­
krankungen, sogar mit schwerer "Polyarthritis", auch mit tuberkulosen 
Abcessen entstehen konnen. SchlieBlich toxische Gehirnerscheinungen auch 
eitrige Meningitis. Tod wohl durchschnittlich in 1/2- 1 Monat. 

Chronischer Rotz. Leichte "occulte" Falle, wohl erst nach 
Ausbau der serologischen Untersuchungsmethoden auch beim Menschen 
besser erkennbar. (Bei Pferden geme in Form verkappten Lungenrotzes.) 
Eintrittspforte meist nicht mehr festzustellen. Schleichende Entwicklung 
nach viellangerer Inkubationszeit und langer, selbst jahrelangerVerlauf mit 
Remissionen und Exacerbationen, d. h. "sekundarem akutem Rotz". 
Muskulare und subcutane schmerzhafte Rotzknoten, die zur Erweichung 
bzw. Abscedierung, auch Bildung kraterformiger Geschwiire ("Wurm") 
neigen; chronischer Nasenrotz, mit Syphilis zu verwechseln ("Wasser­
mann"), auch mit Tuberkulose (Herdreaktion, mikroskopischer Bacillen­
nachweis in excedierten Stiicken). Sowohl chronischer Haut- wie Nasen­
rotz sind leider noch prognostisch sehr ernste Erkrankungen, namentlich 
der letztere. 

Besondere diagnostische Merkmale. Beriicksichtigung des Berufs 
(Stallknechte, Kutscher, Abdecker, Kavalleristen, Tierarzte, Tierwarter). 
Tiefgreifende Ulcera tionen in N asenschleimha u t, Knoten in 
Haut und Muskeln, pustulose Hautaifektionen; Sicherstellung der 
Diagnose durch direkten oder indirekten Erregernach weis (Virus in 
Ausstrichpraparaten des Eiters, vor aHem zuvor uneroffneter Abscesse, im 
Gewebsdetritus meist sehr sparlich, deshalb Ziichtungsversuch und Identi­
fizierung durch Wachstumseigentiimlichkeiten und Agglutinationsreaktionen 
erforderlich). 1m Zentrum ausgeschnittener frischer, aus epithelialen Zellen 
bestehender Knotchen reichlicherer Bacillengehal t, d. h. gramnegative, 
den Tuberkelbacillen ahnliche, bes. leicht mit Lofflers Methylenblau sich 
farbende, sehr resistente Stabchen ohne Sporenbildung. (LOfIler-Schiitz 
1882.) Anstellung der StrauBschen Reaktion: Intraperitoneale Ver­
impfung von Rotzmaterial bei mannlichen Meerschweinchen; nach 2 Tagen 
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nicht absolut beweisende, aber auBerst verdachtige reaktive Entzundung 
der Tunica vaginalis mit HodenanschwelIung, eitriger Einschmelzung und 
Durchbruch nach auBen. Malleinprobe, nach dem Prinzip der Tuber­
culinreaktion (auch in Form einer Conjunctivalreaktion); kranke Tiere 
reagieren auf 1njektionen geringster Mengen, gesunde nicht. SchlieBlich 
noch die zur Erkennung verkappter, chronischer Rotzerkrankungen auBerst 
wichtige Komplement-Ablenkungsmethode auf Rotz (nach Art der" Was s e r­
mannschen"; volIstandige Hamolysehemmung noch mit 0,1 Serum spricht 
bei Pferden fur Rotz!). Hierzu kommt noch ein 3. Verfahren; die Agglu­
tina tionsreaktion (fragliches Serum + aufgeschwemmte, getrocknete 
und zerriebene Rotzbacillen). Womoglich gleichzeitige Anwendung alIer 
3 Methoden! 

Vorbeugung. Veterinarpolizeiliche Bekampfung des tierischen Rotzes. 
Meldepflicht fUr rotzkranke und rotzverda"htige Pferde. Bei Wundin­
fektionen mit rotzverdachtigem Material ausbrennen (Paquelin, Gliiheisen, 
tiefes Ausatzen, nicht mit dem oberflachlich wirkenden HolIensteinstift, 
sondern mit Atzkalk, Calcium causticum fusum, Chlorzink, konzentrierter 
Salpetersaure, konzentrierter Karbolsaure). Wundschutz beim Menschen, 
die mit verdachtigen und kranken Tieren zu tun haben. - Absonderung 
des Kranken und des Pflegepersonals: DesinfektionsmaBnahmen. 

Behandlung. Bisher noch keine wirksame, spezifische Therapie. Sorge 
fUr guten Ernahrungszustand, versuchsweise Quecksilberschmierkuren wie 
bei Lues, innerlich hohere Jodkalidosen (auch Arsen- und Salicylpraparate). 
Ortliche: Atzmittel (Chlorzink, Argentum nitricum, auch "Paquelin"), 
Exstirpation von Knoten, Spaltung von Abscessen, desinfizierende Spii­
lungen, Jodtinkturpinselungen. 1m Krankenhaus versuchsweise Rontgen­
therapie, Lichtbehandlung. Eduard Miillert-Marburg. 

Trichinosis (nebst Bemerkungen fiber parasitare Muskel­
erkrankungen ). 

Bei ursachlich unklaren Erkrankungen der Muskulatur denke auch an 
Parasiten! 

Ausnahmsweise entwickeln sich fluktuierende, "elastische" Echino­
coccusblasen, vor alIem in Rumpf- und Oberschenkelmuskulatur. 1m 
Gegensatz zu soliden Geschwiilsten, wie Lipomen, werden sie bei Muskel­
erschlaffung weicher und evtl. durch Probepunktion, sowie durch die be­
gleitende verdachtige Eosinophilie, vor alIem serodiagnostisch (Komple­
mentbindungsreaktion) sichergestelIt. Behandl ung bei besonderer GroBe 
oder Druck, z. B. auf Nerven: Exstirpation. Die oft multiplen Finnen 
konnen Gummen oder Atherome vortauschen. Gleichzeitige Hautfinnen, 
positive Rontgenbefunde bei verkalktem Cysticercen, fiihren auf die richtige 
Fahrte. Dank unserer veterinarpolizeilichen MaBnahmen, vor alIem der 
Fleischbeschau, sind FaIle mit klinisch bedeutsamer Trichinose solche 
Seltenheiten, daB die wenigsten KolIegen dariiber personliche Erfahrungen 
besitzen und Gefahr laufen, gelegentliche EinzelfalIe und Endemien zu 
verkennen. 

Kennzeichen frischer Trichinose. 
Auftreten meist in kleineren oder groBeren Endemien, friiher wohl 

oft unter den Bildern von Wurstvergiftung, nach GenuB von trichinen­
haltigem Schweinefleisch, selten: Hunde, Katzen, Fiichse, Baren 
(Schinken). Evtl. Trichinennachweis in noch vorhandenen Fleischresten. 
Zur Untersuchung bes. geeignet: Sehnennahe von ZwerchfelI, 1ntercostales, 
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Kaumuskulatur. Kleine Muskelstiicke zwischen Glasplatten platt driicken; 
30-40fache VergrOBerung. 

Gastro-intestinales Vorstadium der Erkrankung. Die Tri­
chinae spirales im Schweinefleisch werden nach Kapselauflosung durch 
menschlichen Magensaft zu geschlechtsreifen Trichinen, die sich im Darm 
begatten (Darmtrichinen). Das befruchtete Weibchen dringt vermut­
lich in die Darmwand ein und gebart unmittelbar in die ChylusgefaBe 
schon nach 5-7 Tagen hunderte junger Trichinen. Der klinische Aus­
druck dieses Vorganges ist eine Magendarmstorung mit Ubelkeit, 
Erbrechen, meist Durchfall, mitunter auch Verstopfung, Druckgefiihl im 
Leibe, Mattigkeit und mit auffalliger, wohl "toxischer" Muskelschwache 
schon vor Einwanderung der Trichinen. 

Das etwa 11/2 Wochen nach der Infektion einsetzende, mitunter I Monat 
und langer dauernde Stadium der Blutii berschwemmungen mit 
jungen Trichinen und der Trichinenansiedlung in der querge­
streiften Muskula tur. Durch den Lymphapparat gelangen die Trichinen 
nach Passage des Ductus thoracicus in den Blutkreislauf; sie iiberschwemmen 
den ganzen Korper - oft woW Millionen an der Zahl - und siedeln sich 
infolge einer noch unaufgeklarten "Affinitat" in den Primitivbiindeln der 
quergestreiften Muskulatur an. Rasches Wachstum der jungen Parasiten 
in der Muskulatur mit allmahlicher spiraliger Aufrollung ohne daselbst 
vOrlaufig grobere makroskopische Veranderungen zu setzen. Die klinische 
Folge dieses Vorganges ist zunachst ein hoher Fieberanstieg bis 40° und 
dariiber ohne ausgesprochene Schiitteliroste, aber mit anschlieBender 
"Kontinua". Ais Allgemeinsymptome des infektiosen Prozesses femer: 
auffallige SchweiBe, Schlaflosigkei t, langdauemde stark-positive 
Diazoreaktion, Odem des Augenlides und des Gesichts, mitunter 
sogar Milztumoren. Charakteristisch: auffallige Schmerzhaftigkeit 
hartgespannter Muskelgruppen, bes. bei Druck und aktiven Be­
wegungen. Deshalb angstliche Vermeidung jeder Bewegung, 
gezwungene Haltung. Lieblingssitz: Beugemuskulatur, bes. Biceps; 
Beugekontrakturen. Mitbeteiligung der Augenmuskulatur setzt Augen­
schmerzen und Erschwerung der Augenbewegung; der Kaumuskulatur: 
Trismus und Schluckbeschwerden; der Atemmuskulatur: Heiserkeit und 
gefahrdrohende Dyspnoe (haufig Bronchitis; iiberhaupt gefahrliche Mit­
beteiligung der Respirationsorgane). Begleitsymptome sind: Reiz- und 
Ausfallserscheinungen von seiten der peripherischen Nerven, wie 
neuralgische Schmerzen, Paresen, voriibergehender Verlust von Sehnen­
reflexen, auch Kernigsches Symptom; femer Ha u taifektionen, wie 
Jucken, Urticaria, Herpes, Ekchymosen, Milliaria; schlieBlich noch starke 
Beinodeme, hauptsachlich eine Folge der allgemeinen Zirkulations­
storung. Nur gelegentlich tastbare Milzschwellungen; leichtere Nieren­
symptome. Graduelle Verschiedenheiten dieser Phase, vom leichteren 
"Rheumatismus" bis zu lebensgefahrlichen "typhosen" Zustandsbildem! 
Prognostisch emste Faile beruhen vomehmlich auf Massenhaftigkeit der 
Infektion. Todlicher Ausgang gewohnlich gegen Ende des ersten, bzw. 
Anfang des zweiten Krankheitsmonats (bis 20 % Mortalitat und mehr, je 
nach Schwere der Endemie). Die Rekonvaleszenz oft lange dauemd; 
Einkapselung der eingedrungenen Trichinen zunachst bindegewebig, dann 
mit Kalkeinlagerung. Genesung unter Nachlassen des Fiebers, der SchweiBe 
usw.; als Restbilder gerne Muskelschwache, Bewegungsstorungen, "Mus­
kelrheumatismus"; auch Storungen der elektrischen Muskelerregbarkeit 
(dann evtl. auch positive Rontgenbilder). 

Die fast regelmaBige, a usgesprochen eosinophile Leukocytose, 
bes. vom Zeitpunkt der Blutiiberschwemmung mit Trichinellen an. (Ver-
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schwinden der Eosinophilie bei Mischinfektionen und "sub finem" moglich!). 
Meist nur maBige Leukocytose, aber hochgradige relative Zunahme der 
RO!Unophilen auf 20-60 % und mehr gegeniiber 2 und 4 % (meist geringere 
Zunahme u. a. bei Helmintiasis, auch Oxyuren und Ascariden, Echinokok­
kus; bei Hautleiden, wie Urticaria, Psoriasis; bei exsudativer Diathese des 
Kindesalters; nach Einspritzung arlfremden Serums z. B. Diphtherie­
Heilserum, sowie in der Rekonvaleszenz nach Infektionskrankheiten, insbes. 
nach Scharlach; hochgradige Eosinophilie hochstens noch beim Lympho­
granulom, maBige auch beim gewohnlichen Muskelrheumatismus). 

Nachweis der im Blute kreisenden Trichinellen nach 
Staubli: Entnahme von 5 ccm Blut durch Venenpunktion; EinflieBen in 
mehrfaches Volumen Iproz. Essigsaure bis zur Aufiosung der roten Blut­
korperchen; scharfes Zentrifugieren; Sediment mit Pipette auf Objekttrager, 
evtl. Fixierung mit absolutem Methylalkohol und Farbung nach Giemsa. 
- Trichinennachweis im Stuhl miBlingt; evtl. Probeexcision eines 
befallenen Muskelstiickes mit sachverstandiger mikroskopischer 
Untersuchung. Die spezifische Serodiagnostik befindet sich noch im Ausbau. 

Verwechslungsmoglichkeiten. Muskelrheumatismus (dagegen spre­
chen u. a.: die gastrointestinalen Vorlaufer, Befallensein zahlreicher Muskel­
gruppen, insbes. der Beuger-, schwere Allgemeinerscheinungen, Diazo­
reaktion, hochgradige Eosinophilie). Gelenkrheuma tism us (giinstige Re­
aktion auf Salicyl; Gelenke bei Trichinosis frei, nur Schmerzen in Gelenk­
nahe durch Vorliebe der Trichinen fiir Gegend der Sehnenansatze). Brech­
durchfall (dagegen das 2. Stadium mit schweren Muskelerscheinungen, 
Eosinophilie), Typhus und Paratyphus (oft schwierige Unterscheidung! 
Bei typhosen Erkrankungen jedoch die bekannten bakteriologisch-sero­
logischen Blutbefunde - erschwerte Deutung bei Typhusgeimpften! -, 
Leukocytenverminderung mit Zuriicktreten der Eosinophilen, sowie Rose­
olen auch deutlich palpable Milztumoren. Bei Trichinosis auffallige SchweiBe 
starke Schlafiosigkeit, Lid- und Gesichtsodem, hochgradige Eosinophilie 
mit Leukocytose, Trichinennachweis im Blut). Dysenterie (auch bei 
Trichinosis mitunter blutigschleimige Entleerungen, aber charakteristisches 
2. Stadium; beachte die bakteriologischen Ergebnisse der Stuhlunter­
suchung bei Dysenterie, sowie den Tenesmus und das Fehlen starker Eosino­
philie). Cholera (bei beiden Erkrankungen stiirmische Magen-Darm­
erscheinungen im Beginn mit anschlieBenden Muskelschmerzen; rasches 
positives Ergebnis der Stuhluntersuchungen bei der Cholera). Epide­
mische Kinderlahmung (auch hier gastrointestinales Vorstadium mit 
triigerischer Hyperasthesie; jedoch keine grobe Eosinophilie, rasch an­
schlieBende schlaffe Paralysen), sog. Dermato-Myositis (Pseudotrichi­
nosis: ursachlich unklare, vielleicht ebenfalls parasitare Erkrankung mit 
schmerzhafter Steifigkeit der Muskulatur und harlem, derbem, kaum ein­
driickbarem Hautodem, namentlich iiber den befallenen Muskelgruppen. 
Freibleiben der Gelenke, gleichzeitig mitunter Milztumor und Albuminurie. 
Gefahrdrohende Mitbeteiligung der Schling-, Kehlkopf- und Atemmuskula­
tur wie bei Trichinosis; bei letzterer jedoch evtl. Endemien, anfangliche 
Magen-Darmstorungen, hochgradige Eosinophilie, Moglichkeit des Para­
sitennachweises im Blute, sowie durch Excision von Muskelstiickchen, bes. 
vom Biceps). 

Prophylaxe. Allgemeine. Fleischbeschau (3<>-:-40fache VergroBerung 
zwischen Glasplatten plattgedriickter Muskelstiicke aus den Lieblingsorlen: 
Zwerchfell, Zunge, Kehlkopfmuskulatur in Sehnen- bzw. Knochenansatz­
nahe). Beachte 'trichinenmerkblatt des Reichsgesundheitsamtes! Ver­
nichtung trichinosen Fleisches; nicht verfiittem; keine Schweinemastung 
in Abdeckereien; Bekampfung der Rattenplage in Stallungen. 
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Personliche Vorbeugung. Vermeide den GenuLl rohen uud halbrohen 
Schweinefleisches. Durchbraten und Garkochen! Letzteres bis zur aus­
gesprochenen Graufarbung auch der mittleren Partien. Raucherung, Ge­
frieren des Fleisches schiitzt kaum, Einpokeln unsicher und erst nach 
langerer Zeit, mit Sicherheit aber starkes Erhitzen! 

Behandlung. Anzeigepflicht bei Erkrankungen und Todesfallen! 
Anfangliches Erbrechen und Durchfall, moglichst nicht beseitigen (Ab­
wehrmaLlnahmen des Organismus zur HerausbefOrderung noch vorhandener 
Darmtrichinen). 1m Krankheitsbeginn, bes. bei Obstipation, mehrere Tage 
reichlich Laxantien, auch groBe Ricinusdosen, Kalomel und hohe Klistiere. 
Aussicht auf Herausbeforderung der Darmtrichinen allerdings gering 
(Eindringen derselben in die Darmwand; Stiihle gewohnlich trichinenfrei!). 
Medikamen teo "Wurmmittel" ohne Erfolg. Versuchsweise groBe Alkohol­
dosen bis 1 hI Cognac taglich (Trichinenschadigung schon durch verdiinnten 
Alkoho!!). Innerlich Glycerin(?) bis 150 g taglich; eBloffelweise; Benzol? 
I Woche und langer 4-6 g (am besten mit Olivenol aa); in Gelatinekapseln 
zu 0,5 nach dem Essen oder: Benzol 6,0 Muc. gumm. arab. 25,0; Succ. 
liquir. 8,0; Aqua menth. pip. ad 120,0. Umschiitteln; I-2stiindlich I EBI. 
Auch Thymol? (vgl. Abschnitt Anchylostoma). Besser Palmitinsaure 
Thymolaester (Ellinger; Firma E. Merck-Darmstadt). Morgens niichtem 
und vor jeder Mahlzeit 2 Teel. voll in Milch, Kaffee, Kognak (in verspatet 
erkannten Fallen neben per os auch intramuskulare Einspritzungen von 
3'-5 ccm, 2mal taglich i). Intravenose Salvarsanbehandlung? Wahrend 
des 2. Stadiums sorgfaltigste Allgemeinpflege mit besonderer Beriick­
sichtigung des Ernahrungszustandes und des Herzens. Gegen die Schmerzen 
:Ylorphium, protrahierte warme Bader, Einreibungen mit Chloroform01; 
"Schropfen". Bei Schluckstorungen evtl. Schlundsonde. Gegen die 
SchweiBe kiihle ~'aschungen, Abreibungen mit Essigwasser, Veronal, 
Agarizin. Gegen die Schlaflosigkeit: Hypnotica wie Luminal, Mischpulver 
von Veronal 0,3; Aspirin 0,5; Pantopon o,or bis 0,025. 

Nachbehandlung. In der Rekonvaleszenz mit Badem (Solbader, Bade­
kuren) , Gymn;tstik, Massage, Arsen, Eisen. 

Ed uard :\Iiillert -Marburg. 

Psittakose (Papageienkrankheit). 
Definition. Akute, meist ahnlich einer Grippepneumonie verlaufende 

Infektionskrankheit, die oft mehrere :Ylitglieder des gleichen Haushaltes 
gleichzeitig befiillt. Sie wird von spezifisch erkrankten oder infizierten 
Papageien, seltener von Mensch zu Mensch iibertragen. 

Vorbemerkung. Papageien erkranken in Siidamerika oder auf dem 
Transport von dort zuweilen mit schweren, oft blutigen, schleimigen oder 
griinlichen Diarrhoen. Apathie, FreBunlust, gestraubtes, mit Exkrementen 
beschmutztes Gefieder, im zweiten Stadium Dyspnoe und rochelnde Atmung 
charakterisieren die fast stets todliche Erkrankung der Vogel. AuBer Papa­
geien erkranken auch Sittiche. Ob wild lebende Papageien an Psittakose 
erkranken, ist ungewiB. Jedenfalls fordert das enge Zusammenhausen in 
Transportkafigen die Ausbreitung der Seuche unter den Tieren. Es gibt eine 
Reihe von Papageienseuchen, von denenjedoch nur eine aufMenschen iiber­
tragbar zu sein scheint. 

Geschichte. 1879 erste durch frisch importierte Papageien verur­
sachte Psittakosehausepidemie beobachtet (Ritter). I89I groBere Epidemie 
in Paris. Aus kranken Papageien ziichtete N ocard einen dem Bacterium 
enterititis Gartner nahestehenden Keirn, der jedoch nUl" einmal bei psitta­
kosekranken Menschen gefunden wurde. I930 Auftreten zahlreicher kleiner 

Mim.r, Th.rapie des prakt. Arzt~s III/I. 2. Auf!. 12 
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Epidemieherde in Deutschland infolge Imports psittakosekranker Papageien. 
Bei diesen Krankheitsherden blieben iiberall die Versuche, Paratyphus­
stamme als Erreger zu finden, ergebnislos. Es kann vielmehr als sieher 
gelten, daB der Erreger ein filtrierbares Virus ist, mit dem die "Ubertragung 
der Seuche von Tier zu Tier per os oder per injectionem unschwer gelingt. 
Moglicherweise sind die Erreger allerkleinste, filtrierbare Keime, wie sie 
Levinthal in der Perikardfliissigkeit kranker Papageien fand. 

Die Ubertragung der Erreger auf den Menschen erfolgt durch Kot, 
Sputum, Speichel der kranken Tiere, und zwar nieht nur durch Kontakt, 
sondem auch durch Zerstaubung des Virus, moglicherweise auch durch 
Insekten. 

Klinische Erscheinungen. Das Krankheitsbild beim Menschen gleicht 
dem einer schweren Grippepneumonie und ist von dieser weder klinisch 
noch bakteriologisch unterscheidbar. Diagnose nur moglich bei gehauf­
tern Auftreten und bei Nachweis eines kranken oder verdachtigen Papa­
geis in der Umgebung des Patienten. 

Inkubation. Ca. 8-12 Tage. Beginn mit Mattigkeit, Kopfschmerz, 
Ubelkeit, zuweilen Erbrechen, Riickenschmerzen. Langsam ansteigendes 
unregelmaBiges Fieber. "Uber den Lungen bei geringer Dampfung reichliche 
klingende feuchte Gerausche. Auffallend selten Auswurf, dabei starker 
quaIender Hustenreiz, Brustschmerzen, zuweilen trockene Pleuritis. 1m 
Mund oft membranose oder ulcerose Veranderungen. 1m Gegensatz zur 
Erkrankung der Papageien spielen Durchfalle keine Rolle. Ungewohnliche 
Muskelschwache. Haufig tiefe Benommenheit, Schlafsucht, Delirien. Unter 
zunehmender Kreislaufschwache tritt bei einem Drittel der Faile in der 
2.-3. Woche' der Tod ein, bei den iibrigen langsame Rekonvaleszenz. In 
der Regel ergibt das Blutbild Leukopenie mit Linksverschiebung, relative 
Lymphopenie. 1m Ham EiweiB und vermehrtes Urobilinogen. Diazo­
reaktion nur bei schweren Fallen. 

Pathologische Anatomie. GroBe Almlichkeit des autoptischen Gesamt­
bildes mit dem nach schweren Grippeerkrankungen: Lobularpneumo­
nische Herde und degenerative Veranderungen in Leber, Milz, Nieren. 
Am Zentralnervensystem wurden teils keine Veranderungen gefunden, 
teils multiple Erweichungsherde. 

Difierentialdiagnose. Verwechslung mit Grippepneumonie oder Pneu­
motyphus unvermeidlich, solange Zusammenhang der FaIle mit erkrankten 
Papageien nicht nachgewiesen. 

Prognose. Letalitat ca. 30 %. Schwere Beteiligung des Zentralnerven­
systems und schnelle Ausbreitung der pneumonischen Prozesse triiben die 
Prognose besonders. 

Prophylaxe. Sperrung der Papageieneinfuhr aus infizierten llndem, 
mindestens Quarantil.ne fiir alle frisch importierten Papageien und Sittiche. 
Meldung und Isolierung aller kranken Papageien. Uberwachung des 
Schmuggel- und Hausierhandels mit Papageien. Belehrung des Publikums. 
Niemals sollten Papageien yom Munde gefiittert werden, urn so mehr als 
Tiere, die schon 1-2 Jahre in derselben Familie waren, angeblich infektios 
geworden sind. 

Therapie. Stiitzung des Kreislaufes mit Coffein, Campher, Kardiazol. 
Gegen die Lungenerscheinungen 2mal til.glich eine Ampulle Transpulmin 
intramuskulil.r. P. N e u ki re h -Diisseldorf. 



Allergie, Anaphylaxie, Idiosynkrasie. 
Von Professor Dr. H. Schmidt.Schleicher-Marburg. 

Unter AlIergie verstehen wir eine spezifische von der Norm in zeitlicher, 
qualitativer und quantitativer Weise abweichende Reaktionsfahigkeit eines 
Organismus gegeJ;liiber der enteralen oder parenteralen Zufuhr einer Sub­
stanz, wobei die Art der Reaktion nicht durch die besonderen chemischen 
oder pharmakologischen Eigenschaften der die Reaktion auslOsenden 
Substanz, sondern stets nur durch den reagierenden Organismus bedingt 
ist. Die Allergie ist an das Vorhandensein von Antikorpern oder Reaginen 
in weiterem Sinne gebunden. Es konnen also nur Stoffe eine Allergie er­
zeugen, die die ZelIen zur Bildung von Reaginen veranlassen konnen, wes­
wegen man solehe Stoffe alIgemein als Allergene bezeichnet. 

Bei den AlIergenen konnen wir die eigentlichen Antigene im Sinne der 
Immunitatslehre von den Nichtantigenen unterscheiden. Antigene sind 
kolIoide Stoffe, die als blut- und zellfremde Elemente bei parenteraler Ein­
verleibung die ZelIen zur Bildung von Antikorpern anregen. Da die Zell­
wand fiir diese kolloiden Antigene nicht durchlassig ist, so kann man an­
nehmen, daB die Antigen-Antikorperreaktion an der Zellwand statt­
findet und die Antikorper auch teilweise in die Blutbahn abgestoBen werden. 
Antigene in diesem Sinne sind aIle EiweiBkorper und deren oberste Abbau­
stufen, soweit die Zellwand fiir ihre MolekiilgroBe nicht durchgangig ist. 
Es steht fest, daB auch chemisch wohl definierte Stoffe, wie z. B. Aspi­
rin, ]odoform, gewisse Farbstoffe wie Ursol, ferner Chinin, Schwer­
metallsalze wie Nickelsulfat usw. eine spezifische Allergie hervorrufen 
konnen. Wir miissen annehmen, daB auch diese Nicht-Antigene Anti­
korper oder allgemeiner Reagine in den ZelIen bilden konnen, dies aber in 
der Regel nur bei dazu disponierten Personen tun, wahrend die parenterale 
Zufuhr echter Antigene stets Antikorperbildung veranlaBt. Die Reagine 
gegen Nichtantigene sind in der Regel zellstandig; die Allergie entsprechend 
eine rein cellulare. Sie konnen aber auch gelegentlich in der Blutbahn vor­
iibergehend vorkommen und somit passiv iibertragbar sein. Wir kennen 
aber auch nicht antigene Stoffe, die dadurch auch echte Antikorperbildung 
hervorrufen, daB sie sich mit EiweiBstoffen fest verbinden und nun als blut­
fremde EiweiBstoffe entsprechende Antikorperbildung veranlassen (z. B. 
]odallergie). Andererseits kann aber das EiweiB nur lose (adsorptiv) an den 
betreffenden Stoff gebunden sein und diesem dadurch Antigencharakter 
verleihen, daB die Zellwand fiir ihn impermeabel wird und die Abwehr nicht 
durch den inneren ZelImechanismus moglich ist, sondern nur durch Wand­
standige oder in das Blut abgegebene Antikorper. Fiir solehe Antigene, 
unter die wir bes. die Lipoide zu rechnen haben, dient das EiweiB nur als 
Schlepper. Man bezeichnet sie als Haptene, denn sie vermogen allein, 
ohne EiweiB, keine Antikorper zu bilden, wohl abeT konnen sie diejenigen 

I2* 
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Antikiirper binden, deren Bildung sie in Form der EiweiBverbindung ver­
anlaBt haben. Von den echten Antigenen fiihrt iiber die Haptene zu den 
nicht antigenen Stoffen ein kontinuierlicher Weg und dementsprechend 
werden wir sehen, daB es zwischen der Allergie im allgemeinen Sinne und 
der Anaphylaxie und Idiosynkrasie in engerem Sinne keine schade Grenze 
gibt. 

Als Idiosynkrasie in engerem Sinne bezeichnet man die Allergie gegen 
Nichtantigene, in weiterem Sinne auch eine extrem hochgradige Allergie 
gegen echte Antigene. Beispiele fiir die ersten sind: Idiosynkrasie gegen J odo­
form, gegen Ursol bei Pelzfarbern, gegen Primeln, gegen Aspirin; fiir die 
zweite: Idiosynkrasie gegen PferdeeiweiB, Heufieber. Die Allergie gegeniiber 
echten Antigenen laBt sich experimentell bei Tieren leicht herstellen und 
kommt auch beim Menschen zustande. Man bezeichnet sie als Anapbylaxie. 
Sie laBt sich durch erneute Zufuhr des Antigens leicht nachweisen. J e 
nach Art und Menge des reinjizierten Antigens lassen sich Shock und andere 
allgemeine Reaktionen, wie auch lokale Reaktionen hervorrufen. Dber­
steht das Tier den Shock, so ist es desensibilisiert oder antianaphylaktisch 
und kann in diesem Zustande eine erneute Antigenzufuhr. reaktionslos ver­
tragen. Nun braucht der die Reaktion ausliisende Stoff nicht notwendig 
der gleiche Stoff zu sein, der die Aliergie bedingt hat. Die Allergie ist oft 
nicht gegen den Gesamtkomplex des Antigens gerichtet, sondern nur gegen 
bestimmte Molekiilgruppen (Receptoren) in demselben, so daB andere 
Stoffe mit gleichem Receptor trotz verschiedenster Gesamtstruktur doch 
die allergische Reaktion ausliisen kiinnen. Das wesentliche ist stets das 
Stattfinden. einer Antigen-Antikiirperreaktion und dazu geniigt, daB das 
Antigen einen dem vorhandenen Antikorper entsprechenden Receptor im 
Sinne Ehrlichs hat. Daher vermag auch ein Hapten eine allergische 
Reaktion auszuliisen und den Organismus zu desensibilisieren. 

Bei der eigentlichen Idiosynkrasie sind die Reaktion ausliisenden 
Stoffmengen ganz auBerordentlich klein und gerade darin und in dem Um­
stand, daB es sich vielfach um Stoffe handelt, die in sehr viel griiBeren Dosen 
bei normal en Menschen ohne jede nachweisbare allergisierende und krank­
heitsausliisende Wirkung gegeben werden kiinnen, lag das Ratselhafte der 
Idiosynkrasie. Wir kennen heute mit der Sicherheit eines Experimentes 
auftretende Gewerbeidiosynkrasien (gegen MeW bei Backern, gegen Ipe­
cacuanha bei Apothekern, gegen Ursol bei Pelzfarbern) bei vorher normalen 
Menschen und man hat experimentell gegen Primel eine Idiosynkrasie 
(Dermatitis) bei fast allen Versuchspersonen erzeugen kiinnen. Nur bedarf 
es dazu eines viel langeren, intensiveren Kontaktes mit dem betreffenden 
Allergen, als sich anamnestisch bei vielen an Idiosynkrasie leidenden 
Menschen feststellen laBt. Die spontan in die Erscheinung tretende Idiosyn­
krasie ist fast in der Haifte der Falle erblich bedingt. Vererbt wird in der 
Regel die Anlage, gegen gewisse Stoffe bei der ersten Beriihrung mit ihnen, 
spezifische Antikiirper zu bilden. Vielleicht kommt dazu eine gesteigerte 
Durchlassigkeit der Haut und Schleimhaute fiir Stoffe, die normalerweise 
nicht parenteral dahin gelangen. Bei sonst normalen Menschen kann dies 
nur voriibergehend bei Entziindungsvorgangen vorkommen oder bei ganz 
exzessivem GenuB z. B. von rohen Eiern, Kaviar usw., wodurch dann eine 
Idiosynkrasie entstehen kann. Bei maximal disponierten Menschen geniigt 
wahrscheinlich ein einmaliger Reiz von auBerst geringer Stoffmenge, um 
die spezifische Sensibilisierung zu erzeugen und es ist anamnestisch meist 
nicht miiglich, dariiber etwas zu erfahren, zumal die biologische Spezifitat 
gegen gewisse Receptoren es bedingen kann, daB der reaktionsausliisende 
Stoff nicht der gleiche zu sein braucht, wie der sensibilisierende. Damit 
steht im Zusammenhang, daB die Idiosynkrasie bei einem Menschen sehr 
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oft gegen mehrere recht verschiedenartige Stoffe gerichtet sein kann (z. B. 
HiihnereiweiB, Erdbeeren, Pferdehautschuppen usw.). Wie sich bei der 
Anaphylaxie eine Desensibilisierung durchfiihren Hi.Bt, so kann dies auch 
bei der menschlichen Idiosynkrasie (z. B. Heufieber) erreicht werden, 
wenngleich dies im allgemeinen sehr viel schwieriger ist wegen der Beriick­
sichtigung des individuellen Grades der Allergie und der zeitlichen und 
resorptiv verschiedenartigen Eigensehaften des Allergens. 

Es ist also berechtigt, bei allen Erscheinungsfarmen der Allergie im 
allgemeinen, sowie der Anaphylaxie und Idiosynkrasie im besonderen, 
klinisch eine an sich symptomlose Krankheitsbereitschaft und eine erst 
durch eine Antigen-Antikorperreaktion ursachlich hervorgerufene Krank­
heit zu unterscheiden. Es ist also das Antigen an und fiir sich unschadlich 
und erst die Reaktion mit dem spezifischen Antikorper verursacht die Er­
krankung oder mit anderen Worten: Ein Organismus ist genau genommen 
nicht iiberempfindlich gegen z. B. PferdeeiweiB, sondern gegen die erneute 
Zufuhr von PferdeeiweiB. Nach der Desensibilisierung kann das EiweiB 
ja wieder glatt vertragen werden. Wie kommen nun durch eine Antigen­
Antikorperreaktion die mannigfachen klinischen Erscheinungen der aller­
gischen Reaktion zustande? 

Die bei der Reinjektion der Substanz, die die Allergic hervorgerufen 
hat, auftretenden Erscheinungen sind cellularer Natur. Das Antigen 
schadigt die Zellen wahrscheinlich erst dadurch, daB es der Zellmembran 
die dart sitzenden Antikorper entreiBt. Dagegen schiitzen die frei im Serum 
befindlichen Antikorper nicht, denn das Antigen vermag eine groBe Vielheit 
von Antikorpern an sich zu reiBen. Daher ist der Ablauf der klinischen 
Erscheinungen bei der allergischen Reaktion ganz unabhangig von der 
jeweiligen chemischen Natur des Allergens, sondern nur abhangig von den 
beteiligten Zellgruppen. Bes. betroffen sind die Endothelzellen und die 
glatte Muskulatur. Erstere wohl direkt und letztere indirekt auf dem Wege 
des autonomen Nervensystems. Bei Menschen sind verschiedene Zell­
komplexe beteiligt, wie wir bei der Idiosynkrasie sehen werden. Neben 
den maximal empfindlichen Endothelien ist doch zweifellos der groBte 
Teil der Zellen des Gesamtorganismus antikorperhaltig. So auch die Haut­
zellen. Wird das Allergen subcutan reinjiziert, so kann es zu Odem, In­
filtration mit evtl. Hamorrhagie und schlieBlich zu einer scharf abge­
grenzten Nekrose kommen (Phanomen von Arth us). Desgleichen sind die 
Quaddelbildung bei der intracutanen Reinjektion des Allergens bei aller­
gischen Menschen, eben so wie die bei Nahrungsmittelidiosynkrasien oder 
bei der Serumkrankheit auftretenden urticariellen Hauterscheinungen nur 
Ausdruck einer lokalen durch Antigen-Antikorperreaktion hervorge­
rufenen Zellschadigung. 

Die Idiosynkrasien. 
Nach dem oben Gesagten konnen wir definieren: Idiosynkrasie ist eine 

meist auf ererbter Grundlage aktiv erworbene extrem gesteigerte Uber­
empfindlichkeit gegeniiber kleinsten Mengen verschiedenartigster, fiir andere 
Menschen selbst in groBeren Mengen unschadlicher Stoffe, deren Symptom en­
komplex ein charakteristischer und nnabhangig von der pharmakologischen 
Wirkung und chemischen Natur des betreffenden Stoffes ist. 

Es ist kaum moglich, die Stoffe namentlich anzufiihren, die als Allergene 
fiir die Idiosynkrasie in Betracht kommen, da es kaum einen Stoff gibt, 
der nicht gelegentlich bei dazu disponierten Menschen als Allergen zu wirken 
imstande ware. Es sollen hier nur solche Stoffe erwahnt werden, gegen die 
relativ haufig Tdiosynkrasie heobachtet wird. 
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N a h run g s mit tel. Erdbeeren, Pilze, Miesmuschelll, Krebse, 
Austern, Kaviar, Fische, Eier, Honig, Mehl, Reis, Buchweizen, Spargel usw. 

Organische Stoffe von Tieren. RoBhaare, Pferdehaut­
schuppen, Kaninchen- und Meerschweinchenhaare und Hautschuppen, 
Federn usw. 

P fl a n z Ii c h eSt 0 ff e. Pollen, Primeln, Rhus toxicodendron 
(Giftefeu), Humulus Lupulus (Hopfen), Kapok u. a. 

A r z n e i mit tel. Chinin, J od, Veronal, Sulfonal, Aspirin, Luminal, 
Antipyrin, Arsen (Salvarsan), Chrysarobin u. a. 

Gewerblic he Sto ff e. Ipecacuanha (bei Apothekern), Mahagoni, 
Teak, Santal-, Satinholz (bei Schreinern); Opiumderivate (in Alkaloid­
fabriken); Phaseolus vulgaris (Bohnenkratze in Konservenfabriken); Terpen­
tin (bei Polierern); Nickelsulfatdermatitis, Zinkfieber in GieBereien; Ursol 
(bei Pelzfarbern) usw. 

K 1 i m a a II erg e n e (abiurete Stoffe unbekannter Art in der Luft). Der 
allergische Symptom en komplex umfaBtneben Allgemeinsymptomen 
wie Kollaps, Shock, cerebrale Krampfe, Asthma, Erbrechen, Durchfall, 
bes. Symptome der Haut und Schleimhaute wie Juckreiz, Urticaria, bdem, 
Hamorrhagien, Ekzem, NieBreiz, Schnupfen, Conjunctivitis usw. Daneben 
ist auch das Blut- und GefaBsystem beteiligt mit Blutdrucksenkung, Vaso­
motorenlahmungen allgemeiner und lokaler Natur, Exsudationen usw. 1m 
Blute kommt es zu Leukopenie und Eosinophilie und zu Erscheinungen, die 
man als kolloidoklasische Krise zusammengefaBt hat, urn damit auszu­
driicken, daB Storungen im kolloidchemischen Gleichgewichtszustand der 
Blutkolloide eintreten. Dieser ganze Komplex kann in mehr oder weniger 
deutlicher Form auftreten. Meist kommt es aber nur zur Entwicklung von 
bevorzugten Symptomgruppen. Dies hangt einmal mit der Natur des 
Allergens insofern zusammen, als sich z. B. die Symptome der Arzneimittel­
idiosynkrasie bevorzugt auf der Haut abspielen, dann aber auch mit der 
Art der Aufnahme des betreffenden Stoffes (Atmung, Nahrung, Beriihrung 
mit der Haut) und bes. mit der individuellen Konstitution, insofern bei ver­
schiedenen Menschen das gleiche Allergen eine allergische Reaktion ganz 
verschiedener Zellgruppen hervorrufen kann. Es lassen sich daher die 
Symptombilder der allergischen Reaktionen in drei voneinander nicht 
scharf abgrenzbare Typen einteilen: 

Der asthmatische Typus. Dieser ist der haufigste, aber auch am 
schwersten therapeutisch beeinfluBbare. Hier steht im Vordergrund des 
Symptomenbildes das "Bronchialasthma", welches auch allein vorkommen 
kann und neuerdings in vielen Fallen als allergisch bedingt angesehen wird. 
Vielfach besteht auBerdem Schnupfen, Conjunctivitis, und bei ganz akut 
verlaufendem Reaktionsablauf konnen Kreislaufstorungen, cerebrale Sym­
ptome bis zum Kollaps vorkommen und eine allgemeine Urticaria sich 
anschlieBen. Dem Bronchialasthma kann eine Uberempfindlichkeit gegen 
sehr verschiedene Stoffe zugrunde liegen. Neben Arznei- und Nahrungs­
mitteln sind es vorwiegend tierische Stoffe in Pferdehautschuppen, tieri­
schen Haaren und Federn, ferner Pflanzenpollen (Heufieber) und sog. 
Klimaallergene. 

Fast samtliche Asthmatiker geben eine positive Hautreaktion nach 
cutaner oder intracutaner Anwendung von Extrakt aus menschlichen Kopf­
hautschuppen (I g frische Schuppen + 100 ccm NaCI-Losung; nach 
24 Stunden Zusatz von 0,5 % Phenol und keimfreie Filtration). 0,05 ccm 
intracutan auf Beugeseite des Unterarms und Kontrolle mit dem reinen 
Losungsmittel am andern Arm. 1st nach 1/2 Stunde die Quaddel starker 
als die Kontrolle, so spricht dies ganz allgemein fur eine allergische Diathese; 
denn die Kopfschuppen scheinen eine unspezifische Substanz zu erhalten, 
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die allgemein bei Allergischen eine Reaktion verursacht. Die eigentliche 
Causa nocens des Asthmas zu finden ist selten moglich. Manchmal fiihrt 
eine anamnestische Ausforschung zur Verdachtigung einer Reihe von 
Stoffen, deren l!.tiologische Rolle man dann durch cutane oder intracutane 
Einspritzungen von Extrakten derselben klarstellen konnte, wenn nicht 
die Zahl dieser Stoffe sehr groB wl!.re. Dazu kommt, daB die Haut eines 
Asthmatikers meist auf sehr viele und sehr verschiedenartige Stoffe positiv 
anspricht. Findet man aber einen bestimmten als Allergen fiir das Asthma 
in Betracht kommenden Stoff in der Nahrung oder der Umgebung des 
Kranken, so ist systematische Fernhaltung desselben die geeignetste Thera­
pie; daneben kann eine Desensibilisierung versucht werden (s. u.). 

Nach Storm van Leeu wens Miasmentheorie des Asthmas enthl!.lt 
die Luft sog. Klimaallergene in minimalen Spuren und Aufenthalt in einem 
miasmenfreien Zimmer, in das durch geeignete MaBnahmen nur allergen­
freie Luft eindringen kann, HiBt typische Klimaasthmatiker beschwerdefrei 
sein. Vielfach treten Asthmaanfalle nur nachts auf. Es ist dann u. a. an 
das Fiillmaterial des Bettzeuges zu denken (Seegras, Kapokfasern mit 
Schimmelpilzen, RoBhaar). 

Die gastro-intestinale Form. Hier stehen Symptome des Magen­
Darmkanals im Vordergrund, die durch dessen tonische Kontraktionen 
mit begleitenden Exsudationen aus den stark erweiterten Darmcapillaren 
bedingt sind. Klinisch kommt es zu Erbrechen, Durchfallen, die hl!.morrha­
gischer Natur sein konnen mit und ohne Kolik, ferner zu Kollaps mit evtl. 
Koma. Bei Fallen hochgradigster Allergie konnen 6deme der Lippen, 
Zunge, des Schlundes und der Glottis eintreten, die bedrohlichen Charakter 
annehmen konnen. AuBerdem konnen Erythem und Urticaria der Haut 
hinzukommen. Diese Form beobachtet man ofters bei hochgradiger Allergie 
gegen gewisse Nahrungsmittel. 

Die dermatogene Form. Hier kann mitunter die Haut ausschlieBlich 
beteiligt sein, wahrend bei den beiden anderen Formen die Haut oft mit­
beteiligt ist. Das typischste Symptom ist die Urticaria; die aIle Formen 
bis zur Blasenbildung annehmen kann; dann aber auch das Ekzem, sowie 
Pruritus. Diese Symptome konnen sowohl im AnschluB an die Aufnahme 
gewisser Nahrungsmittel und Arzneien auftreten, aber auch durch Be­
riihrung mit pflanzlichen und mancherlei gewerblichen Stoffen. Bei der 
als Serumkrankheit bezeichneten allergischen Reaktion gegen parenteral 
einverleibtes artfremdes EiweiB ist die Urticaria das haufigste Symptom. 

Diagnose. 1st der Krankheitszustand als eine allergische Reaktion er­
kannt, so gilt es durch sorgfaltige Anamnese und evtl. durch Hautproben 
die Causa nocens ausfindig zu machen. Fiir die Hautprobe kommt nur 
das cutane Verfahren mit dem Pirquetschen Bohrer in Frage. Am besten 
eignet sich dazu die Haut des Oberarms. Die intracutane Einspritzung kann 
bereits schwere Allgemeinreaktionen auslosen. Aus den betreffenden Stoffen 
werden Extrakte hergestellt, wobei das wesentliche ist, die Fettstoffe zu 
entfernen und die Allergene durch Wasser mit mehr oder weniger Alkali 
in Losung zu bekommen. Sie konnen daraus durch Saure gefallt und in 
Trockenform gebracht werdenl. Bei allen diagnostischen Hautproben ist 
die Kontrollreaktion am andern Arm unerlaBlich. Ekzemauslosende Stoffe 
konnen auch in Form von lokalen Umschll!.gen benutzt werden, wobei 
die Reaktion nach 24 Stunden zu beobachten ist. Allergische Cutanreak­
tionen treten meist sofort innerhalb der ersten Stunden auf, zu einer Zeit 
in der die traumatische Kontrollreaktion (bes. bei Personen mit Dermo­
graphie) noch auf der Hohe ist. Daher ist Vorsicht in der Deutung einer 

1 Solche "Diagnostic Protein Extracts" lieferu Parke, Davis & Co., London; Pollenextrakte 
liefern Schimmel & Co., Miltitz bei Leipzig; Brunnengriiber, Rostock, und W. Natterer, MUnchen. 
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positiven Reaktion geboten. Eine solche muJ3 erheblich die Kontroll­
reaktion iibertreffen. Wir wissen heute, daJ3 schon geringste HautHisionen, 
sieher aber bereits vorhandene ekzematose Prozesse zu einer Erhohung 
des· parasympathisehen Tonus fiihren und damit zu einer gesteigerten 
Reaktionsflihigkeit der Raut. Eine solche findet sich aueh bei tuberkulosen, 
sowie bei neuropathisehen Personen ("Neurasthenie" und "Basedow") und 
kann aueh konstitutionell bedingt sein. Andererseits ist die Ansprech­
barkeit der Raut im Stadium der Desensibilisierung unmittelbar nach einer 
allgemeinen allergisehen Reaktion herabgesetzt, ebenso allgemein bei 
kleinen Kindern im Vergleich zu Erwachsenen und im AnschluJ3 an manche 
Infektionskrankheiten (bes. Masern, Grippe). Dazu kommt noch, daJ3 
selbst bei starker Organallergie die Haut nicht lokal zu reagieren braucht, 
daJ3 allgemein zwischen cutaner und universaler Organallergie keine Paral­
lelitlit besteht. Reagiert aber die Raut, dann ist die hliufig vorhandene 
Polyreaktibilitat zu beachten (z. B. reagieren Reufieberkranke meist auf 
Pollen der verschiedensten Pflanzen). Es ist also ganz allgemein groJ3e 
Zuriickhaltung in der Deutung positiver Reaktionen geboten. Oft fUhrt 
erst die therapeutisch erfolgreiche Entfernung der fraglichen Substanz aus 
der.Nahrung oder dem Milieu des Kranken oder eine damit gliicklich durch­
gefUhrte Desensibilisierung zur nachtrliglichen Feststellung der Spezifitlit 
des betreffenden Allergens. 

Desensibilisierung. Die Desensibilisierung hat zweckmaJ3ig im AnschluJ3 
an eine stlirkere allgemeine Reaktion stattzufinden. Sie ist dem jeweiligen 
Reaktionstyp anzupassen, indem man entweder oral oder parenteral 
mit der Einverleibung sehr geringer AIlergenmengen beginnt und in Inter­
vallen langsam und vorsichtig steigert. Die Desensibilisierung bei Heufieber 
wird hliufiger vorgenommen (bei Arteriosklerose kontraindiziert). Dazu 
werden zunachst Cutanreaktionen zweckmaJ3ig mit den "multivalenten" 
Pollenvaccinen nach Eskuchen1 gemacht und zwar mit Konzentrationen, 
bei denen 1 ccm 25,50, roo usw. bis 5000 Einheiten enthlilt, wobei die Ein­
heit = I milliontel Gramm Pollen entspricht. Man geht schrittweise mit 
Intracutanproben unter gleiehzeitiger Kontrolle vor bis man 500 Einheiten 
in 0,1 ccm hat. Es muJ3, urn fUr den Grad der Allergie und fiir die thera­
peutische Anfangsdosis einen Anhalt zu bekommen, der Grenzwert fest­
gestellt werden, bei dem noeh deutliche Reaktion auftritt. Dann beginnt 
die Behandlung bei hochgradiger Allergie zweckmliJ3ig schon im Januar, 
sonst aber nicht spater als Marz. Man beginnt mit dem halben intracutan 
ermittelten Grenzwert und fahrt mit subcutanen Injektionen zunachst 
aIle 3 Tage, spliter aIle 4-8 Tage fort bis 500 Einheiten. Diese letzte Dosis 
solI bis Mitte Mai erreicht sein. Dann flihrt man mit wochentlichen In­
jektionen wlihrend der Saisonzeit fort. Da die Desensibilisierung nicht lange 
vorhlilt, ist es zweckmaJ3ig jedes J ahr erneut damit zu beginnen. 

Das souverline Mittel beischweren idiosynkratischen Reaktionen jed­
weder Art sind subcutane Injektionen von 0,5 ccm einer Adrenalinlosung 
I : 1000 oder auch 0,0005 g Atropin. 

SpezieUe spezifische Hautreaktionen. 
Die Allergie gegeniiber Toxinen liuJ3ert sich in einer Unterempfindlich­

keit gegeniiber der spezifischen Toxinwirkung. Sie entspricht einer anti­
toxischen Immunitat. Der Nachweis dieser Unterempfindlichkeit kann 
dazu dienen, das Bestehen einer antitoxischen Immunitat zu erkennen, wie 
das bei der cutanen Probe nach Schick mit Diphtheriegift geschieht2. 

1 Fabrik W. Natterer, Munchen. 
It 1. r.. Farhenin(lu!'trlc', A. G. Abtpi1nng Behring~Wf'rkc, Marburg. 
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Die Diphtherietoxinhautprobe nach Schick. 
Die Schick-Probe besteht darin, daB eine bestimmte Menge Diph­

theriegift in die Haut gespritzt, dort eine Reaktion verursacht, die jedoch 
ausbleibt, wenn der Korper iiber geniigend Antitoxin verfiigt. Als Kontrolle 
muB das gleiche aber durch Erhitzen ungiftig gemachte Diphtheriegift in 
genau der gleichen Art und Menge eingespritzt werden. Kommt es bei der 
Kontrolle zu einer Reaktion, so kann diese bei der eigentlichen Schick­
Probe die Toxinreaktion als sog. Pseudoreaktion entweder iiberlagern, was 
sich aber durch den verschiedenen zeitlichen Ablauf erkennen lliBt, oder aber 
bei sonst negativem Ausfall allein in die Erscheinung treten. Die Pseudo­
reaktion ist zwar im wesentlichen als Ausdruck einer Allergie der Hautzellen 
gegeniiber DiphtheriebacilleneiweiB anzusehen, jedoch spielt auch die 
Reaktionsfahigkeit gegeniiber unspezifischen Reizstoffen dabei eine gewisse 
noch nicht aufgeklarte Rolle. 

Bei negativem Ausfall der Schick-Probe ist in der Praxis Immunitlit 
gegen Diphtherieerkrankung anzunehmen. Positiv Reagierende sind als 
diphtherieempflinglich je nach Umstlinden aktiv oder passiv zu immuni­
sieren. 

Die Scharlachtoxinhautprobe nach Dick. 
Eine der Schick-Probe bei Diphtherie analog gedachte Hautprobe 

ist die Dicksche Probe fiir Scharlach. Das sog. Scharlachtoxin ist das 
keimfreie Filtrat einer mehrtligigen Bouillonkultur bestimmter hlimoly­
sierender Streptokokken, denen insofern beim Scharlach eine pathoge­
netische (nicht atiologische) Rolle zukommt, als das Exanthem des Schar­
lachs als Ausdruck einer Reaktion des Organismus auf das Toxin dieser 
Streptokokken aufzufassen ist. Da eine Reaktion auf dieses Toxin eine 
gewisse Empfindlichkeit gegeniiber demselben voraussetzt und dasselbe 
primar nicht toxisch ist, so bezeichnet man das Dick-Toxin auch als 
Toxallergen und da eine Allergie gegen dieses Toxin Bedingung fiir die 
Moglichkeit einer exanthematischen Scharlacherkrankung ist, so solI der 
negative Ausfall der Dick-Probe eine Unempflinglichkeit gegen Scharlach 
ausdriicken und umgekehrt. Auch hier muB eine Kontrollprobe mit dem 
durch Hitze unwirksam gemachten Dick-Toxin stattfinden, um eine 
Pseudoreaktion, die auf StreptokokkeneiweiBallergie beruht, erkennen zu 
konnen. Diese Pseudoreaktion spielt bei der Dick-Probe eine ungleich 
groBere Rolle, wie die analoge gegen DiphtheriebacilleneiweiB bei der 
Schick-Probe. Auch wird zu haufig Scharlach bei Dick-Negativen und 
scheinbare Immunitlit bei Dick-Positiven beobachtet, urn derDick-Probe 
den Grad der Zuverllissigkeit beilegen zu konnen, wie der Schick-Probe. 

Die Tuberkuliniiberempfindlichkeit. 
Ein tuberkuloser Organismus ist zum Unterschied gegen einen ge­

sunden gegeniiber dem Tuberkelbacillus als solchem, aber auch gegeniiber 
dessen Bestandteilen, Stoffwechselprodukten oder Extrakten z. B. Tuber­
kulin allergisch. Das Tuberkulin ist primar (beim Gesunden) nicht toxisch, 
wohl aber sekundar beim allergischen Organismus. 

Das Alttu berkulin Koch ist das auf ein Zehntel des urspriinglichen 
Volumens eingeengte Filtrat von durch Hitze abgetoteten alten Glycerin­
bouillonkulturen von humanen und bovinen Tuberkelbacillen. Das Tuber­
kulin ist in strengem Sinne kein Antigen, erzeugt demnach auch nicht 
spezifische Antikorper. Die Allprgie gegen Tuherkulin ist nicht humoral 
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bedingt, also auch nicht passiv iibertragbar, sondern ein cellulares Pha­
nomen, dessen Wesen im einzelnen aber heute noch nicht geklart ist. Wir 
wissen nur, daB in spezifischem Sinne Tuberkulin nur am sensibilisierten 
Organismus angreift, wobei der Sensibilisierung keine fortschreitende In­
fektion zugrunde zu liegen braucht, sondern es geniigt schon das Vorhanden­
sein von virulenten Tuberkelbacillen im Korper, auch wenn keine anato­
mischen Veranderungen im Sinne eines tuberkuli:isen Herdes vorliegen. Die 
Allergie ist selbst mit totem Bacillenmaterial erreichbar, aber wahrend das 
Vorhandensein lebender Tuberkelbacillen im Korper eine gewisse Schutz­
wirkung bedingt, steht der Beweis dafiir bei totem Material noch aus. 
Tuberkulin allein ist in einem sonst gesunden Organismus nicht imstande, 
eine Allergie gegen Tuberkulin hervorzurufen. Von dem Grade der In­
fektion bzw. Masse und Virulenz, hangt das friihzeitige Auftreten der 
Tuberkulinempfindlichkeit ab. Aber diese Empfindlichkeit des tuber­
kulosen Organismus ist gegen aile moglichen biologischen Reize vorhanden 
und nur quantitativ gegen Tuberkulin am groBten. Auch qualitativ besteht 
kein volliger Parallelismus zwischen spezifischen und unspezifischen Reizen, 
denn letztere erreichen in der Regel schon nach 24 Stunden ihren Hohe­
punkt und haben eine schnellere Riickbildung als die spezifischen Re­
aktionen, die meist erst nach 48 Stunden voll in die Erscheinung treten 
und langere Zeit bestehen bleiben. Trotzdem kann die Unterscheidung 
oft unmoglich sein. Die Hautentziindung selbst ist ein unspezifischer Vor­
gang. Spezifisch ist das Auftreten derselben nach minimalsten Tuberkulin­
mengen beim tuberkulosen allergischen Organismus und nur darin besteht 
das eigentlich spezifische des Tuberkulins. 

Die Tuberkulinprobe kann auf verschiedene Weise ausgefiihrt werden 
Die Pirquetsche Cutanprobe, wobei das unverdiinnte Alttuberkulin 

Koch auf eine oberflachliche, nicht blutende Hauterosion gebracht wird. Bei 
der Ponndorfschen Tuberkulinimpfung wird am Oberarm eine Flache von 
etwa s-MarkstiickgroBe mit dicht aneinanderliegenden leichten Schnitten 
bedeckt, die bis zur leichten Blutung durch die Stachelschicht der Haut 
gelegt werden, und in diese Schnitte werden 1-2 Tropf. Alttuberkulin 
verrieben. Das Ganze ist eine wesentlich verstarkt angelegte Pirquetsche 
Probe, die aber auch in therapeutischem Sinne gedacht ist, aber dabei den 
Nachteil unkontrollierbarer Dosierung und Resorption hat. 

Fallt die Pirquetsche Reaktion negativ aus, so kann man nach 
Ham burger eine Stichreaktion folgen lassen. I mg Tuberkulin sub­
cutan auf der Streckseite des Unterarms. Diese soil moglichst 24 Stunden 
spater erfolgen, damit sich nicht eine gesteigerte Reaktionsfahigkeit im 
AnschluB an die Pirquetsche Probe entwickelt hat. Denn es kommt bei 
der Stichreaktion darauf an, eine evtl. Allgemeinreaktion zu vermeiden. 

Die Intracutanprobe (Intradermoreaktion von Mantoux). Auch diese 
Probe soil nur dann gemacht werden, wenn die Reaktion nach Pirquet 
negativ ausgefallen ist. Sie ist viel empfindlicher und kann leicht quanti­
tativ gestaltet werden. 

Auf der Streckseite des Unterarms werden intracutane Quaddeln mit 
je 0,1 ccm einer Tuberkulinverdiinnung von 1/10000' 1/1000 und 1/100 ange­
legt. Bleibt auch letztere nach 24 Stunden negativ im Vergleich zu einer 
Kontrollquaddel mit 1/10 eingeengter Glycerinbouillon, so kann man 
48 Stunden spater noch eine Quaddel mit 0,1 ccm einer 1/10 Tuberkulin­
losung anlegen. 

Percutanprobe (Moro). Bei dieser Probe wird ein erbsengroBes Stiick 
einer Lanolin-Alttuberkulin-aa-Salbe auf einer etwa scm Durchmesser 
betragenden Flache der Brusthaut I Minute lang verrieben. Die Methode 
hat den gleichen diagnostischen 'Vert als die Pirquetsche Cutanprobe. 
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Die Conj uncti val- oder Oph thalmoreaktion von W oIff-Eisner 
und Calmette wird heute nur noch in der Veterinarmedizin angewendet, 
da die Probe graBe Belastigung des Patienten bedingt und auch nicht ohne 
Gefahr fiir das Auge ist. 

Klinische Bedeutung der Tuberkulinprobe. Eine positive Reaktion im 
Sauglingsalter spricht mit Sicherheit fiir einen aktiven PrazeB, wahrend eine 
negative Reaktion mit groBer Wahrscheinlichkeit den tuberkul6sen Cha­
rakter einer Affektion (z. B. der Gelenke) ausschlieBt. J e alter das Kind 
wird, urn so weniger Beweiskraft hat die positive Reaktion, die schlieBlich 
bei Erwachsenen nur noch anzeigt, daB eine 1nfektion mit Tuberkelbacillen 
stattgehabt hat und die Allergie noch vorhanden ist. 

Manche 1nfektionskrankheiten, bes. Masern, dann aber auch Schar­
lach, Varicellen, Keuchhusten, Grippe verursachen durch unspezifische 
Vorgange in der Haut eine voriibergehende Tuberkulinanergie, so daB 
auch bei bestehender Tuberkulinallergie die Tuberkulinprobe negativ aus­
fallen kann. 

Partialantigene nach Deycke-Much. Die Diagnostik und Therapie 
mit Partialantigenen setzt voraus, daB der Organismus, urn einer tubel'­
kul6sen 1nfektion Herr zu werden, gegen die verschiedensten Bestandteile 
des Tubel'kelbacillus Antik6rper bilden muB, vor allem aber gegen die Fett­
stoffe und Lipoide, da gerade letztere die Saurefestigkeit und schwere 
Angreifbarkeit des Tuberkelbacillus bedingen. 1st der Organismus nicht 
fahig, den einen oder andern Partialantik6l'per zu bilden odel' nicht in 
genii gender Menge, dann erfolgt keine Heilung. Die Diagnose mit den 
Partialantigenen bezweckt Feststellung des fehlenden oder ungeniigenden 
Antik6rpers, so daB dann therapeutisch das betreffende Partialantigen zur 
aktiven 1mmunisierung benutzt werden kann. 

Wenn auch die theoretischen Grundlagen experimentell als sicherge­
stellt betrachtet werden diirfen und das Verfahren auch in der Hand vieler 
Praktiker gute Erfolge zeitigte, so steht einer Verallgemeinerung auch hier 
der Einwand entgegen, daB die Allergie del' Haut nicht immer als MaBstab 
flir die 1mmunita.tsverhaltnisse des gesamten Organismus angesehen werden 
darf. 

Die diagnostischen Hautproben bel Syphilis. 
Auch bei der Lues haben wir eine durch den 1nfektionsablauf er­

worbene Uberempfindlichkeit gegen den Erreger und dessen Derivate, so 
daB es mit verschiedenen Praparaten, die Spirochaeta pallida enthielten, 
gelang, mehr oder weniger fiir das Vorhandensein einer luetischen 1nfek­
tion spezifische Hautreaktionen zu erhalten. Wegen del' bisherigen Schwie­
rigkeiten die Spirochaeta pallida rein und befreit von allem Material des 
Na.hrbodens in einem neutralen Medium zu erhalten, haftet allen friiheren 
Praparaten (Luetin, Syphilin, Treponomin u. a.) del' Nachteil an, leicht 
zu unspezifischen Reaktionen AniaB zu geben, urn so mehl' als wie bei 
der Tuberkulose auch bei Lues die Allergie sich auch gegeniiber un­
spezifischen Reizen auBert. Immel'hin hat die Luetinreaktion im Ter­
tiarstadium und bei hereditarer Lues eine gewisse Bedeutung. Bes. im 
tertiaren Stadium kann sie noch positiv ausfallen, wenn die Wasser 
mannsche Reaktion negativ ist. Das Luetin (Busson) wird yom staatlichen 
serotherapeutischen Institut in Wien IX hergestellt. Neuerdings wurde 
von Kroo eine Aufschwemmung l'einer kulturell geziichteter Pallida­
Spil'ochaten in NaCI-L6sung hel'gestellt. Es gelang ihm damit den ersten 
einwandfreien Nachweis zu erbringen, daB del' menschliche Organismus auf 
Einfiihrung von Syphilisspirochaten mit Dildung von Antik6rpern ant-
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wortet, die streng gegen die Pallida gerichtet sind. Die Hautreaktion mit 
diesem reinen Pallidaantigen (Spirotest) geht vermutlich mit der Bildung 
von Antikorpem, die mit reinem Pallidaextrakt (nicht mit den sonst iib­
lichen Wassermann-Extrakten) Komplementbindung geben, parallel. 
Es scheint aber in der allergischen Reaktionsweise der Haut auf Pallida­
antigen ein periodisches Verhalten vorzuliegen, das noch naherer Unter­
suchung bedarf, bevor die Cutanprobe bei Lues ihren vollen diagnostisehen 
Wert erhalt. 

Die Trichophytiniiberempfindlichkeit. 
Man unterscheidet klinisch bei der Trichophytie eine superficialis von 

einer profunda. So wie aus einer oberflachlichen Form eine Tiefe wird, 
kommt es zu einer Allgemeinreaktion des Organismus, die sich in Immuni­
sierung undAllergie bes. der Haut auBert. Natiirlich gibt es Dbergange, 
aber wahrend die cutane Trichophytinprobe fast stets bei der tiefen Form 
positiv ausfallt, ist das bei der oberflachlichen Form in weitaus geringerem 
MaBe der Fall und oft nur, wenn man die empfindlichere intracutane 
Priifungsweise wahlt. Die Allergie erlischt voriibergehend bei Masern und 
bei Varicellen, bleibt aber jahrelang bestehen auch nach Abheilung der 
Trichophytieerkrankung. Die gebrauchlichen Trichophytinpraparate zu 
diagnostischen Zwecken sind u. a. das Trichon (Schering) und das Tricho­
phytin (Hochst). 

Am meisten zu empfehlen ist die intracutane Probe mit 0,1-0,2 cern 
derjeuigen Verdiinnung, die eben noch bei Gesunden und andern Haut­
kranken keine Reaktion auslOst. Da das Trichophytin, wahrscheinlich durch 
eine primar toxisehe Substanz, aueh bei Gesunden zu einer lokalen Haut­
entziindung fiihrt, so ist die Spezifitat der Trichophytinprobe eine Sache 
der Quantitat, wobei man auch hier zu beachten hat, daB die Hauterkran­
kung bereits eine Umstellung des autonomen Nervensystems im Sinne einer 
gesteigerten Empfanglichkeit gegeniiber unspezifischen Reizen bewirkt. 
Bei einem positiven Ausfall der Probe zeigt sich eine entziindliche Papel, 
die bei starkem Ausfall sich zu einem Infiltrat mit Pustelbildung mit einem 
Entziindungshof bis HandtellergroBe entwickeln kann. Das Maximum der 
Trichophytinreaktion tritt zwischen 24 und 48 Stunden auf. 

Die unspezifische und die spezifische Therapie 
(einschlieBlich Serumtherapie, aktive Immunisierung 

und Vaccinetherapie). 

Die unspezifisch e Therapie ist die Therapie mit "Reizen" in weite­
stem Sinne, also Therapie mit elektrischen, aktinischen, thermischen, hydro­
therapeutischenMaBnahmen, sowie auch Therapie mit parenteraler und oraler 
Einverleibung der verschiedenartigsten Stoffe. 1m folgenden wird nur die pa­
renterale Einverleibung gewisser Stoffe beriicksichtigt. Es ist zweifellos aueh 
orale Reiztherapie moglich, aber wohl nur, soweit zellreizende Stoffe auch auf 
diesem Wege parenteral gelangen. Unter den fiir die unspezifische Therapie 
in Betracht kommenden Stoffen, seheiden wir die eigentliehen Arzneimittel 
aus, insofern diese vielfach elektiv auf bestimmte Zellen und Organe ein­
wirken und ihre Wirkung im allgemeinen mit dem Ausscheiden des Arznei­
mittels reversibel ist. Die nun bleibenden Stoffe als Proteinkorper zu be­
zeichnen ist zu einschrankend, denn wenn auch Proteine zu den wirksamsten 
Mitteln gehoren, bleiben doch andere Stoffe, wie Terpentin, Schwefel, 
Yatren usw. die in gleicher Weise wirken. Man kann nichtspezifische von 
spezifischen Stoffen meist bakterieller Natur nntl'rscheiden. Der vorhandene 
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Unterschied ist meist nur ein quantitativer durch die in der Regel geringere 
Dosis der spezifisch wirkenden bedingt. 

Die Folgen einer einmaligen parenteralen Einverleibung von EiweiB 
und andern typischen Reizstoffen sind u. a.: evtl. Temperatursteigerung, 
Steigerung des EiweiBabbaus und Erhohung der N-Ausscheidung, aber 
dabei kein vermehrter Sauerstoffverbrauch; ferner Anderung des Blut­
bildes, der Blutsenkungsgeschwindigkeit, der Blutgerinnung. Beim Tier 
lliBt sich Resistenzvermehrung gegeniiber manchen bakteriellen Infektionen 
feststellen. Bei wiederholten Gaben wirkt die zweite Verabreichung ge­
wohnlich schwlicher als die erste, wenn es sich nicht um Allergene handelt, 
wo das Umgekehrte der Fall sein kann je nach dem Zeitpunkt der Reinjektion. 
Bei Kranken findet sich zunlichst oft eine allgemein gesteigerte Reizbereit­
schaft, dann aber sind erfahrungsgemliB kranke Zellen empfindlicher als 
normale, so daB bei richtiger Dosierung des Reizes eine Herdreaktion am 
Sitze der Erkrankung ausgelost werden kann. Alle bei der unspezifischen 
Therapie beobachteten Erscheinungen bilden einen im ganzen charakteri­
stischen Komplex, dessen Unspezifitlit nur darin begriindet liegt, daB er 
durch verschiedenartigste Einwirkungen hervorgerufen werden kann, aber 
auch als Folge echter spezifischer Antigen-Antikorperreaktionen auftritt. 
Auch die Infektion, die Wirkung einer Infektion auf eine andere (z. B. 
Malariatherapie der Lues), ferner die allergischen Erkrankungen und ihre 
spezifische oder unspezifische Desensibilisierung miissen unter die unspezi­
fischen Reaktionen gerechnet werden, da ja ein groBer Teil ihrer Symptome 
unspezifischer Art ist. 

Die Symptome kann man nicht alle in therapeutischem Sinne gutheiBen 
und somit von unspezifischer .. Therapie" sprechen, denn der Symptomen­
komplex umfaBt auch pathologische Zustlinde. 

Eigentiimlich und wesentlich ist die Doppelphasigkeit der einzelnen 
Symptome und ihre zeitliche Zuordnung. So lassen sich zwei mehr oder 
weniger ausgeprligte Phasen· unterscheiden: I. Senkungshemmung, Leuko­
cytensturz, keine lokale Reaktion; 2. Senkungsbeschleunigung, Leuko­
cytose, lokale Entziindung. Auch beziiglich der Korpertemperatur, dem 
Tonus des autonomen Nervensystems, den Erscheinungen am Krankheits­
herd folgen sich positive und negative Phasen. Wir sehen, wie der Gesamt­
organismus sich an den AuBerungen und Folgen der Reaktion beteiligt und 
verstehen daher den individuellen Faktor, der bei der unspezifischen Therapie 
eine so groBe Rolle spielt. 

Was nun die Symptome im Organismus auslost, wissen wir heute noch 
nicht bestimmt. Sicher ist nur, daB die Wirkung der parenteralen Reiz­
therapie auf den Korper eine indirekte ist. Nicht der Eingriff selbst, sondern 
die im Korper ausgelOste Verlinderung ist Ursache der beobachteten Wir­
kung, wobei, wie bei der allergischen Reaktion, das autonome Nerven­
system beteiligt ist. Eine Bezeichnung wie .. Protoplasmaaktivierung", die 
zu einer Leistungssteigerung fiihrt, ist noch keine Erkllirung. 

In der Praxis der unspezifischen Reiztherapie muB man unterscheiden 
zwischen der lokalen Reaktion, die fiir die therapeutische Wirkung ohne 
Belang ist, der allgemeinen Reaktion, die sich in Fieber, Schiittelfrost, 
Erbrechen, Benommenheit, Kopfschmerzen und groBem Schlafbediirfnis 
liuBert und die unbedingt zu vermeiden ist, und der eigentlichen Herd­
reaktion, auf die es ankommt. Letztere besteht in voriibergehender Ver­
schlimmerung der Entziindung und in vermehrten Schmerzen an der er­
krankten Stelle (z. B. Gelenken). Diejenige Reizdosis, die dieses optimal 
erreicht, ohne gleichzeitige Aligemeinreaktion auszulosen, ist der. sog. 
Schwellenreiz (A. Zimmer). Er ist zahlenmliBig nicht fesb;ulegen, sondern 
je nach der individuell verschieden groBen Reizbarkeit des erkrankten 
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Zellgewebes in jedem Falle bes. zu ermitteln. Bei der weiteren Therapie 
sind immer starkere Dosen notig, um stets Schwellenreizwirkung zu er­
halten. Nur eine steigende Empfindlichkeit verlangt abfallende Dosen. 
Die Tuberkulintherapie ist eine typische Schwellenreiztherapie. Die Regel 
von Arndt-Schulz: "Schwache Reize fachen die Lebenstatigkeit an, 
mittelstarke fOrdern sie, starke hemmen sie und starkste heben sie auf", 
kann auf GesetzmaBigkeit keinen Anspruch haben, gibt aber eine brauchbare 
Richtschnur fiir die unspezifische Therapie. Die in der Reiztherapie iiblichen 
Praparate sind, wenn man von der Bluttherapie mit tierischem oder art­
eigenem Blut absieht, sowie von der Serum- und Vaccinetherapie u. a. 
folgende: Milch (enthalt 3-4 % EiweiB), Aolan, Caseosan, Casein, Sanar­
thrit (Tierknorpelextrakt), Omnadin (enthalt Galle, Fett und saprophy­
tische Bakterien), Saprovitan (enthalt lebende Saprophyten) , Pepton, 
Yatren (] odoxychinolinsulfosaure), Yatren-Casein, Terpentin, Schwefel, 
Ameisensaure, Kollargol u. a. Von diesen Praparaten hat das Yatren den 
Vorzug exakter Dosierbarkeit, da es chemisch einheitlich ist, und geringster 
lokaler und allgemeiner Reizwirkung bei deutlicher Herdwirkung. 

Das Ha u ptindika tionsge biet fUr die unspezifische Reiztherapie 
stellen die Gelenkerkrankungen dar, sowie die rheumatisch bedingten 
Muskel- und Nervenschmerzen. Aber eine Heilung nur durch Reizkorper­
therapie ist im allgemeinen nicht moglich. Man wird der Unterstiitzung 
durch physikalische und medikamentose MaBnahmen nicht entraten konnen. 
Aber auch bei erfolgreicher Behandlung kann die Progredienz meist nicht 
verhindert werden. Die Neigung zu Riickfallen bleibt und damit die Not­
wendigkeit, die Behandlung zu wiederholen. 

Asthma wird in einer Reihe von Fallen durch Reiztherapie zum Ver­
schwinden gebracht, aber die auf spezifischer Allergie beruhenden Falle 
verhalten sich refraktar. Bei Magen-Darmgeschwiiren wird iifters Schmerz­
stillung aIs Folge der Reiztherapie beobachtet, aber keine sichere Heilung. 
Dabei gebietet die bei der Herdreaktion auftretende Hyperamie Vorsicht 
in der Dosierung wegen der Gefahr, eine Blutung hervorzurufen. Bei akuten 
Infektionskrankheiten, z. B. Grippe, hat bisher die Reiztherapie (Omnadin) 
keine iiberzeugenden Erfolge gezeitigt. Auch bei Entziindungsherden an 
der Haut laBt sich mit physikalisch-therapeutischen MaBnahmen mehr er­
reichen als mit der unspezifischen Therapie und bei den friiher bes. fiir die 
Reiztherapie giinstig erachteten Adnexerkrankungen ist das VerhaIten 
spezifischer (TuberkuIin, Gonargin) und unspezifischer (Caseosan) Mittel 
gegeniiber tuberkulosen und gonorrhoischen Erkrankungsformen wechselnd 
und regellos und schIieBt eine streng spezifische Behandlung aus (Pankow). 

Die spezifische Therapie. 1m Grunde genommen gibt es keine spezifische 
Therapie, der nicht auch unspezifische Wirkung innewohnt, wohl aber um­
gekehrt. Bei der Serumtherapie tritt die Spezifitat der Wirkung ganz bes. 
in die Erscheinung, wahrend die Schutz- und noch weniger die Heilwirkung 
einer Vaccine diesen hohen Grad der Spezifitat nicht hat. 

Serumtherapie. Das Serum enthalt die spezifischen Antikorper, die 
sich im Organismus aktiv durch Uberstehen einer Infektionskrankheit 
gegen den Erreger oder dessen Giftstoffe gebildet haben (Rekonvaleszenten­
serum) oder deren Bildung man im Organismus geeigneter Tiere durch deren 
aktive Immunisierung mit dem betreffenden Erreger oder dessen Giftstoffe 
veranlaBt hat. Je nach der Natur der Antikorper unterscheidet man anti­
toxische Sera (z. B. Sera gegen Diphtherie, Tetanus, Shiga-Ruhr, Cholera, 
Botulismus, Gasbrand, Scharlach, Schlangengift usw.) und antiinfektiose 
Sera, deren Antikorper man zu den bactericiden und bakteriotropen Schutz­
stoffen rechnet (z. B. die Sera gegen Strepto-, Pneumo-, Meningokokken, 
Milzbrand-, Rotlauf-, Gasbrand-, Colibacillen llSW.). Manche dieser Sera 
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haben auch antitoxische Eigenschaften, doch sind diese heute noch nicht 
so scharf definierbar, wie die Antitoxine der zuerst genannten Gruppe. 

Die meisten Sera werden heute von Pferden gewonnen, weil Pferde 
sich viel besser als Zweihufer hoch immunisieren lassen, mehr Serum liefem 
konnen und schlieBlich das Serum von Pferden relativ hesser als das anderer 
Tiere vertragen wird. Auch von Rindem und Hammeln werden bes. fiir 
Zwecke der Diphtherie- und Tetanusprophylaxe antitoxische Sera ge­
wonnen. Die Sera werden durch 0,5 % Phenol konserviert. 

Bei Diphtherie ist 1 Antitoxineinheit (AE) diejenige Menge Anti­
toxin, die mit 1 Gifteinheit = 100 mindesttodliche Meerschweinchen Gift­
dosen kombiniert, ein Meerschweinchen in 4 Tagen totet. Ein Serum ist 
n-fach. wenn es n AE in 1 ccm hat. 

Bei Tetanus wurde bis I. Januar 1928 in Deutschland ein Serum als 
1 fach bezeichnet, wenn 1 AE in 1 ccm war. Eine AE entspricht 1 Gift­
einheit. d. h. der Giftmenge, die 40000000 Grammgewicht M!l.use totet. 
Seit I. J anuar 1928 gilt: 

I alte deutsche Einheit = 125 neue intemationale = 63 amerikanische 
Einheiten. 

Die fUr den praktischen Arzt wichtigsten Sera sind das Diphtherie­
und das Tetanusserum, die nach standardisierten Einheiten bewertet werden. 

Das Diphtherieserum von Pferden wird meist als 400- und 500 faches 
Serum erhalten. Es ist aber auch soIches im Handel, das 1000- und selbst 
2000 AE in I ccm hat. Das meist fiir die Prophylaxe benutzte Diphtherie­
serum Yom Rind oder Hammel ist nur loofach. 

Das Tetanusserum von Pferden ist meist 500- oder 800fach, kann aber 
auch 2000fach geliefert werden. Fiir die Prophylaxe, deren iibliche Dosis 
2500 AE betragt, kann auch Rinderserum verwendet werden mit 500 AE 
in I ccm. 

Wenn es auch bisher nicht moglich war, das Antitoxin Yom EiweiB zu 
trennen, so gelingt es doch durch Entfemung der nicht antitoxinhaltigen 
EiweiBe (Euglobulin und Albumin) aus dem Serum letzteres zu reinigen und 
auch hoherwertiger zu machen, ohne den normalen EiweiBgehalt des Serums 
zu vermehren. SoIche gereinigte Sera haben den Vorteil groBerer Haltbar­
keit, da sie beim Aufbewahren keine sp!l.tere Triibung und Ausflockung er­
fahren, wie das bei nativen Sera die Regel ist. 

Die Technik der Seruminjektion. Das Serum kann subcutan, 
intramuskular, intraperitoneal und intravenos gegeben werden. In der 
gleichen Reihenfolge steigt die Resorptionsgeschwindigkeit und damit die 
Verteilung der Immunstoffe auf den Gesamtorganismus. Daher soIl man 
Serum im allgemeinen intramuskular und intravenos geben. (Unter Um­
st!l.nden ist eine intralumbale, intraventrikulare oder suboccipitale Ein­
spritzung erforderlich.) 

Die geeignetsten Stellen fiir die intramuskul!l.re Injektion sind die 
Glutaalmuskeln, die linken Pectoralismuskeln und die Muskein des linken 
Schuiterblattes. Man vermeide in die N!l.he groBerer Nerven oder des 
Periostes zu spritzen. J ede Einspritzung hat langsam zu geschehen, um 
starkere GewebszerreiBungen zu vermeiden. Fiir die intravenose Ein­
spritzung kommen in erster Linie die Cubitaivenen in Betracht. Unter 
zwingenden Umstanden und wenn diese Venen nicht aufzufinden sind, 
kann man an deren Praparierung unter Lokalanasthesie denken, oder die 
oberflachliche Jugularvene am Halse benutzen. Nur klares Serum (Am­
pulle nicht schiittein 1) darf eingespritzt werden und die Einspritzung hat 
sehr Iangsam zu erfoigen unter Benutzung engster KaniiIen. Etwa I ccm 
in 30 Sekunden (s. weiter unten bei Desensibilisierung). Bei sehr kleinen 
Kindprn, bei den€'n eine intravenose Einspritzung auf Schwierigkeiten 
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sto13en kann, und andererseits eine moglichst schnelle Resorption von Anti­
toxin erstrebt wird, kann man unter Umstanden intraperitoneal einspritzen. 
Die Resorptionsgeschwindigkeit des Antitoxins aus dem Peritoneum liber­
trifft die bei intramuskularer Einspritzung urn ein Vielfaches. Die intra­
lumbale wie auch die intraventrikulare Einspritzung kommen in erster 
Linie bei der durch den Weichselbaumschen Diplococcus veranla13ten 
Cerebrospinal meningitis in Betracht, dann aber auch bei Pneumokokken­
meningitis sowie mitunter bei Tetanus. Man macht zunachst eine Lumbal­
punktion. Meistens wird der Liquor sich unter Druck befinden. Man la13t 
dann im allgemeinen soviel ab, als man Serum einzuspritzen beabsichtigt. 
Bei starkem Uberdruck kann man auch mehr ablassen. Sonst gilt im a"ll­
gemeinen 20 cern beim Kind und 30 cern beim Erwachsenen als zulassige 
Hochstmenge" Die folgende Serumeinspritzung hat langsam mit vor­
gewarmtem Serum zu erfolgen und ist in der Weise vorzunehmen, daB man 
entweder den Rekordansatz der Spritze in die Lumbalkanlile einfligt oder 
besser ein dazwischen geschaltetes kurzes Gummischlauchstlick verwendet. 
Nach der Einspritzung ist der Kranke flir 2 Stunden mit Kopf und Ober­
korper tief zu lagern, damit das Serum schneller nach oben an den Herd 
cler Erkrankung diffundieren kann. 

Die intraventrikulare Einspritzung wird bei ganz kleinen Kindern un­
mittelbar in der Weise ausgeflihrt, daB man im Scheitel des au13eren 'Winkels 
der groBen Fontanelle etwa 2,5 em von der Medianlinie entfernt, etwa 
2-4 em tief unter einem vVinkel von 20° von oben nach unten sowie von 
auBen nach innen mit einer Punktionsnadel vordringt, worauf man 30 
bis 50 ccm Fllissigkeit ablaBt und langsam 20-30 cern Serum nachinjiziert. 
Bei alteren Kindern und Erwachsenen bedarf es einer vorausgehenden 
Trepanation. Auch die Suboccipitalpunktion der Zisterne kommt fiir eine 
subdurale Serumeinspritzung in Betracht, urn so mehr als die Technik in 
der Hand des Gelibten nicht schwierig ist. 

Die Serumkrankheit (Erscheinungen). \Venn man unter der Serum­
krankheit im allgemeinen Sinne aIle Erscheinungen verstehen will, die im 
AnschluB an Einspritzungen eines artfremden Serums auftreten konnen, 
dann ergibt sich fiir die Beschreibung dieser Erscheinungen die zwanglose 
Einteilung in solche, die unmittelbar nach der Einspritzung und in solche, 
die nach einer mehr oder weniger langeren Inkubation auftreten und die 
man gewohnlich als die eigentliche Serumkrankheit im engeren Sinne 
bezeichnet. 

Die Reaktionen, die sofort oder bald nach einer Serumeinspritzung 
auftreten konnen, sind zwar in der Intensitat, dem zeitlichen Eintreten und 
Verschwinden der Erscheinungen recht verschieden, entsprechen aber im 
allgemeinen dem Bilde eines Shocks, der mit Kollaps verbunden sein kann. 
Das wesentlichste Symptom, das aIle weiteren im Gefolge hat, ist eine 
plotzlich einsetzende Kreislaufschwache, die ebenso plotzlich nach 
einigen Minuten entweder spontan oder unter AdrenalineinfluB verschwindet. 
Die Erscheinungen (Blasse, kalter Schwei13, kaum flihlbarer Puis, kurze 
Atmung, Erbrechen, Durchfall usw.) konnen zwar flir den Augenblick sehr 
bedrohlich aussehen, doch schwinden sie regelmaBig schnell ohne weitere 
Folgen zu hinterlassen. 1m ganzen sind solche Reaktionen sehr selten und 
noch viel seltener sind Falle, wo ein sofort einsetzender Kollaps mit tod­
lichem Ausgang endigte. Insgesamt sind etwa nur 20 solcher Falle bekannt 
geworden, gegenliber vielen Hunderttausenden von Serumeinspritzungen, 
in denen das Serum lebensrettend wirkte. 

Die eigen tliche Seru mkrankhei t in engerem Sinne pflegt nach 
etwa 8-9 Tagen manchmal nach einigen prodromalen Erscheinungen, wie 
Rote und Jucken an der Einspritzstelle und Schwellung der regiouaren 
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Lymphdriisen, meistens aber plotzlich mit einem mehr oder weniger jucken­
den Hautausschlag einzusetzen, der meistens einer Urticaria manch­
mal aber Scharlach oder Masem ahnlich ist. Die Schleimhaute sind selten 
angegriffen, Glottisodem ist sehr selten. Dagegen besteht meist Fieber, 
das hohe Grade erreichen kann, aber keinen regelmaBigen Typus aufweist. 
Der Blutdruck ist emiedrigt, der PuIs beschleunigt. Die Lymphdriisen 
sind geschwollen. Erbrechen und Durchfall konnen vorkommen. Kopf­
schmerzen sind die Regel. Oft besteht Oligurie, in seltenen Fallen mit Blut 
und EiweiB im Urin. Manchmal geht das Exanthem mit L>dem einher, 
dessen Verteilung ahnlich wie bei der akuten Nephritis ist. Ein gelegent­
liches aber bes. unangenehmes Symptom sind Myalgien und Gelenk­
schmerzen. Sie kommen mehr bei Erwachsenen vor, befallen haufiger die 
Gelenke des Oberkorpers als der Beine, wobei die Gelenke durch serOse 
Synovitis den Eindruck wie bei akuter Polyarthritis machen konnen. 
AuBer diesem voll entwickelten Symptomenkomplex kommen aber auch 
vielfach "formes frustes" der Serumkrankheit vor, bei denen nur vereinzelte 
Symptome auftreten. In ganz seltenen vereinzelten Fii.llen sind als aty­
pische Erscheinungen resp. komplizierende Folgezustande Lahmungen, 
hauptsachlich im Gebiet des Plexus brachialis (L>dem der Nervenscheiden), 
Splenomegalie mit allgemeiner Schwellung des ganzen lymphatischen 
Apparates, Auftreten von beiderseitiger Orchitis in der Literatur beschrieben 
worden. 

Die Inkubation der Serumkrankheit in engerem Sinne kann recht 
verschieden lang sein. Bei Menschen, die schon einmal mit Serum der 
gleichen Tierart behandelt waren, kommt es in der Regel zu einer be­
schleunigten Serumreaktion in 4-7 Tagen, wenn die letzte Einspritzung 
nicht viel langer als 1/2 Jahr zuriickliegt. In der Regel betragt die Inku­
bation 8-9 Tage bei Ersteinspritzungen und kann bis 13 Tage betragen. 
Es konnen auch verlangsamte Reaktionen auftreten, wobei Inkubation bis 
zu 25 Tagen beobachtet wurde. Die Dauer der eigentlichen Serumkrank­
heit betragt meistens nur wenige Tage (2-5), kann aber in vereinzelten 
Hillen langer dauern, auch konnen gelegentlich Rezidive auftreten. Die 
Haufigkeit der Serumkrankheit hangt von einer Reihe von Um­
standen abo 

1. Zunachst ist die Art der Einspritzung von EinfluB. Wahrend 
shockartige Symptome unmittelbar nach der Einspritzung relativ haufiger 
nach intravenoser Einverleibung auftreten konnen, sind solche bei sub­
cutaner oder intramuskularer Einspritzung auBerst selten. Umgekehrt ist 
die eigentliche Serumkrankheit urn so haufiger, je rnehr die Resorption des 
Serums verlangsamt ist, also bei subcutaner Einverleibung haufiger als bei 
intramuskularer oder intravenoser. 

2. Die Haufigkeit steigt, wenn es sich um Reinj ektionen handelt, 
d. h. wenn mindestens 10-14 Tage nach der 1. Einspritzung verstrichen 
sind. Dies gilt auch, wenn bei Erwachsenen die I. Einspritzung in der 
Kindheit geschah. Eine gewisse Allergie der Zellen bleibt zeitlebens be­
stehen, so daB solche Personen leichter zu Serumkrankheit neigen, ohne 
daB deswegen die Symptome im einzelnen schwerer zu sein brauchen. 

3. Die Haufigkeit steigt mit der GroBe der Serumdosis. Nach von 
Pirquet und Schick (1905) kamen Exantheme in 5 % nach 3 -15 ccrn 
Serum, in 32 % nach 20--60 ccrn und in 85 % nach 100-200 ccm Serum­
dosen zur Beobachtung. 

4. Einen betrachtlichen EinfluB auf die Haufigkeit der Serumkrankheit 
haben Alter und Individualitat derPatienten. DieErfahrunglehrt. 
daB Erwachsene etwa doppelt so haufig an Serumkrankheit erkranken, 
wie Kinder, die im allgemeinen Serum um so besser zu vertragen scheinen, 

1tltiller, Therapie des prakt. Autes III/I. 2. Auf!. 13 
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je Junger sie sind. Kommt dazu bei Erwachsenen noch eine subcutane 
Serumeinspritzung. dann erklart sich die besondere Raufigkeit von Serum­
erkrankungen nach prophylaktischen Tetanusserumeinspritzungen in der 
allgemeinen Praxis. Ferner ist die steigende Zahl von Menschen zu be­
riicksichtigen. die schon einmal eine Einspritzung von Pferdeserum bekommen 
haben, die oft weit zuruckliegen und vergessen sein kann (Einfiihrung der 
Serumtherapie 1894). AuBerdem ist zu beriicksichtigen. daB wahrend und 
nach dem Kriege von Erwachsenen und Kindem Pferdefleisch in wesentlich 
groBerem Umfange konsumiert wurde, wie vor dem Kriege. SchlieBlich 
gibt es eine kleine Gruppe von Menschen, unter denen man solche findet, 
die an Asthma, haufiger alimentarer Urticaria, Quinckeschem Odem, 
Idiosynkrasie usw. leiden, deren Konstitution ein bes. instabiles Gleich­
gewicht der Blut- und Zellkolloide bedingt. Solche Menschen vertragen 
allgemein Einspritzungen und bes. Serumeinspritzungen schlecht. 

Ursache der Reaktionen nach Serumeinspritzungen. Fur die Be­
sprechung der Ursache der Reaktionen nach Serumeinspritzung mussen 
wir wieder unterscheiden zwischen sofort und spater eintretenden Re­
aktionen. 

1. Reaktionen, die in unmittelbarem AnschluB an eine meist 
in tra venose Serumeinspri tzung auftreten. Es ist nicht notig, bei 
dieser Art von Reaktionen stets einen Zustand spezifischer Sensibilisierung 
vorauszusetzen. Besteht aber ein solcher, dann ist der Ablauf der Reaktion 
nach Serumeinspritzung klinisch meist der gleiche, wie der beim Menschen 
mit konstitutionell bedingter Labilitat. 

2. Die eigen tliche Serumkrankhei t im engeren Sinne. Dieser 
Erscheinungskomplex hat eine Inkubation von min des ten s 2-3 Tagen 
and ist klinisch von den unter I beschriebenen Symptomen verschieden. 
Handelt es sich urn Reinjektionen bei mit dem betreffenden SerumeiweiB 
vorbehandelten Menschen, dann lOst die Reinjektion eine Antigen-Antikor­
perreaktion aus. Diese Reaktionen bei der Reinjektion (beschleunigte Se­
rumkrankheit) entsprechen also gewissen anaphylaktischen Vorgangen. 
Auch die Serumkrankheit nach erstmaliger Einspritzung muB auf ahn­
lichen Vorgangen beruhen. 

Prophylaxe der Serumkrankheit. Man hat sorgfaItigst nach fruheren 
Serumeinspritzungen zu forschen, zu erfragen, ob friiher gehauftes Auf­
treten von Urticaria (Nesselsucht). ob gelegentlich Asthma vorliegt. ob die 
Raut Dermographie zeigt. In allen solchen Fallen ist es ratsam. eine intra­
cutane Probe mit einem Zehntel verdiinntem Pferdeserum vorzunehmen. 

D esensibilisierung. MuB man eine Reinjektion machen oder handelt 
es sich urn konstitutionelliabile Patienten, dann wird die desensibilisierend 
gedachte Serumeinspritzung nach Besredka empfohlen: Man gibt sub­
cutan oder intramuskular 1-2 ccm Serum 3-4 Stunden vor der thera­
peutischen Einspritzung. Besser noch ist es. wenn man jede Stunde eine 
Einspritzung macht, beginnend mit 0.25 ccm, dann 0,5, I. 2 ccm und 
4 Stunden nach der 1. Einspritzung gibt man den Rest; oder 0.25 ccm. 
nach I Stunde I ccm und nach 4 Stunden den Rest. Will man den Rest 
intravenos geben. ist es notig. nach der subcutan gemachten Desensibili­
sierung mindestens 4 Stunden zu warten. In eiligen Fallen verdiinne man 
das Serum I: 10 mit physiologischer NaCl-Losung und spritze aIle 5 oder 
10 Minuten intramuskular (wobei die Nadel liegenbleiben kann) I, 3. 10, 
25 ccm, dann I ccm verdiinntes Serum und dann nach weiteren 15 Minuten 
den verdiinnten Rest langsam intravenos. Es ist jedoch zu empfehlen, bei 
allen intravenosen Injektionen das Serum mit 0.9 % NaCI-Losung zu ver­
diinnen. 
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Behandlung der Serumkrankheit. Bei schweren sofort einsetzenden 
Reaktionen ist neben andern Stimulantien wie Coffein, Campher, das Adre­
nalin das wirksamste Mittel: I ccm I: IOOO subcutan, oder noch wirksamer 
0,25-0,1 ccm der Losung I : IOOO in 250 ccm warmer NaCl.-Losung lang­
sam intravenos. Bei dem Ausbruch der eigentlichen Serumkrankheit, bei 
der die Patienten bes. unter dem unertraglichen Juckreiz zu leiden haben, 
wird geraten, moglichst im Beginn 5-10 ccm IO % CaCl2-Losung intra­
venos (1) zu geben. Auch empfiehlt sich eine moglichst sofortige Eigen­
blutinjektion: 20 ccm Blut mit 6-8 ccmAqua dest. verdiinnt, intramuskular. 
Es soIl unter Umstanden moglich sein, damit die weitere Entwicklung der 
Serumkrankheit zu verhindern. 

Gegen die Gelenkschmerzen sind Analgetica und Antipyretica sympto­
matisch zu verwenden. 

Diese Gefahren der Serumtherapie diirfen den praktischen Arzt nicht 
iiberangstlich machen; er muB sich stets gegenwartig halten, daB schlieB­
lich der Schaden, der durch Unterlassung der Serumtherapie oder selbst 
durch zu zaghafte Ausfiihrung derselben angerichtet wird, so groB sein 
kann, daB demgegeniiber das Risiko einer Serumkrankheit nicht in Betracht 
kommen darf. 

Da das Serum fertiggebildete Antikorper enthalt, kommt ihm neben 
der Heilwirkung bei schon ausgebrochener Krankheit eine erhebliche Rolle 
in der Prophylaxe zu und zwar iiberall da, wo es gilt, gesunden Personen 
einen sofort einsetzenden Schutz vor Erkrankung zu erteilen, z. B. bei 
Diphtherie, Scharlach, Masern oder Personen, bei denen man Verdacht 
auf eine Infektion hat, vor Erkrankung zu schiitzen, z. B. bei Tetanus, 
Gasbrand. Wenn man nicht, wie be~ Tetanusverdacht, zweckmaBig das 
Serum in die Nahe der betreffenden Verletzung injiziert, so gilt im all­
gemeinen, daB die intramuskulare Einspritzung am besten ist. Bei der 
Diphtherieprophylaxe nehme man Rinder- oder Hammeldiphtherieserum 
urn den Organismus nieht unnotig gegen PferdeeiweiB zu sensibilisieren. 
Intravenose Einspritzungen soUten nur zu Heilzwecken gemacht werden, 
wobei evtl. entsprechende desensibilisierende MaBnahmen vorauszugehen 
haben. Bei dem Gebrauch von Elternserum oder Rekonvaleszentenserum 
gegeniiber Scharlach oder Masern ist die intravenose Einspritzung groBerer 
Mengen 100 cern auf einmal zu widerraten. Trotz artgleiehem Serum konnen 
Shocksymptome auftreten (Hamagglutination). Daher, wenn iiberhaupt i. V., 

mit einer kleinen Menge beginnen. 
Bei jeder Serumtherapie und Serumprophylaxe ist zu beachten, daB 

erfahrungsgemaB eine passiv vermittelte Immunitat die Ausbildung einer 
aktiven Immunitat und somit eines bleibenden Schutzes mehr oder weniger 
hindert. Daher soIl man nicht wahllos gegen Masern prophylaktisch mit 
Serum immunisieren, mit Ausnahme von geschlossenen Anstalten, sondern 
nur wirklich gefahrdete Kinder im Alter bis zu 4-5 J ahren. Spater ist es 
unter Umstanden vorteilhafter, den Verlauf der Masern mit Rekonvale­
szenten- oder Elternserum zu mitigieren. 

Die passiv erworbene Immunitat dauert nicht langer als etwa 3 Wochen. 
Diese kurze Dauer der im Serum passiv einverleibten Antitoxine im Blute 
laBt sich nicht durch groBere Mengen des prophylaktisch gegebenen Serums, 
noch durch wiederholte Einspritzungen wesentlich verlangern. Hochstens 
konnte man gegen Diphtherie nach erfolgter passiver Immunisierung mit 
Rinderserum erneut mit Hammelserum immunisieren. Es ist daher, wenn 
die Verhaltnisse nicht zur Verleihung eines sofort in Kraft tretenden Schutzes 
zwingen, einer aktiven Immunisierung der Vorzug zu geben. 

I3* 
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Eine aktive Schutzimpfung kennt man heute gegen Diphtherie, Schar­
lach, Tetanus, Tuterkulose, ferner gegen Pock en, Typhus, Ruhr, Cholera 
u. a. Urn gegen letztere zu immunisieren, bedient man sich der Vaccinen 
(s. weiter unten). Eine wirksame Sebutzimpfung gegen Tuberkulose ist bis­
herigen Erfahrungen nach wohl nur mit lebendem 1 uberkelbacillenmaterial 
moglicb; sie ist aber fur die allgemeine Praxis noch nicbt sieber genug 
fundiert. Am grundliehsten durehgearbeitet und in groBtem MaBe ausge­
fiihrt ist nur die Schutzimpfung gegen Diphtherie und ferner auch gegen 
Scharlaeh. 

Die fur die Schutzimpfung gegen Diphtherie gebrauehlichen 
Mittel sind: 

1. Die Toxin-Antitoxin- (T.-A.-) Mischungen (v. Behring) Diese sind 
entweder neutral oder haben einen UbersehuB von Gift oder von Serum. 
Am wirksamsten erwiesen sich die unterneutralen, deren Zusammensetzung 
der Formel entspricht I ccm = 1/10 (Lt + 0,9 AE). Da die, wenn auch 
geringe Anwesenheit von Pferdeserum in diesen Mischungen unter Um­
standen eine Dberempfindlicbkeit gegen evtl. spater notige Pferdeserum­
injektionen bewirken kann und andererseits bei bereits Uberempfindlichen 
die Injektion solcher T.-A.-Miscbungen in seltenen Fallen starke lokale Er­
seheinungen gezeitigt hat, so wird statt des Antitoxins yom Pferd solches 
von Rindern fur die Herstellung benutzt. Ein T.-A. mit Rinderserum ist 
im Handel erhaltlich. Mit diesen T.-A.-Praparaten sind mindestens 2 
bis 3 subeutane Einspritzungen in Intervallen von ca. 8-10 Tagen zu 
machen. 

2. Die aus einer neutralen T.-A.-Bindung sich bildenden Flocken, die 
nach grundlieher Waschung in NaCl-Losung suspendiert werden. T.-A.­
F. (H. Schmidt). Dieses Prapa:r:at verursacht fast gar keine lokalen 
Beschwerden, wirkt aber langsamer als das T.-A. Bei Erwachsenen genugt 
meist I Injektion. Bei Kindern werden 2Injektionen empfohlen in einem 
Intervall von 3-4 Wochen. 

3. Das durch kombinierte Einwirkung von 0,4 % Formol und Warme 
ungiftig gemachte Toxin, das aber seine Bindungsfahigkeit und seine antigene 
Wirkung noeh behalt (Toxoid oder besser Anatoxin [Ramon]). Dieses 
Praparat wirkt noch schneller als T.-A. Es sind 3 Einspritzungen notig 
in Abstanden von 10 und 20 Tagen. Altere Kinder und Erwachsene zeigen 
nicht selten starkere lokale Reaktionen, wahrend kleine Kinder das An­
atoxin gut zu vertragen pflegen. 

Alle Praparate zur aktiven Immunisierung gegen Diphtherie, welche 
Diphtheriegift enthalten, unterliegen der staatlichen Kontrolle auf Un­
schadlichkeit. Eine genaue Dosierungsvorschrift ist den Praparaten bei­
gefiigt. Bei der Diph theriesch u tzimpfung ist zu beachten, daB die 
T.-A.-Praparate oft, das T.-A.-F. stets Pferdeserumeiweil3 enthalt. 1st 
aber ein Organismus gegen PferdeeiweiB sensibilisiert, sei es durch 
vorausgegangene therapeutische Heilserumbehandluhg oder durch pro­
phylaktische Behandlung mit Diphtherieantitoxin von Pferden, so hat die 
Erfahrung gezeigt, daB eine folgende aktive Schutzimpfung mit T.-A. in 
dem MaBe in ihrer Auswirkung beeintrachtigt wird, je mehr der Korper 
noch gegen PferdeeiweiBzufuhr empfindlich ist. Dies gilt in erster Linie 
fur das T.-A., welches bedeutend mehr Eiweil3 im Verhaltnis zum Toxin 
hat, wie das T.-A.-F. Es ist daher unzweckmaBig, eine aktive Schutzimpfung 
mit T.-A. bei einem mit antitoxischem Pferdeserum geheilten Fall von 
Diphtherie, der aber noch nach Schick positiv reagiert vorzunehmen, 
beY~r nicht einige Monate verstrichen sind. Es ist aus den gleichen Grunden 
ganz bes. wichtig, wenn man einer Serumprophylaxe eine aktive Schutz-
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impfung folgen lassen will, die erstere mit Rinder- oder Hamme1serum 
vorzunehmen. 

Nicht aile Menschen lassen sich gegen Diphtherie aktiv immunisieren. 
Es gibt (vielleicht 3 %) refraktare Faile, die aus konstitutionellen Griinden 
zur Antitoxinbildung unfahig sind. Kinder von 1-3 Jahren lassen sich 
im allgemeinen schwer immunisieren. Die Empfanglichkeit gegeniiber einer 
Diphtherieerkrankung ist viel groBer, wie das Vermogen, Antikorper zu 
bilden. Dieses wird mit der Zeit erworben (serologische Reifung). Yom Be­
ginn der Schulzeit nimmt die relative Haufigkeit Schick-Negativer in der 
Bevi:i1kerung zu, die bei Isjahrigen in der Pubertat etwa 80 % betragt. 
Es kommt demnach die Zeit zwischen dem I. Jahr und dem Beginn der 
Schule fUr eine aktive Immunisierung bes. in Betracht. Die Dauer der 
aktiv erworbenen Immunitat ist mindestens 10 Jahre, wahrscheinlich aber 
lebenslang, da eine Allergie der Zellen gegeniiber Di-Gift wohl zeitlebens 
bestehen bleibt. 

Fiir die Schutzimpfung gegen Scharlach benutzt man entweder 
das Dick-Toxin oder ein aus diesem hergestelltes Anatoxin oder eine 
Kombination von Anatoxin mit abgetoteten Scharlachstreptokokken 
(Scharlachschutzimpfstoff der Behringwerke, Marburg). Mit diesen Mitteln 
sind mehrere Einspritzungen notig. Vielleicht gelingt von den mit Anatoxin 
hergestellten Praparaten nur eine einzige Einspritzung, jedoch liegt dariiber 
nicht genugend Erfahrung vor. 

Fur die Erkennung einer Empfanglichkeit fiir Scharlach und einer 
durch die Schutzimpfung erworbenen Immunitat ist der Dick-Probe nicht 
der gleiche Wert beizulegen, wie der Schick-Probe bei der Diphtherie. 

Fur die Tetanusprophylaxe scheint sich das Anatoxin zu bewahren, 
doch kommt eine systematische Schutzimpfung gegen Tetanus nur im 
Krieg-sfalle in Betracht. 

Die Vaccinetherapie. Die Vaccinetherapie grundet sich auf die Er­
fahrung, daB ein Organism us, der, wie z. B. bei Furunkulose oder noch mehr 
bei Typhus, von Bakterien in Massen durchdrungen ist. und chronisch nur 
mit geringer Tendenz zur kritischen Heilung krank ist, durch eine paren­
terale Einspritzung einer sehr geringen Menge der gleichen' (jedoch meist 
in vitro geziichteten) Bakterien eine oft schlagartig einsetzende Reaktion 
durchmacht, die eine sehr viel schnellere Heilung ermoglicht. Wir sind 
heute noch nicht in der Lage, den ursachlichen Zusammenhang dieses 
scheinbar paradoxen Phanomens zu erklaren. 

Neben einer unspezifischen Wirkung im Sinne einer allgemeinen Reiz­
wirkung ubt die parenterale Einspritzung einer Vaccine auch eine spezifische 
Wirkung aus, die im Einzelfalle so abgestimmt sein kann, daB eine von den 
jeweiligen Krankheitserregern hergestellte "Autovaccine" in der thera­
peutischen Wirksamkeit die aller andern Vaccinen ubertrifft. Wir mussen 
uns die Wirkung einer Vaccine so vorstellen, daB der durch die parenterale 
Einspritzung ausgeloste Zellreiz nicht so sehr eine gesteigerte Antikorper­
bildung bewirkt (diese Wirkung ist sogar recht zweifelhaft), sondern in 
erster Linie eine allergische Reaktion gerade solcher Zellkomplexe auslost, 
die durch unmittelbare Einwirkung der krankmachenden Ursache in einem 
bes. allergischen Zustande sich befinden. Daher die Herdreaktion. die sich 
zwar auch auf unspezifischem Wege auslosen lafit, wei! erkrankte Zellen 
im allgemeinen in erhohtem Mafie reizbar sind, aber bei der spezifischen 
Reizung bes. ausgepragt ist. Also zwischen der spezifischen Vaccinetherapie 
und einer unspezifischen Reiztherapie besteht im wesentlichen nur ein 
quantitativer Unterschied. Auch enthalt eine Bakterienvaccine je nach 
ihrer Herstellung solche Stoffe der Bakterienautolyse in starkerer Konzen­
tration, die sich im Organismus bei chronischen Erkrankungen zwar gleich-
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falls aber nicht auf einmal in der gleichen Menge bilden. Daher wirken 
erfahrungsgemaB Vaccinen, bei deren Herstellung spontanes Absterben 
oder schonende T6tung der Bakterien erstrebt wird, kraftiger als solche, 
in denen die Bakterien durch Hitze abget6tet sind und jede fermentative 
Autolyse unterbunden ist. 

Bei der Anwendung von Vaccinen miissen wir unterscheiden zwischen 
Prophylaxe und Therapie. Spezifische Vaccinen benutzt man bei der 
Schutzimpfung gegen Typhus, Bacillenruhr, Cholera, Pest u. a., neuerdings 
auch vielfach gegen Scharlach und Keuchhusten. Die Impfstoffe werden 
in der Regel subcutan eingespritzt. Speziell zum Schutz gegen Typhus 
werden auch bakterielle Vaccinen mit Galle zu Tabletten verarbeitet und 
oral gegeben. 'Oberdie Wirkung der oralen Vaccineprophylaxe bei Typhus 
und Cholera liegt jedoch noch nicht genugend Erfahrung vor. Die Schutz­
impfung mit Vaccinen bezweckt eine allergische Einstellung derjenigen 
Zellgruppen, die in erster Linie der spezifischen Krankheitsabwehr dienen, 
also eine aktive Immunitat. Dieses muB man sich in erster Linie cellular 
bedingt vorstellen. Die Unm6glichkeit humorale Antik6rper (komplement­
bindende, bakteriotropische usw.) nachzuweisen, ist kein Beweis fiir das 
Fehlen einer aktiven Immunitat. Fiir die Vaccinetherapie gelten im ganzen 
die gleichen Richtlinien wie fiir die unspezifische Reiztherapie. 

Man wird im Beginn einer Vaccinebehandlung, bes. bei chronischen 
Erkrankungen, mit sehr geringen Dosen beginnen (ca. 5. Millionen Keime 
in 1 ccm, bei sehr empfindlichen eher noch weniger). Dann wird man all­
mahlich steigern. Nur muB man dem K6rper zwischen 2 Einspritzungen 
Zeit lassen sich auf den neuen Reiz einzustellen, denn im AnschluB an eine 
Einspritzung pflegt ein Stadium geringerer Reizbarkeit zu folgen (negative 
Phase); eine in diesem Stadium einverleibte Vaccine lOst keine fiir die 
Heilwirkung wichtige Herdreaktion aus, sondern bedeutet eine in thera­
peutischem Sinne ungunstige Belastung. Es sind im Anfang bei geringen 
Dosen mindestens 3-4, spater 8-10 Tage Zwischenzeit einzufiigen. Was 
die Art der Einspritzung betrifft, so wird man von Fall zu Fall verschieden 
vorgehen miis.sen. 1m allgemeinen empfehlen sich subcutane oder intra­
muskulare Einspritzungen, so bei Streptokokken- und Staphylokokken­
vaccin. Typhus- und bes. Ruhrvaccin pflegen erhebliche lokale Beschwerden 
zu machen, weswegen man bes. die intramuskulare Einspritzung an den 
Extremitaten vermeiden solI. Intravenose Einspritzungen sind z. B. fiir 
Gonokokkenvaccinen das Gewiesene, wahrend es bei Colivaccinen zu 
stiirmischen Reaktionen kommen kann. 

Anhang: Das Antivirus nach Besredka griindet sich auf der Be­
obachtung, daB beim Wachstum von Bakterien, z. B. auf Bouillon, sich 
Stoffe bilden, die spezifisch das Weiterwachsen der gleichen Keime auf dem 
gleichen Nahrboden hemmen. Die Stoffe sind hitzebestandig und k6nnen 
in dem keimfreien und erhitzten Filtrat von Bouillonkulturen vorhanden 
sein. Ein so erhaltenes Filtrat bezeichnet Besredka als Antivirus. Es 
solI durch bloBes Aufbringen auf die Haut oder Schleimhaut in Form von 
Umschlagen, Kompressen, Tampons, Spiilungen, Pinselungen usw. lokale 
Entziindungsprozesse (Furunkel, Angina) in therapeutischem Sinne giinstig 
beeinflussen, vor allem schmerzlindernd wirken. 

'Ober den klinischen Wert laBt sich noch nicht abschlieBend urteilen, 
nur scheinen manche Erfahrungen dafur zu sprechen, daB die Wirkung der 
verschiedenen Antivirusarten, soweit es sich urn Staphylo- und Strepto­
kokken handelt, weniger streng spezifisch ist, und daB ein Teil der Wirkung 
eine unspezifische im Sinne eines feuchtwarmen Umschlages ist. 



Erkrankungen der Atmungsorgane. 
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Bronchitis. 
Begriffsbestimmung. Unter Bronchitis verstehen wir den Katarrh 

bzw. Entziindung der Bronchialschleimhaut, die mit Schwellung, Rotung 
und Sekretion verHl.uft. Man unterscheidet am zweckmaBigsten: 

I. Akute Bronchitis; 2. chronische und rezidivierende Bronchitis; hierzu 
gehort auch die Bronchoblennorrhoe und der pituitose Katarrh (Asthma 
humidum); 3. fotide Bronchitis; 4. fibrinose Bronchitis. 

Akute Bronchitis. 
Der akute Katarrh und Entziindung der Luftwege kann sich in den 

Luftwegen sehr verschieden lokalisieren: Nasen-Rachenraum-Larynx­
Trachea (Laryngo-Tracheitis), Trachea - groBere Bronchien (Tracheo­
Bronchitis), mittlere und kleine Bronchien (Bronchitis) und kleinste Bron­
chien (capillare Bronchitis). 

Die Ursachen und pradisponierenden Momente sind recht ver­
schieden: 

I. Infektion yom Nasen-Rachenraum aus und durch Inhalation von 
Bakterien, oder hamatogene Infektion. 2. Staubinhalation, bes. bakterien­
haltiger Staub. 3. Erkaltung (Durchnassung, Abkiihlung) mit evtl. sekun­
darer Infektion. 4. Inhalation von Gasen (Narkose, gewerbliche Inhalation). 
5. Konstitutionskrankheiten, Infektionskrankheiten (Typhus, Influenza, 
Masern, Keuchhusten usw.), Alter, Intoxikationen (Alkoholabusus), Ano­
malien des Thoraxbaues (Skoliose) und der Pleura (Pleuraschwarten), Nieren­
Hautkrankheiten, Lahmungen usw. 

Symptome. Sie konnen nach Lokalisation und Ausbreitung, sowie 
individuellen und atiologischen Momenten recht verschieden sein, wenn es 
sich auch meist nur um Intensitats- oder Verlaufsverschiedenheiten handelt. 

Beginn gewohnlich im Nasen-Rachenraum. Von dort wandert die 
Erkrankung abwarts: also Schnupfen, Rachenkatarrh, anginose Be­
schwerden, dann vielfach Heiserkeit. Meist bestehen anfanglich Allgemein­
erscheinungen Mattigkeit, Kopfschmerz, Gliederschmerzen, Brust­
schmerzen, wechselnd hohes, meist nur kurzdauerndes Fi e b e r, doch konnen 
bei capillaren Katarrhen langere Fiebersteigerungen bestehen. Herpes 
labialis und nasalis ist nicht selten. 

Husten ist regelmaBig vorhanden, anfangs meist trocken. Oft ist er 
schmerzhaft (Brustschmerzen, Schmerzen im Verlaufe der Trachea). 
Bei langerem Bestande treten auch Schmerzen am Ansatz der Bauch­
muskeln, COberanstrengung) auf. Der Auswurf anfangs zah-schleimig, 
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sparlich, wird spater reichlicher lockerer, auch schleimig-eitrig oder eitrig, 
geballt. Bei kapillll.rer Bronchitis (z. B. Influenza) ist der grobere Ballen 
oft zusammengesetzt aus zehn und mehr feinsten Bll.llchen. Mitunter ist 
das Sputum auch mehr fadig oder spiralformig. Die Atmung ist meist 
stark beschleunigt, oberfll\;chlich, da tieferes Atmen Hustenreiz veranlaBt. 
Der PuIs ist meist beschleunigt. Bei Kyphoskoliose, bei reizbarem, schwa­
chem Herzen kann die Beschleunigung sehr erheblich sein und selbst wochen­
lang die Krankheit iiberdauern. 

Die Untersuchung der Lunge ergibt bei der Tracheitis meist keinen 
Befund oder hin und wieder etwas fortgeleitetes Schnurren iiber beiden 
Lungen gleichlaut. Auch bei der Tracheo-Bronchitis sind gewohnlich 
die Erscheinungen gering, etwas rauhes BIll.schenatmen, mitunter auf einer 
Seite (Sitz) etwas Schnurren. Wandert der ProzeB in die tieferen Bron­
chien, so hort man neben meist verscharftem Vesicularatmen schnurrende 
und brummende Gerll.usche, auch wohl Pfeifen iiber beiden Lungen, .oder 
bei einseitiger Lokalisation einseitig lauter. Bei starkerer Sekretion treten 
feuchte, mittelblasige, nicht klingende Rasselgerausche auf, bes. hinten 
unten, von wechselnder Reichlichkeit, vielfach erst beim oder nach dem 
Husten. Bei der capillaren Bronchitis find en sich oft Lungen­
blahung, Inspirationsstellung des Brustkorbs inspiratorische Einziehungen 
(bes. Epigastrium) tympanitischer Schall oder Schachtelton und zahlreiche 
feuchte kleinblasige Rasselgerausche, die das Atemgerausch ganz verdecken 
konnen. Oder man findet abgeschwll.chtes, fleckftirmig aufgehobenes At­
men, das nach Husten wiederkehrt. Einseitige Lokalisation weist fast 
immer auf bestimmte prll.disponierende Momente (Pleuraverwachsung, 
Kyphoskoliose, Bronchostenosen aller Art usw.) oder bestimmte Infecte 
(z. B. Influenza) hin. 

Die capillare Bronchitis, bes. der Kinder, Greise und bei Influenza, 
stellt ein oft schweres Krankheitsbild dar: Cyanose, Dyspnoe (oft Orthopnoe), 
hoheres Fieber, starke Pulsbeschleunigung, starkere Mattigkeit, Hinfallig­
keit, Appetitiosigkeit. Bei Kindern und aIteren Leuten entwickelt sich 
nach anfanglicher Unruhe vielfach Somnolenz. Die Lungenerscheinungen 
sind die oben geschilderten. Infolge Herzschwache kann sie schnell todlich 
verlaufen. Die Prognose ist stets ernst. Man beobachtet mitunter auch eine 
mehrfach rekurrierende Bronchiolitis. 

Bei jeder Bronchi tis besteht die Gefahr einer Komplikation mit 
Bronchopneumonie. Sonstige Komplikationen: Otitis media, Neben­
hohlenkatarrhe, Pleuritis (bes. sicca) , Gastro-Enteritis, rheumatische Er­
scheinungen, Erythema nodosum, Bronchialdriisenschwellung, die nun ihrer­
seits zum Fortbestand der Bronchitis oder zu Rezidiven Veranlassung 
geben kann, Hll.matom der Bauchmuskeln, Nasenbluten, Haut- und Binde­
hautblutungen. 

Ais Folge der capillaren Bronchitis, speziell Influenzabronchitis, sind 
!loch Bronchiektasie und Bronchitis obliterans zu nennen. Die 
letztere kann bei diffuser Entwicklung zu schweren Storungen (Dyspnoe, 
rezidivierenden Bronchitiden und Lungenblll.hung, Fieber, hochgradige 
Cyanose), selbst zum Tode fiihren. Es bestehen hier offenbar auch Uber­
gwge zur chronischen Pneumonie. 

Therapie. Die Prophylaxe kommt hierbei insofern in Betracht, als 
durch Schonung das Fortschreiten von Katarrhen des Nasen-Rachenraums, 
des Kehlkopfs gehindert werden kann. Verbot des Rauchens, Alkohols, 
des Aufenthalts in staubigen Raumen usw. Bei zu Bronchitis neigenden 
Patienten sind klimatische Kuren (Hochgebirge, Waldluft, Seeluft), Sol­
bltder (bes. bei Kindern der Seeluft vielfach iiberlegen) anzuraten. Ab­
hltrtung durch Waschungen, Bader, bes. Luftbader, sind sehr wichtig (nicht 
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Beginn in kalter jahreszeit, schrittweises Vorgehen), nicht zu warme 
Kleidung! Aueh Atemgymnastik bei sehwachlichen Individuen mit 
flaeher Brust und schwacher Muskulatur treiben! 

Bei akuter Bronchitis ist bei AHgemeinerseheinungen oder bei be­
stehender Influenzainfektion strenge Bettruhe anzuordnen. Hierdurch wird 
am besten schweren Komplikationen vorgebeugt. 

Bei "Erkaltungsbronchitis" sind ferner Schwitzprozeduren (heiBe Bader 
mit Nachschwitzen, kalte Ganzpackungen mit fester warmer Einwicklung 
und Trinken von heiBem Tee, evtl. Warmeflaschen) sehr wirksam. Auch 
sonst feuehte Wickel, Abreibungen empfehlenswert. Hier ist zweifeHos eines 
der Hauptwirkungsfelder der Hydrotherapie. 

Von medikamentosen Verordnungen sind die flir den Husten 
(s. d.) angegebenen Richtlinien maBgebend: Bei zaher, sparlicher Sekretion 
die losenden Mittel (Inhalation, Salina, Ipecacuanha, Brusttee usw.), bei 
starker, lockerer Sekretion sind mehr die Balsamica angezeigt, ebenso bei 
starker entziindlichen Prozessen (Supersan, Transpulmin, Chinin), bei denen 
sich auch die Kreosotpraparate und das Kalium sulfogujacolicum (in 10 % 
Losung, tee-eBloffelweise, Guakalin, Sirolin usw.) sehr bewahrt. Bes. sei 
es bei Influenzabronchitis, bei Bronchitis der Kinder mit Beteiligung von 
Bronchialdriisen, bei capillarer Bronchitis empfohlen. Bei sehr reichlicher 
Sekretion konnen auch Kalksalze (Calc. chlorat., C. lacticum) gcreicht 
werden. 

Bei stark qualendem Hustenreiz (bes. bei Tracheobronchitis) wirkt 
oft Codein (Dicodid, Dilaudid, Heroin, Paraeovin) direkt heilend (Ruhig­
steHung). Auch sonst kann es wohl gegeben werden, doch ist es - ebenso 
wie Morphium - bei capillarer Bronchitis streng kontraindiziert (sonst 
schwere ErstickungsanfaHe durch Sekretanhaufung!). Hier sind bes. die 
hustenanregenden Mittel (warme Bader mit kiihlen UbergieBungen. Ab­
klatschungen) und Senega, Apomorphin, Ipecacuanha, Tartarus stibatus 
usw. angezeigt. 

Bei infektiosem Katarrh (Influenza usw.) sind Salicylate, bes. Aspirin, 
Salipyrin, Salol zu verordnen. 

Auf das Verhal ten des Herzens ist zu achten und bes. bei schwach­
lichen Individuen rechtzeitig Digitalis, Strophantus, Coffi~in usw. zu geben. 
Bei der Cyanose der capillaren Bronchitis sind AderlaB und vor aHem 
Sauerstoffinhalationen angezeigt. 

Chronische Bronchitis. 

Ursachen. Sie ist eine Erkrankung vorwiegend des mittleren und 
hoheren Alters, bei Mannern haufiger. Die chronische Bronchitis entwickelt 
sich mitunter aus der akuten (rezidivierenden), oder tritt auf als Folge 
chronischer Nasen-Rachenkatarrhe, als Folge von Staubinhalation (s. Pneu­
mokoniosen, Backer-, Tischlerbronchitis usw.), bei sonstigen Sehadigungen 
(Alkohol, Tabak), Brustkorbanomalien (Kyphoskoliosen, Pleuraschwarten 
usw.), bei Konstitutionskrankheiten (bes. Gicht, exsudativer Diathese), 
Nierenkrankheiten, Arteriosklerose, Rachitis, Skrophulose (bes. Bronchial­
driisenschwellung), ehronischem Asthma bronchiale. Ais besondere Form 
ist die Stauungsbronchitis bei Zirkulationstorungen zu betrachten. 

Die Symptome sind die der Bronchitis iiberhaupt (bzw. auch der 
Tracheobronchitis). Husten besteht stets. Der Auswurf ist meist schleimig­
eitrig, wechselnd reichlich. Die verschiedenen physikalischen Erseheinungen 
sind die oben geschilderten. Haufig treten - bes. anfanglich - Remis­
sionen auf, so daB im Friihjahr, Herbst, Winter Verschlimmerungen auf-
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treten, wahrend in der trockenen, warmen J ahreszeit die Kranken sich 
wohlfiihlen. 

Der Husten ist sehr wechselnd; bei den Formen mit geringem Aus­
wurf (Catarrhe sec.) oft sehr qualend, angestrengt. Da die kleineren Bron­
chien dabei verstopft sein konnen, so ist das Atmungsgerausch stellen­
weise gar nicht, stellenweise nur leise horbar. Hier ist auch der bei chro­
nischer Bronchitis gewohnlich nur friih und abends starkere Hustenreiz 
fast dauernd und auch nachts vorhanden, oder er tritt in schweren Attacken 
auf, denen groBe Ermattung folgt. 

Von besonderen Formen ist noch der pituitose Katarrh (Asthma 
humidum) mit der Expektoration eines reichlichen, farblosen, schaumigen, 
zah-gummiartigen Auswurf zu nennen. Im Auswurf finden sich nur wenig 
Zellen; das spezifische Gewicht ist niedrig; der EiweiBgehalt sehr gering, 
so daB es dadurch von Lungenodem leicht zu trennen ist. Es handelt sich 
um eine reichliche Sekretion, keine Exsudation. Der Husten tritt dabei 
vielfach anfallsweise auf. Man findet diese Form bei verschiedenen Krank­
heitszust11nden z. B. bei Vagusneuritis, Druck auf den Vagus durch Tu­
moren, bei veraltetem Asthma bronchiale usw. 

Zu trennen ist die Broncho blennorrhoe. Bei ihr handelt es sich um 
die Sekretion eines abnorm reichlichen, dtinnfltissigen (konfluierenden) 
eitrigen Auswurfs. Es ist meist ein sehr chronischer, jahrelang andauernder 
Zustand (bei dem sich anatomisch eine Atrophie der Bronchialwand zu 
entwickeln pflegt). Zeitweise kann der Auswurf stinkend werden, auch 
Ubergange in putride Bronchitis bzw. Bronchiektasie kommen vor. Hau­
fig beobachtet man wenigstens Perioden hektischen Fiebers (Bronchopneu­
monie). Die Erscheinungen sind doppelseitig und man findet auskultato­
risch bes. tiber den Unterlappen reichlich feuchte Rasselgerausche. 

Der eosinophile Ka tarrh (vgl. S. 208) zeichnet sich durch zahes 
Sputum mit reichlich eosinophilen Zellen aus (Ubergang zu Asthma aber 
auch zu Tuberkulose). 

SchlieBlich ist bei jeder chronischen Bronchitis an die Moglichkeit 
einer Stauungsbronchitis zu denken. Genaue Herz-Pulsuntersuchung! 
Auftreten von Herzfehlerzellen! Oder Kombination von chronischer Bron­
chitis bei Emphysem mit Stauungskatarrh. Sehr verdachtig ist das Auf­
treten feuchter, kleinblasiger Gerausche tiber den Unterlappen bei sonstigen 
Zeichen trocknen Katarrhs! 

Die sehr haufigen Folgen der chronischen Bronchitis sind: Lungen­
bl11h ung (Emphysem) und rechtsseitige Herzhypertrophie mit sekundarer 
Insuffizienz. Verwechslungsmoglichkeit bes. mit Tuberkulose. 

Therapie. Hier gilt sowohl ftir Prophylaxe, als Behandlung das oben 
Gesagte (s. auch unter Husten). Individualisieren ist wichtig! Ftir manche 
Falle eignet sich Hohenluft und trockene Luft (bes. ftir die mit reichlicher 
Sekretion), ftir andere Seeluft, Trink-Inhalationskuren (in Ems, Salzbrunn, 
Reichenhall u. a., Solbadern, bes. bei zahem, trockenem Auswurf). 

Wahrend man bei sparlicher zaher Bronchitis durch Trinkkuren 
(Salina), Verabreichung von J odpraparaten usw., Brusttees eine Vermehrung 
und Verfltissigung des Sekrets zu erreichen sucht, wird man bei Bronchoblen­
norrhoe durch Trockendi11t, Durstkuren, durch Atropin, Kreosotpraparate, 
Balsamica, Supersan, Calcium chloratum, lacticum usw. eine Verminderung 
anstreben. Hier ist auch die mechanische Entleerung durch Quinckesche 
Schie£lage (s. Bronchiektasie) angezeigt, wahrend Morphium, Codein ver­
boten sind, die man in den andern Fallen mitunter zu geben gezwungen ist. 

Bei Stauungsbronchitis sind Herzmittel indiziert, ebenso bei sekundarer 
Herzschwache chronischer Bronchitiker. 
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J eweils ist das etwa zugrunde liegende primare Leiden zu behandeln. 
Verbot von Tabak und Alkohol ist nicht zu vergessen! Auch ist auf Reglung 
der Kost und der Verdauung zu achten! Atemgymnastik (evtl. pneu­
matische Kuren) ist wichtig zur Vorbeugung des Lungenemphysems. 

Fotide Bronchitis. 
Bei der fiitiden (putriden) Bronchitis handelt es sich nur urn einen 

besonderen Zustand von (bakterieller) Zersetzung des Sekrets, die bes. bei 
chronischer Bronchitis, jedoch auch bei andern Lungenerkrankungen ein­
treten kann. Wenn erst ein fiitide Bronchitis besteht, muB sie als etwas 
Besonderes gewertet werden. Recht haufig ist sie bei Bronchiektasie, 
wahrend sie mit Tuberkulose in einem gewissen AusschluBverhaltnis steht. 
Sie kann sich ferner an ulcerative (syphilitische, carcinomatiise) Prozesse 
anschlieBen, ebenso an Perforationen von Carcinomen oder Divertikeln des 
Oesophagus in die Lungen. Mit Gangran kann sie zusammen auftreten oder 
in Gangran iibergehen. 

Symptome. Charakteristisch der iibelriechende, meist sehr reich­
liche (zoo-500 ccm pro die) Auswurf. Meist ist die Atmungsluft noch 
stinkender als der Auswurf. Dreischichtigkeit des Auswurfs besteht fast 
regelmaBig. Di ttrichsche Pfriipfe aus Fettsaurenadeln und Bakterien 
finden sich fast regelmaBig, in seltenen Fallen Monaden im Auswurf. Der 
Husten ist haufig, dabei leicht. Fieber besteht vielfach und ist oft hoch. 
Das Allgemeinbefinden leidet meist durch Resorption von Faulnisprodukten 
(Abmagerung, Hinfalligkeit). Haufig bilden sich Trommelschlegelfinger. 

Der Verla uf ist recht verschieden. Der Zustand kann selbst jahrelang 
bestehen. jedoch auch in wenigen Wochen zum Tode fiihren. Aber auch 
volliges Verschwinden (bes. bei kraftigen Individuen) ist miiglich, doch 
besteht Neigung zu Rezidiven. Ais Todesursache kommt fortschreitende 
Schwache, Lungengangran, Bronchopneumonie. metastatische Abscesse 
(z. B. Gehirn), Pleuritis und Empyem in Betracht. Von Komplikationen 
werden noch Gelenkrheumatismus erwahnt. 

Die Differentialdiagnose hat vor allem Lungengangran und Bronchi­
ektasie zu beriicksichtigen. 

Therapie. Zur Beseitigung der fiitiden Zersetzung dienen vor allem 
Inhalationen von Terpentin, Eucalyptus, Myrtol, Kreosot, Carbolsaure. 
Man kann sie entweder verdampfen lassen (Wasserpfeife, Auftropfen auf 
kochendes Wasser oder in Inhalationsapparaten [Schreiber], Spray­
apparate) oder Curschmannsche Maske, vorgehaltene Schwamme, ge­
brauchen lassen (s. Lungengangran). Auch Sauerstoffinhalationen kiinnen 
versucht werden. 

Innerlich werden diesel ben Mittel gegeben. Die subcutane Injektion 
von Supersan (1-4ccm) ist empfehlenswert. Neosalvarsan (0,15-0,45 evtl. 
mehrmals in 5-8 Tagen) wirkt mitunter sehr giinstig, ebenso wird Trypa­
flavin geriihmt. Quinckesche Schieflage bei Bronchiektasie oder sehr 
starker Sekretion! (s. Bronchiektasie und Gangran). In diesen Fallen Be­
schrankung der Fliissigkeitszufuhr. 

Die Allgemeinbehandlung hat vor allem gute Ernahrung anzustreben. 
Zum Desodorisieren des Auswurfs und Mundes ist am besten Wasserstoff­
superoxyd zu nehmen. 

Fibrinose (ptastische oder pseudomembranose) Bronchitis. 
Wir verstehen darunter Bildung und Aushusten von Ausgiissen der 

Bronchien. die teils aus Fibrin, teils aus Mucin (z. T. entziindlich-nekro­
tischen Produkten bei symptomatischen Formen) bestehen. 
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Man hat eine idiopathische Form von den symptomatischen, 
atiologisch bekannten Formen abzutrennen. Die II.tiologisch bekannten 
Formen: diphtherische Tracheobronchitis croupose Pneumonie (selten), vor 
allem Grippepneumonie (Strepto-, Staphylokokken) mitunter auch andere 
Infektionskrankheiten (Typhus), Variola, Tuberkulose (oft hll.morrhagisch), 
Einatmung schadlicher Gase (Ammoniak), Herzkrankheiten, Hautkrank­
heiten (Pemphigus), Urll.mie. 

Symptome. Hier soIl nur diei diopathische (primare) Form un­
bekannter Atiologie behandelt werden. Sie verlll.uft in bald selteneren bald 
hll.ufigeren Anfll.llen von Husten und Dyspnoe, die mit der Expektoration 
der Ausgiisse wieder schwinden. Die derben, gelblich-weiBen Bronchial­
ausgiisse, die oft Aufteilung bis in die feinsten Bronchien zeigen (Auf­
schiitteln in Wasser!). enthalten meist Charcot-Leydensche Kristalle 
wie iiberhaupt die Krankheit mit Asthma bronchiale in engen Beziehungen 
steht. Den Anfall begleitet mitunter leichtes Fieber. 'Ober den Lungen hort 
man dann oft lokal aufgehobenes oder abgeschwachtes Atmen, Schnurren, 
mitunter ein lautes (fiihlbares) schnarrendes Gerausch ("Flattergerll.usch" 
bei teilweise abgelosten Membranen). Nach dem Anfall kann noch ein 
schleimiges bronchitisches, selten leicht blutiges Sputum entleert werden. 
Die Anfll.lle konnen am Tage sich mehrmals wiederholen, nach einigen 
Tagen aufhoren. Das Allgemeinbefinden (Cyanose, Dyspnoe) im Anfall 
kann sehr verschieden schwer gestort sein, mitunter auffallend wenig. Nach 
jahr(zehnte)langem Bestand kann sich Emphysem mit seinen Folgen fiir 
das Herz entwickeln. 

Es gibt auch eine seltene akute Form oder ein akutes Stadium der 
chronischen Verlaufsform, das mit hohem Fieber, schweren Allgemein­
erscheinungen einhergeht. Das Fieber kann dabei Tage bis Wochen an­
halten, kritisch enden. Hll.ufig (ca. 50 'Yo) erfolgt unter starker Pulsbe­
schleunigung, Herzschwache, Somnolenz der todliche Ausgang. 

Therapie. 1m Anfall wird Inhalation von warmem Wasser oder Kalk­
wasser geriihmt. Auch Terpentininhalation und Jodkalium, sowie Apo­
morphin sind zu versuchen. In der Zwischenzeit wird Arsenmedikation 
empfohlen. Bei den akuten Fallen ist der Zustand des Herzens vor allem 
zu beachten! A. Bittorf-Breslau. 

Bronchiektasie. 
Begriffsbestimmung und Einteilung: Unter Bronchiektasien 

versteht man angeborene (sehr selten) oder erworbene Erweiterungen der 
Bronchien, die mit bestimmten Storungen einhergehen. 

Man unterscheidet bei den erworbenen, die hier nur in Betracht 
kommen, nicht entziindliche vikariierende und entziindliche Bronchial­
erweiterungen. Letztere kann man in akute und chronische teilen. Anato­
misch kommen sackfOrmige und spindelige, zylindrische Formen vor. Nach 
der Ausbreitung kann man ferner diffuse und circumscripte Bronchiektasic 
unterscheiden. 

Die wichtigste Form ist die entziindliche. 
Atiologische Momente sind: Pneumonien und Bronchopneumonien 

(bes. der Kinder, Grippepneumonien, Fremdkorper- und atypische Pneu­
monien), Bronchostenosen, chronisch indurierende und schrumpfende 
Prozesse der Lungen und Pleura, durchgebrochene Empyeme, schwere 
chronische Bronchitis (selten gangraneszierende Bronchitis). 

Symptome und Verlauf. Ein groBer Teil entsteht bereits im Kindes­
alter, wenn auch die typischen Erscheinungen erst spater auftreten konnen. 
Das jugendliche bzw. mittlere Alter ist am hll.ufigsten befallen (20 bis 
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35 Jahre), und zwar das mannliche Geschlecht haufiger als das weibliche. 
Meist sind die Un terlappen, haufig anfanglich einseitig, befallen. 

Das Aussehen und Allgemeinbefinden kann lange Zeit bliihend sein. 
Erst im spateren Verlauf tritt Kachexie oder Anamie mit Akrocyanose 
auf. Dyspnoe tritt erst im spateren VerIauf auf, ebenso fliichtige Odeme. 

Der Thorax zeigt haufig Deformitaten: Schrumpfung, Skoliosen, 
Nachschleppen einer Seite, evtl. Verlagerung von Herz- und Mediastinum 
(wegen der haufigen gleichzeitig bestehenden Pleuraschwarten oder Lungen­
schrumpfung)., Recht haufig und diagnostisch wichtig, wenn auch nicht 
spezifisch, sind die Trommelschlegelfinger. Selten Osteo-Arthopathie 
hypertrophiante pneum. (P. M ari e). 

Husten und Auswurf sind meist dauemd vorhanden, wenn auch Zeiten 
relativer Heilung, bes. anfangs, recht haufig sind. Der Husten tritt gem 
friih und abends auf und kann sich dann zu Paroxysmen steigem, oder er 
tritt auf bei Lagewechsel, beim Biicken, Hinlegen oder Aufrichten. In 
Zeiten starkerer Sekretion zeigt sich bei Quinckescher Schieflage sofort 
Hustenreiz. 

Der Auswurf wechselt nach Menge und Form zwischen sparlichen, 
einfach bronchitischen und typisch reichlichen, schleimig-eitrigen Expek­
torationen. In Zeiten starkerer Sekretion findet man den charakteristischen 
dreischichtigen Auswurf (oben schleimig-eitrig-schaumige Schicht, deren 
Fasem in die 2., triib seros-wal3rige Schicht herabhangen, als 3. Schicht 
fein verteilter Eiter). Es werden bis zu I I taglich entleert. In der Eiter­
schicht finden sich Dittrichsche Pfropfe (bis erbsengrol3e, gelbliche, 
stinkende Ballen von Fettsaurenadeln und Bakterien). Elastische Fasern 
fehlen fast stets. Nicht selten sind mikroskopische oder makroskopische 
Blutbeimengungen, oft innig gemischt "Himbeergelee-Sputum", zeit­
weise treten auch reine, mitunter sogar schwerste Hamoptysen auf. Nicht 
selten ist wenigstens zeitweise der Auswurf fotid (siil3lich widerlich) 
riechend. Oft ist dann die Atmungsluft starker riechend als der Auswurf. 

Perkutorisch findet man entweder Zeichen von Pleuraschwarte oder 
von Emphysem oder umschriebene Schallverkiirzung, tympanitischen oder 
tympanitisch gedampften Schall. A usculta torisch Vesicular- oder un­
bestimmtes Atmen mit reichlich und auffallend grol3blasigen und feuchten, 
dabei meist klingenden Gerauschen, nur selten sind Bronchialatmen (zur 
Zeit peripneumonischer Infiltration) oder gar Hohlraumsymptome nach­
weisbar. Abhangig ist natiirlich der Befund von der Zeit der Auscultation 
(vor oder nach Abhusten, zu Zeiten von Remissionen usw.). 

Das Rontgenbild kann entweder verdickte Bronchien usw. oder 
Pleuraschwarten zeigen. In neuerer Zeit sind durch Lipoiodol- oder 
Jodipinfiillung der Bronchien wesentliche Fortschritte der Rontgen­
diagnostik erzielt worden. 

Der Beginn ist entweder akut im Anschlul3 an Pneumonie, die nicht 
kritisch entfiebert und sich friihzeitig durch starke eitrige Absonderung 
auszeichnet, oder allmahlich. Meist ist der VerIauf lange Zeit fieberfrei, 
doch kommen sowohl leichtere Fieberzacken als auch schwerere Fieber­
perioden (Pneumonien) vor. Gegen Lebensende besteht oft unregelmal3iges 
Fieber mit Schweil3en. 

Rheumatische und pleuritische Beschwerden sind nicht selten. Zeichen 
weitgehender Besserung und (starker) Verschlechterung wechseln anfangs, 
spater schreitet das Leiden mehr kontinuierlich fort. Appetitverlust, Ab­
magerung treten ein. Ein vikariierendes Emphysem entwickelt sich haufig. 
Gelenkentziindungen, Darmkatarrhe, Empyeme, Pleuritiden, Pyopneumo­
thorax, Perikarditis, starkere gangrll.neszierende und putride Prozesse in 
den Lungen konnen hinzutreten. Schliel3lich konnen diese oderHerzschwache. 
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metastatische Hirnabscesse, Pneumonien oder schwere Blutungen, Amyloid, 
Endokarditis nach jahrzehntelangem Bestande den Tod herbeifiihren. 

Differentialdiagnose. Am wichtigsten Tuberkulose, mit der sich Bronchi­
ektasien aber auch kombinieren konnen! 

Therapie. Prophylaxe gegen chronische Bronchitiden, Bronchopneu­
monien. SorgflUtige Behandlung der Pneumonien, bes. der Kinderpneu­
monien und friihzeitiges Bekampfen dabei auftretender, starker eitriger 
Sekretion oder Empyeme und Pleuritiden! 

Allgemeine Therapie spielt eine wichtige Rolle: Ernahrung, Verhiitung 
neuer katarrhalischer Nachschiibe, klimatische und berufliche Beratung. 

Entleerung des Sekrets und Hemmung der Sekretion, Behandlung 
bzw. Verhiitung putrider Zersetzung ist im spateren Verlaufe sehr wichtig! 

Quinckesche Schieflage, d. h. stets so, daB das Sekret spontan in 
groBere Bronchien ablaufen kann, taglich, wochenlang £riih und abends 
(evtl. 3mal) ca. 5 Minuten geniigen meist zur volligen Entleerung. Kon­
traindikation ist blutiges Sputum! Atemgymnastik mit Starkung der Ex­
spiration und der exspiratorischen Krafte! Beschrankung der Sekretion: 
Terpentin-, 01. pin. pumil., Eucalyptusinhalation, innerlich und Supersan 
intramuskular (s. LungenabsceB und Gangran), Transpulmin. Bei putriden 
Prozessen ist auch 02-Inhalation empfohlen, Versuch mit Neosalvarsan ist 
angezeigt, auch Caseosan wirkt gelegentlich (nach eigner Beobachtung) stark 
sekretionsbeschrankend. Zur Desodorierung der Mundhohle Wasserstoff­
superoxydgurgelungen! 

Codein, Heroin, Morphium sind kondraindiziert, da sonst Sekret­
stauung eintritt, die Sacke noch weiter werden und sich akut schwere 
DyspnoeanfaIle entwickeln konnen. Expektorantien konnen zur Erleich­
terung gegeben werden (vor allem Kreosotpraparate, Guajacol usw.). Jod­
kali ist nicht angezeigt; dagegen wird mitunter Atropin geriihmtl Zur 
Sekretbeschrankung ist Trockendiat mit Erfolg heranzuziehen (s. Lungen­
absceB und Gangran). 

Die chirurgische Therapie ist bisher recht wenig erfolgreich gewesen! 
Anlegung des kiinstlichen Pneumothorax bei den allerdings seltenen geeigne­
ten Fallen (einseitige FaIle ohne Pleura verwachsungen) kann versucht werden. 

Pneumotomie usw. ist relativ gefahrlich und wenig aussichtsreich. 
Thoraxplastiken konnen, bes. wenn sie geniigend ausgedehnt werden, recht 
befriedigende Erfolge erzielen. Phrenicotomie scheint hochstens im Beginn 
leichter FaIle in Frage zu kommen. 

Dagegen sind aIle die FaIle, die sich an alte Empyemdurchbriiche an­
schlieBen, durch Rippenresektion zu heilen, bzw. wesentlich zu bessern. 

A. Bittorf-Breslau. 

Bronchostenose. 
Die Bronchostenose der groBen Bronchien, die sich bis zu Bronchial­

verschluB steigern kann, entsteht 
I. durch intrabronchiale Ursachen, vor aHem Fremdkorper, die 

in die Bronchien gelangen, Blutmassen; 
II. durch Erkrankungen der Bronchialwand selbst. Narben, bes. 

syphilitische, Tumoren, entziindliche Verdickungen (diphtherische Mem­
branen, Schleimpfropfe, aspirierte Blutmassen), peribronchitische (tuber­
kulose und syphilitische) Prozesse, Abscesse; 

III. durch extrabronchiale Ursachen (Druck von auBen). Media­
stinaltumoren und Abscesse, Aneurysmen, Lymphdriisenerkrankungen, 
spondylitischeAbscesse, Lungen- und Oesophagusgeschwiilste, Erweiterungen 
des Herz!ms und Perikardialexsudate. 



Asthma bronchiale. 207 

Symptomatologie. Akute Verlegung eines Hauptbronchus kann unter 
schwerster Atemnot, Allgemeinerscheinungen und Lungeniidem tiidlich 
verlaufen. Oft tritt dabei Somnolenz auf. Dieser Anfall kann aber auch 
ii berstanden werden, es entwickelt sich dann das Bild der sub a k ute n oder 
chronischen Bronchostenose: maBige, bes. bei Anstrengung auf­
tretende Atemnot und Beschleunigung. Diese ist nur griiBer, wenn die 
Bifurkation oder beiderseits die Hauptbronchien befallen sind, dann kann 
es auch einmal zu einem weithin hiirbaren Stenosengerausch (ahnlich wie 
Stridor) bei der Atmung kommen. Die befallene Seite schleppt bei der 
Atmung nach, bzw. zeigt inspiratorische Einziehungen. Das Atemgerausch 
ist abgeschwacht oder aufgehoben oder man hiirt Stenosenatmen. Der 
Klopfschall ist tympanitisch oder gedampft (bei Komplikationen, Pneu­
monien usw.). Das Zwerchfell bewegt sich nicht, bzw. zeigt im Riintgen­
bild paradoxe Bewegung (Hiihertreten im Inspirium). Herz und Mediastinum 
sind nach der Seite der Verengerung (bzw. Verschlusses) verlagert und kiinnen 
inspiratorisch noch weiter dahin wandern. 

Die Stimme kann einen meckernden Klang bekommen (PolichineIl­
stimme). Auch fiihlt man mitunter ein Schwirren iiber der stenotischen 
Stelle. Schmerzen kiinnen vorhanden sein, geringer oder starker, je nach 
der Ursache, und werden oft auBerordentlich genau lokalisiert. Husten 
kann fehlen, jedoch auch vorhanden sein, oft in starken Paroxysmen auf­
treten bes. bei Kompression durch Driisen, Aneurysmen und Tumoren. 
Der Auswurf kann ganz fehlen, oder je nach der Ursache schleimig, 
schleimig-eiterig, eiterig-blutig, himbeergeleeartig usw. sein. Bluthusten 
kann auftreten. Membranen, Schleimriihren, Tumorenpartikel, Pigment­
massen (Durchbruch anthrakotischer Driisen), Steine, Fremdkiirper (z. B. 
Ahren usw.) kiinnen expektoriert werden. Trommelschlegelfinger kiinnen 
sich entwickeln. Gute Dienste kann Riintgenuntersuchung und 
Bronchoskopie (Facharzt!) leisten. 

Verlauf und Komplikationen hangen ganz von der Grundkrankheit ab. 
Therapie muB miiglichst kausal sein. Fremdkiirper und gutartige Tu­

moren kannen bronchoskopisch entfernt werden. Syphilitische Erkrankung 
bedarf spezifischer Therapie, Tumoren kannen durch Riintgentherapie 
giinstig beeinfiuBt werden. Aneurysmen, Herzkrankheiten (s. d.) sind ent­
sprechend zu behandeln. Bei entziindlichen Driisenschwellungen, die zur 
Bronchostenose bes. bei Kindern fiihren, sind neben hydrotherapeutischen 
Eingriffen (PrieBnitz) oft Kreosot- und Guajacolpraparate (Sirolin, Guacalin, 
Kalium sulfo-guajacolicum 10proZ. Lasung 3 mall Tee- bis EBl., Sol. solveol. 
0,5/150 3mal taglich 1 EBl.) von giinstiger Wirkung neben allgemeiner 
roborierender DiM (Lebertran!). 

Starke HustenanfaIIe sind durch Inhalation von 01. pin., Eucalyptus, 
Terpentin oft recht giinstig zu beeinfiussen, ebenso komplizierende Bronchi­
ektasien uSW. In manchen Fallen schwerster Hustenparoxysmen wird man 
zu Codein, Dicodid, Dilaudid, Paracodin u. a., selbst Morphium greifen 
miissen. 

In Fallen von Narbenstenosen ist facharztliche Dilatationsbehandlung 
mitunter von Erfolg. A. Bittorf-Breslau. 

Asthma bronchiale. 
Ais Asthma bronchiale werden mit starkem Lufthungergefiihl einher­

gehende AnfaIle von Atemnot bezeichnet, bei welchen ersichtlich die Aus­
atmung sehr erschwert ist und nicht wie gewohnlich !nit Hilfe der elastischen 
Krafte des Thorax, sondern unter Heranziehung einer Reihe von Hilfs­
muskeln (Bauchpresse) sich vollzieht. 
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Entstehung. Die Ursache des Anfalls ist zu suchen in einer Verengerung 
des Lumens der kleineren Luftrohrenaste, die ihrerseits sich zuriickfiihren 
laBt auf die Kombination dreier Momente: 1. eines tonischen Krampfes der 
glatten Muskulatur der Bronchiolen, 2. einer plotzlich (nach Art eines 
fliichtigen Odems) auftretenden Schwellung der Schleimhaut, 3. einer 
gleichfalls raumbeengenden Absonderung zahen Sekrets. 

Die Schwellung ist Teilerscheinung einer rasch sich entwickelnden und 
haufig ebenso rasch wieder abklingenden Entziindung (Catarrhus acutis­
simus), die durch Epitheldesquamation und Schleimbildung, vor allem aber 
durch den Dbertritt von eosinophilen Zellen ins Bronchiallumen gekenn­
zeichnet ist. Ein klinisch latent bleibender Reizzustand der Schleimhaut 
(Infiltration mit eosinophilen Zellen) besteht wohl auch zwischen den At­
tacken. Zuweilen treten letztere iiberhaupt zuriick. Es dominiert dann ein 
chronischer eosinophiler Katarrh mit einer manchmal an Keuchhusten 
erinnemden Tussis convulsiva. 

Das Asthma bronchiale wurde bis in die jiingste Zeit vielfach als Neu­
rose betrachtet; doch mehren sich die Zeichen, daB es zu den a 11-
ergischen Krankheiten (vgl. S. 179) zu rechnen ist. Eine Reihe von 
Asthmaformen hat man schon lange so zu erklaren versucht (Asthma als 
idiosynkrasische Reaktion gegen die aus platzenden Graserpollen der Ein­
atmungsluft sich beimischenden Stoffe (Heuasthma), gegen Haare, Schup­
pen, Fedem, gegen Nahrungsmittel (Fisch, Fleisch), gegen Arzneistoffe 
z. B. Ipecacuanha. Neu ist der Gedanke Storm van L eeuwens, daB auch 
das gewohnliche Asthma auf einer Sensibilisierung durch Verunreinigungen 
der umgebenden Atmosphare beruht, die er als Klimaallergene bezeichnet, 
eine Auffassung, die es verstandlich machen wiirde, daB der Aufenthalt 
in der reinen Luft des Hochgebirges das Asthma mit einem Schlage schwin­
den laBt. Der Zusammenhang zwischen Klima und Klimaallergenen ist 
nach Storm vanLeeuwen so zu verstehen, daB in feuchten Klimaten mit 
Lehm- und Moorboden und hohem Grundwasserspiegel innerhalb und auBer­
halb der Wohnungen viele Schimmelpilze, Bakterien, Hefen, Schwamme 
wachsen, die Produkte bilden, welche in die Luft iibergehen und bei Be­
riihrung der Schleimhaute von disponierten Personen Krankheitserschei­
nungen hervorrufen. Ein Teil der Asthmafalle ist wohl aufzufassen als 
Folgeerscheinung von infektiosen Prozessen (Bronchitiden, Pneumonien) 
in dem Sinne, daB die Leibessubstanzen oder Stoffwechselprodukte der in 
den Bronchien weiter vegetierenden Bakterien eine Sensibilisierung des 
Bronchialbaums herbeifiihren. Mit der Auffassung des Asthmas als einer er­
worbenen Dberempfindlichkeitsreaktion steht die Tatsache seiner nicht ganz 
seltenen Vererblichkeit durchaus nicht in uniiberwindlichem Widerspruch. 

Fiir die Auslosung des Anfalls reicht die Anwesenheit des Allergens 
nicht immer aus. Es muB, urn dessen Effekt iiberschwellig zu machen, noch 
etwas hinzukommen. Hier spielen sicherlich n e r v 0 5 e u n d p 5 Y chi -
s c heM 0 men t e, die fiir die Entstehung der asthmatischen Diathese 
nicht in Betracht kommen, eine groBe Rolle. 

Kemizeichen des Anfalls. Exspiratorische Dyspnoe, Tiefstand und 
schlechte Verschieblichkeit der Lungengrenzen, weithin horbares Giemen, 
diffus verteilte trockne Rasselgerausche, Entleerung eines glasigen, zah­
schleimigen Sputums im AnschluB an den Anfall. 1m Auswurf finden sich 
die Curschmannschen Spiralen und vor allem massenhaft die bereits 
erwahnten eosinophilen ZeUen, bei deren Zerfall die Charcot-Leydenschen 
Krystalle entstehen. Das Blut zeigt auch zwischen den Anfallen Eosino­
philie. 

Verwechslungen des Asthmas sind moglich mit rein psychogenen 
Zustanden von Dyspnoe: kein Begleitkatarrh, keine akute Lungen-
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bHihung, kein charakteristisches Sputum; mit sekundar-asthma ti schen 
Zustanden bei chronischer Bronchitis und Emphysem: Auswurf schleimig­
eitrig, frei von eosinophilen Zellen; mit dem Asthma cardiale bei Er­
lahmen der linken Herzkammer in Fallen von Hypertonie (Hypertrophie 
und Dilatation des linken Ventrikels, akzentuierter zweiter Aortenton, ge­
spannter PuIs) und Coronarsklerose (anginiise Zustande, systolische 
Gerausche an der Aorta, klingender zweiter Aortenton). 

Die Therapie dient einerseits der Coupierung des einzelnen Anfalls, 
sucht andererseits der Wiederkehr der oft genug in kurzen Intervallen sich 
folgenden Paroxysmen vorzubeugen oder den in manchen Fallen bestehen­
den Zustand einer leichteren chronischen Dyspnoe zu beseitigen. 

1m An f a 11 e. Fiir den schweren Anfal! istin der subcutanen Injektion 
von Adrenalin (Suprarenin Hiichst) ein wunderbar wirkendes, auch bei 
haufigem Gebrauch fast nie versagendes Mittel gefunden, welches auf die 
Bronchiolenmuskulatur entspannend wirkt und die Schleimhaut zur Ab­
schwellung bringt. Die Verabreichung von Narcoticis (Morphin, Chloral­
hydrat) ist damit entbehrlich geworden. In jedem FaIle ist die zum opti­
malen Erfolge niitige Minimalquantitat zu ermitteln: haufig ist 0,3 ccm der 
Stammliisung I: 1000,0 ausreichend; fast stets geniigt 0,5 ccm, selten ist 
1,0 notwendig. Bei rasch aufeinanderfolgenden Attacken (Status asthmaticus) 
scheuen wir uns nicht, tagelang 3-4stiindlich 0,3-0,5 ccm Adrenalin zu 
verabreichen (neuerdings wegen der langer andauernden Wirkung haufig 
auch Ephedralin [so u.]). Die als Asthmolysin in den Handel kommende 
Mischung mit Hypophysenextrakt diirfte kaum mehr leisten als Adrenalin 
allein. 

Ais therapeutischer Fortschritt ist zu begriiBen, daB man in dem Ephe­
drin, einem in der Pflanze Ephedra vulgaris enthaltenen Alkaloid, einen 
dem Adrenalin chemisch nahestehenden und pharmacodynamisch ahnlichen 
Kiirper gefunden hat, der den Vorzug besitzt, bei oraler Verabreichung seine 
Wirksamkeit nicht einzubiiBen. Der Effekt eines vom Darm her in den 
Kiirper eindringenden Mittels kann naturgemaB nicht so prompt sein wie 
der einer Injektion. Es empfiehlt sich deshalb, das Ephedrin beim nahenden 
Anfall, wenn die ersten Anzeichen seiner Entwicklung sich melden, zu 
nehmen. An Stelle des natiirlichen Ephedrins kommt neuerdings das syn­
thetisch hergestellte racemische Produkt in den Handel (Ephetonin Merck, 
Racedrin Hiichst); doch ziehen manche den Naturstoff vor. Was die Do­
sierung betrifft, so wird man im Beginn des Anfalls im allgemeinen mit 
I Tab!. von 0,05 auskommen, bei voll entwickelter Attacke r 1/ 2 Tabletten 
beniitigen, die aber bereits starke sympathische Reizerscheinungen (Herz­
klopfen, Unruhe) machen k6nnen und doch die Injektion nicht in jedem 
Falle ersetzen werden. Bes. niitzlich wird das Ephedrin, wenn sich die 
AnfalIe in kurzen Interval!en wiederholen, also im sog. status asthmaticus; 
hier diirfte der Gebrauch von 3-4 mal taglich 1/2 Tab!. ausreichen, um einen 
ertraglichen Zustand zu schaffen. In den schwersten Zustanden ist alIer­
dings, wie bereits erwahnt, die wiederholte Einspritzung von Ephedralin 
(1 Ampul!e = 0,03 Ephetonin + 0,0003 Paranephrin) notwendig. Sehr 
erfreulich ist, daB der Patient bei nachtlichen AnfalIen nicht mehr unbe­
dingt auf die Spritze angewiesen ist. 

Das A tropin hat im Anfalle nicht die zauberhafte Wirkung des Adre­
nalins, auch sein von Trousseau inaugurierter prophylaktischer Gebrauch 
in Form von Belladonnapillen (mehrere Wochen lang 3 mal taglich 0,025 
Extr. oder Folia Belladonnae oder BelIafolin) wird heute weniger geiibt. 
Dagegen spielt es eine groBe Rolle in den Inhalationsgemischen, von denen 
viele Asthmaleidende immer noch bei herannahendem Anfall gern Gebrauch 
machen. 

Miiller, Therapie des prakt. Arztes II II 1. 2. Auf!. 
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Die wichtigsten Kombinationen sind das Tuckersche Geheimmittel, 
dessen Zusammensetzung Einhorn aufgeklart hat, das Stau blische Mittel, 
das Tulisan von Goldschmidt. 

Nach Einhorn ist die Zusammensetzung des Tuckerschen Mittels 
die folgende: 

Atropinnitrit 0,581; Cocainnitrit 1,028; Glycerin 32,16; Wasser 6,23 

(der Tucker-Apparat mit 28 ccm Fliissigkeit kostet etwa 6mal so viel 
als der Einh ornsche Zerstauber mit Losung, der von der Einhornapotheke 
Berlin C zu beziehen ist). - Goldschmidts lnhalat Tulisan setzt sich 
folgendermaJ3en zusammen: 

Perubalsam 73,59; Alypin 0,94; Eumydrino,47; Adrenalin 5,0 (1: 1000,0); Glycerin 20 

(zu beziehen mit Apparat von dem Chem. lnst. Dr. L. Ostreicher, Berlin 
W 30). - Staublis Losung besteht aus: 

Adrenalin (I: 1000) 9,0; Sol. Atrap. sulf. 0,1 % 10; Sol. Cocain muriat 0,25 % 1,0; Aqua 
dest. 10,0 

(mit Zerstauber zu beziehen von Hausmann, Sanitatsges., St. Gallen). Die 
Anwendung dieser Mittel geschieht so, daJ3 der Patient das Ansatzrohr des 
Zerstaubers in ein Nasenloch einfiihrt und nun, indem er das andere zuhalt, 
wahrend zehn tiefer lnspirationen den Gummiball viermal auspreJ3t. 

Bei leichteren Anfallen sind noch immer die Raucherpulver, Raucher­
papiere (Charta nitrata) und Raucherzigaretten im Schwange. Sie ent­
halt en meist Belladonna, Strammonium, Salpeter. Die Zusammensetzung 
der Espiczigaretten (nach einem Rezept von Trousseau) ist die folgende: 

Pnlv.fo!.Belladonna 0,36; Pnlv. Hyoscyami 0,18; Pulv.Strammon. 0,18; Phellandr. aquat. 0,06 
Ext. opii gtt III. 

Das Pulver kommt in Zigarettenpapier, das vorher mit Aqua Lauro­
cerasi getrankt wurde. 

Papaverin ist weder in Pulverform, noch bei parenteraler, nicht 
einmal bei intravenoser Einverleibung sieher wirksam, auch auf Benzyl­
benz oat und das verwandte Spasmyl ist kein VerlaJ3. - Manche brauchen 
mit Nutzen zur Linderung des Anfalls: Diuretin (auch in Zapfchenform 
als Spasmopurin); sie nehmen z. B. : 

Diuretin 1,0; Antipyrin 0,8. 2mal in kurzen Zwischenraumen. Euphyllin (0,24-0,48 g) 
intravenos (ganz langsam injiziert) scheint ein stark wirksames Mittel zur Unterbrechung des 
Anfalls zu sein. 

Au J3 e r h a I b de rAn f a II e. J eder Asthmatiker ist zunachst lange 
Zeit mit J odsalzen (nicht mit organischen J odpraparaten!) zu behandeln: 
1-3 g Kal. oder Natr. jodat. pro die (mit gelegentlich eingeschobenen 
Pausen), mit Antipyrin (004 pro dosi). Bei gehauftenAnfallen wird neuer­
dings die Einnahme von Kalksalzen empfohlen: 

Calc. chlorat. (CaCI,) 20,0; Sirup. simp!. 40,0; Aquae dest. ad 400,0. 2stiindlich 1 EBl. in 
Milch (2mal zu erneuern). 

Besser nimmt sich gluconsaures Calcium (Calcium Sandoz, mindestens 
10 g pro die, mehrere Wochen lang). - Ratsamer ist es Calcium- oder 
Strontiumsalze intravenos zu applizieren: rO--12 Einspritzungen von 
Afenil oder Calcium Sandoz (letzteres ist auch in t ram u 5 k u 1 a r anwend­
bar) oder Stronthiuran. 

Weiter wende man Schwitzprozeduren an, am besten in Form 
einer Serie von rO-20 Gliihlichtbadern. 

Sind von fachmannischer Seite greifbare Erkrankungen der Nase 
festgestellt (Polypen, Muschelverdickungen, hyperplastische Entziindung 
der Siebbeinschleimhaut), darf bei hartnackigem Asthma der Versuch einer 
lokalen operativen Therapie gemacht werden; doch sei man mit solchen 
Eingriffen sehr zuiickhaltend. 
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Bei Kindern ist das Asthma haufig die Teilerscheinung einer exsu­
dativen Diathese und auch therapeutisch als solche zu werten. 

Wichtig ist, daB der Kranke Ierne, moglichst langgedehnt zu ex spi­
rieren, so daB er schlieBlich auch im Anfall seine Ausatmung meistert. 
Er solI auBerhalb der Anfallzeiten planmaBig Dbungen machen, die eine 
langdauernde Exspiration erheischen (Deklamation, Singen, Flote- oder 
Trompeteblasen). Mit Vorteil kann er sich auch der Sangerschen Methode 
bedienen, die darin besteht, daB gezahlt wird, und zwar kommt auf jede 
Sekunde durch Hinziehen der Vokale eine Zahl; erst nach einer Reihe von 
Zahlen wird eine weggelassen und durch eine Inspiration ersetzt (die eben­
falls I Sekunde dauert); im Anfall wird der Patient etwa bis 4 oder 5 zu 
zahlen suchen, ehe er kurz inspiriert. Nicht minder wichtig ist es, daB 
der Kranke seine Inspira tion zu beherrschen lernt. In der Angstsituation 
des Anfalls macht er moglichst tiefe Inspirationen und £tillt dadurch die 
Alveolen mit immer groBeren Luftquanten, die er dann nicht heraus­
befordern kann. 

In den Mittelpunkt der intervallaren Behandlung rUckt immer 
mehr das Bestreben aus der Auffassung des Asthmas als einer allergischen 
Krankheit die therapeutischen Konsequenzen zu ziehen. Man kann ent­
weder versuchen die Allergene yom Kranken ganz fernzuhalten oder aber 
seinen Korper gegen ihre Einwirkung abzustumpfen, zu desensi bili­
sieren. Das erstere suchte man frUher instinktiv durch die unsichere Luft­
veranderung ganz allgemein oder durch den sehr sicher wirkenden Aufent­
halt im Hochgebirge, neuerdings durch die Verbringung in allergenfreie 
Kammern zu erreichen. Storm van Leeuwen, der zuerst den Gedanken der 
allergenfreien Kammern gehegt und verwirklicht hat, unterscheidet 
2 Typen, eine solche, in welcher der Patient von den Hausallergenen, und 
eine andere, in welcher er auch noch vor den Allergenen der AuBenluft ge­
schutzt ist. Die luftdicht abgeschlossene Kammer wird aus einem Material 
(Metall, Asbest), errichtet, in dessen Wanden ein Wachstum von Mikro­
organismen nicht moglich ist; sie enthalt ein eisernes Bett, einen eisernen 
Bettschrank, sterilisierte wollene Bettdecken, Matratzen und Kissen, in 
denen weder Haare noch Federn verwendet sind; sie wird ventiliert, indem 
Luft aus einem das Haus urn mindestens 10 m Uberragenden Ansatzrohr 
durch das Zimmer gesaugt wird; falls auch noch die Allergene der Au Ben­
luft beseitigt werden sollen, muB die Luft an einer KUhlmaschine vorbei­
streich en, wobei sie ihr Wasser und zugleich die in ihr suspendierten kollo­
idalen Bestandteile abscheidet. Die Anlage eines Zimmers von dem eben 
genannten 2. Typus ist so kostspielig, daB sie nur in einzelnen Kliniken und 
Kurorten sich dUrfte verwirklichen lassen; nach Storm van Leeuwen 
genUgt aber fUr die meisten Asthmatischen die Fernhaltung der Haus­
allergene, und da nach Storm van Leeuwen die Einrichtung eines fUr 
diesen Zweck ausreichenden Raumes samt Ventilationsanlage nicht allzu 
teuer ist, dUrfte es sich in der Tat empfehlen, daB versuchsweise Kranken­
hauser mit dieser Anlage ausgerUstet werden. 

Die spezifische Desensi bilisierung basiert darauf, daB der Patient 
gegen das mit der Luft an die Schleimhaut des Respirationstraktes (oder 
seltener mit der Nahrung enteral) aufgenommene Allergen schlieBlich un­
empfindlich wird, wenn man lange Zeit kleinste Mengen des Allergens 
parenteral zu£tihrt. Beim Heufieber wird diese Art der Behandlung, die 
Injektion von Pollenextrakten, in den Monaten, die der GraserbIUte vorher­
gehen, schon lange geUbt. Urn die Allergene, die im einzelnen FaIle in Frage 
kommen, zu erkennen, wendet man die Cutanreaktion an. Es hat sich 
namlich herausgestellt, das Asthmatische auf epidermoidale Einbringung 
des spezifischen Allergens nach Art der P i r que t schen Ha utimpfung oder auf 

14* 
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intracutane Einbringung sehr rasch mit einer Quaddelbildung reagieren. 
Das Sli.chsische Serumwerk bringt 5 Gruppen von Allergiediagnostica in 
den Handel. 

I. Pollenallergene (Extrakte aus gemischten Grli.sem und ge­
mischten Getreiden). 

2. Tierhautschuppen (Extrakte aus Schuppen von Pferd, Rind, 
Hund, Katze). 

3. Klima- und Hausallergene (Extrakte aus Menschenhautschuppen, 
Schimmelpilzen, Bettfedem, Milbengetreide). 

4. Nahrungsmittelallergene (Extrakte aus Fleischsorten, Fisch­
arten, Vegetabilien). 

5. Bakterienallergene (Extrakte aus Bakterien, die auf der Bron­
chialschleimhaut bei Asthmabronchitis gefunden werden). 

Gelingt es auf Grund des bes. starken Ausfalls der Cutanreaktion mit 
einem dieser Diagnostica (zumal in Verbindung mit einer sorgfli.ltig er­
hobenen Anamnese) die Zugehorigkeit des Asthmatischen zu einer dieser 
Gruppen wahrscheinlich zu machen, so wird das entsprechende Allergie­
therapeutic urn in subcutaner Applikation zur Behandlung herangezogen. 
Man beginnt mit der schwli.chsten Konzentration der Handelsprli.parate, 
injiziert zunli.chst 2-3 wochentlich, dann seltener und sucht allmli.hlich zu 
stli.rkerer Dosierung zu gelangen. 

Nach den Erfahrungen Storm van Leeuwens fiihrt auch die un­
spezifische Reizkorpertherapie in kleinsten Mengen hli.ufig zu einer 
Desensibilisierung. Die Asthmatischen sind gegen Proteinkorper aller Art 
sehr empfindlich, und man dar£ z. B. aus einer fieberhaften Tuber­
kulininjektion noch bei stl!.rkster Verdiinnung keineswegs auf eine aktive 
Tuberkulose schlieLlen. Das Tuberkulin eignet sich zur unspezifischen 
Desensibilisierung recht gut. Man mull die Anfangsdosis, die manchmal 
nicht mehr als 1 ccm einer Losung von I: 10000000 betragen darf, vor­
sichtig ertasten, in andem Fli.llen wieder kann mit 1 ccm einer Verdiinnung 
I: 100000 begonnen werden; einen Anhaltspunkt fiir die zu wli.hlende 
Anfangsverdiinnung hat man an der Stli.rke der Pirq uetschen Haut­
reaktion; ist diese sehr schwach, so kann mit relativ hoher Dosis begonnen 
werden. Man steigt ganz allmli.hlich jeden 3-4 Tag bis zu einer Dosis, 
die eine starke lokale oder eine deutliche Allgemeinreaktion macht und 
verharrt dann femerhin bei dieser Dosis. Die Tuberkulinbehandlung soll 
durch viele Monate mit 8-14 tli.gigen Intervallen fortgesetzt werden. 
Kli.mmerer empfiehlt als unspezifischen Reizkorper das Hypertherman 
(MilcheiweiLl + Eiwei.13 eines saprophytischen Colistammes). Er beginnt 
mit 1/2 ccm und steigert jeden 2 oder 3. Tag urn die gleiche Menge bis zu 
8/, oder 1 ccm; es scheint ihm wichtig eine ausgeprli.gte, wenn auch nicht 
iibermli.Big starke Aligemeinreaktion zu erzielen und er verharrt bei der­
jenigen Dosis, die das zuwege bringt. - Von intravenosen Injektionen auch 
sehr kleiner Mengen differenter Proteine oder Peptone wird angesichts der 
hohen Empfindlichkeit der Asthmatischen besser Abstand genommen. -
Die von manchen empfohlene Rontgenbehandlung des Brustkorbs ist 
wohl auch nichts anderes als eine auf einer milden Form des Zellzerfalls 
beruhende Autoproteinkorpertherapie. 

Dber der korperlichen Behandlung des Asthmas darf die seelische 
nicht vergessen werden; nicht nur im Sinne einer Lenkung und Aufrichtung 
dieser viel£ach an sich labilen oder durch ihr Leiden neurasthenischen und 
niedergedriickten Naturen, sondem auch im Sinne einer Durchdringung 
der psychischen GesamtpersOnlichkeit und ihrer Lebensschicksale. Es lie.l3e 
sich eine kontinuierliche Reihe konstruieren von Fli.llen, die rein korperlich 
bedingt sind bis. zu solchen, bei welchen die asthmatische Disposition 
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nur das somatische Entgegenkommen Freuds ist, dessen sich die psychi­
schen Mechanismen auf dem Wege des vegetativen Nervensystems bedienen. 
Hier bedarf es unter Unstll.nden des geschulten Psychotherapeuten, um die 
seelischen Konflikte bloBzulegen, die gerade in diesem Symptom der Atem­
beraubung ihren korperlichen Ausdruck finden. 

Die in jiingster Zeit vorgeschlagene und ausgefiihrte chirurgische Be­
handlung des Asthmas (Kappis durchschnitt einen Vagus, Kiimmel den 
Halssympathicus mit Ausrottung der Ganglions stellatum) scheint mir weder 
hinreichend physiologisch begrundet noch in ihren Auswirkungen iiber­
sehbar. 

'Ober die Behandlung der Folgeerscheinungen des Asthmas (chron. 
Bronchitis, Emphysem) in pneumatischen Kammem, mit Unterdruck­
apparaten, der Kuhnschen Saugmaske, Inhalationen feinst vemebelter 
konzentrierter Calciumlosungen s. diese Krankheitszustande. 

E. Frank-Breslau. 

Atelektase. 
Die Atelektase ist kein Krankheits-, sondem nur ein Zustandsbild. 

Man versteht unter Ate1ektase volliges oder fast volliges FeWen von Luft 
in den Alveolen. Man spricht von Kollaps, wenn die Alveolen fruher mit 
Luft gefiillt waren. Man teilt ein in angeborene, bzw. bei Geburt auf­
tretende und erworbene Atelektase. Die erworbenen konnen nach der 
Entstehung geteilt werden in soIche, die durch ungeniigende Atmung, Ver­
leIDlng des zufiihrenden Luftweges oder durch Kompression von auBen 
entstehen. Experimentell (und therapeutisch) ist auBerdem festgestellt, 
daB Unterbindung des zufiihrenden Astes der Pulmonalarterie zur Atelek­
tase des zugehorigen Lungenabschnittes fiihrt. 

Ursache der erworbenen Atelektasen bei Neugeborenen ist teils Ver­
legung der Luftwege durch Meconium usw., teils Lebensschwache und 
ungeniigende Atmung (asphyktische Geburt, Geburtstraumen des Schadels 
usw.). Die erworbene Atelektase im hoheren Alter tritt auf: bei allge­
meiner Schwache und Schwache der Atmung (alte Leute, schwere Krank­
heiten, BewuBtlosigkeit, Storung im Atemzentrum), Verlegung oder Ver­
engerung der Bronchien (Stenosen durch Tumoren, Fremdkorper, Aneu­
rysmen, Drusen, starke Bronchitis, diphtheritische Membranen), Druck 
von auBen (Pleuraexsudate, Pneumothorax, Tumoren, Kyphoskoliose, 
Zwerchfellhochdrangung usw.). 

Folgen. Atelektasen fiihren zu Bindegewebsneubildung, Schrumpfung, 
Induration des Lungenabschnittes, bes. bei Atelektasen durch Kompression, 
Verlegung der Pulmonalarterie und Atemschwache. Bei Obstruktion konnen 
sich hinter derselben Entziindungen und entziindliche Bronchiektasien mit 
ihren Folgen entwickeln, wahrend bei angeborenen Atelektasen Bronchi­
ektasien und Cystenbildungen resultieren sollen. 

Symptome. Bei N euge borenen sind sie natiirlich von der GroBe 
der Ausdehnung abhangig, kleine konnen symptomlos verlaufen, groBe sehr 
schwere Storungen hervorrufen. Cyanose ist mehr oder weniger deutlich, 
die Atmung beschleunigt etwas oberflachlich oder angestrengt (inspirato­
rische Dyspnoe). Die atelektatische Seite bzw. Lappen bleibt bei der At­
mung zuriick, bzw. sinkt inspiratorisch ein. Der Klopfschall ist tympanitisch 
oder gedampft, das Atemgerausch abgeschwacht oder bei groBen Herden 
bronchial, evtl. hort man Stenosenatmen, der PuIs ist wechselnd, Oiters 
klein. J e nach dem Ausgang steigem sich die Symptome. Stauungserschei­
nungen von seiten des iiberfiillten rechten Herzens treten auf, Fieber durch 
komplizierende Pneumonie tritt hinzu und es kann der Tod erfolgen. Oder 
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es entwickeln sich kompensatorische BHihungen anderer Lungenabschnitte, 
oder schliel3lich tritt Besserung und Heilung ein. Als Komplikationen bzw. 
Folgen werden genannt: Offenbleiben von Foramen ovale und Ductus 
BotaJIi, Herzhypertrophie rechts, Thrombose, Wespentaillenform des Tho­
rax im spa.teren Leben (vgl. Abschnitt: Asphyxie des Neugeborenen!). 

Bei Erwachsenen sind sie im allgemeinen von Grundkrankheiten 
abha.ngig (z. B. Bronchostenose usw.). Sie sind im wesentlichen die oben 
geschilderten, vielfach aber nicht so schwer. Man findet Nachschleppen 
des Lungenabschnittes, tympanitischen oder spa.ter geda.mpften Klopfschall, 
Knistern oder abgeschwa.chtes bzw. aufgehobenes Atemgerausch und Stimm­
schwirren, oder auch Bronchophonie und Bronchialatmen, schlechte bzw. 
fehlende Zwerchfellverschiebung. In leichten Fallen verschwindet Tympanie 
und Knistern schon nach einigen tiefen Atemziigen, bzw. nach Husten und 
tiefem Atmen tritt normaler Klopfschall und normales Atmen an Stellen 
auf, die vorher bei tympanitischem Schall aufgehobenes Atemgerausch und 
Stimmschwirren zeigten. 

Therapie (bei Neugeborenen vgl. Abschnitt Erkrankungen des Neuge­
borenen in Teil II). Bei Erwachsenen sind die Grundkrankheiten zu be­
handeln. Bei schwachlichen, benommenen, fiebemden Kranken sind kiihle 
Umschlage, Abwaschungen, Abklatschungen, Senfwickel und Ba.der das beste 
und wichtigste Heilmittel. Richtige Lage im Bett, Lagewechsel und Aufsetzen, 
tonisierende und atmung- bzw. expektorationanregende Mittel (Wein, Chinin, 
Lobelininjektionen, Expektorantien, Herz- und Gefa.13mittel) sind angezeigt. 
Fiir leichten Stuhlgang ist zu sorgen, die Entstehung von Meteorismus (evtl. 
durch Darmwaschungen usw.) zu verhindem. A. Bittorf-Breslau. 

Lungenemphysem. 

Das substantive (genuine, essentielle) Lungenemphysem besteht in 
einer chronischen (dauernden) vesicularen (alveolaren) Lungenblahung, die 
zu einer Ausdehnung der Alveolen, Infundibula und selbst der Bronchien 
und zu einer Atrophie bes. der Alveolen, aber auch Capillaren fiihrt. Die 
Elastizitat der Lunge nimmt abo 

Vom essentiellen (substantiven) Emphysem trennen wir das vikari­
ierende (komplementare) Emphysem abo Letzteres entwickelt sich durch 
Oberdehnung lufthaltiger Lungenabschnitte bei Schrumpfung usw. anderer 
Abschnitte. Das senile Emphysem beruht auf senilem Gewebsschwund 
und wird, wie das vorige, als klinisch nicht hierher geherig, nicht behandelt. 

Ais Ursachen des Emphysems gelten: 
I. am hau"iigsten chronische Bronchitiden und Asthma bronchiale; 
2. in seItenen Fallen primare Thoraxerkrankung (starre Dilatation). 

Durch die Beziehung zur chronischen Bronchitis wird erstens die Haufigkeit 
iiberhaupt, dann das Vorwiegen des mannlichen Geschlechts und des mitt­
leren bis heheren Alters verstandlich. 

Ob eine angeborene oder erworbene Schwache des Lungengewebes 
(elastischen Gewebes) eine Rolle spieIt, ist ebenso wie die Hereditat noch 
umstritten. In den Arbeiten iiber die Pathogenese spielt die Frage, ob 
primare Sterungen der Atmung das Emphysem erzeugen kennen, eine gro13e 
Rolle. Auf dieser Unklarheit baut die Freundsche Lehre von prima.rem 
starrdilatierten Thorax als Ursache des Emphysems auf, die aber zweifellos 
nur fiir gewisse seltene FaIIe bei jugendlichen Individuen in Frage kommt . 
. Sicher sind aber in- und exspiratorische Hindernisse in der Atmung und 
Husten die ha.ufigsten Ursachen, wie sie eben durch chronische Bronchitis 
und chronisches Asthma gegeben sind. 
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Symptome. Der Thorax ist meist in Inspirationsstellung dilatiert; 
meist FaBform (nur selten paralytischer Brustkorb). Haufig sieht man 
polsterformige Spitzenblahung. Er ist gewohnlich wenig elastisch, oft sehr 
starr, und bewegt sich auch bei der Atmung wenig, daher oft deutliche 
abdominale Atmung. Gelegentlich findet man auch einen stark kypho­
tischen, tiefen aber schmalen, starren Thorax (vorwiegend bei alteren 
Frauen ?) . 

. Die Atmung ist mehr oder weniger dyspnoisch, anf1i.nglich nur bei 
Bewegungen und Anstrengungen, spater auch in Ruhe (vertieft oder be­
schleunigt). Es beteiligen sich die Hilfsatemmuskeln (inspiratorische und 
haufig auch exspiratorische). In den schwersten Fallen bestehen hoch­
gradigste Dyspnoe, bes. gegen Lebensende, wenn sich noch dazu eine Herz­
schwache entwickelt. 

Die Lungengrenzen stehen tief, sind wenig respiratorisch verschieb­
lich. Der Klopfschall ist vielfach laut und tief, Schachtelton. Die absolute 
Herzdampfung ist tiberlagert oder klein. Auch die relative kann oft schwer 
bestimmbar sein. Findet man dagegen eine deutliche Herzdampfung, so ist 
an eine Hypertrophie des Herzens zu denken. Die Leber ist nach unten 
gedrangt. Es entsteht oft eine quere Bauchfalte oberhalb des Nabels. 
Die Auscultation ergibt lautes, oder vielfach sehr leises Blaschenatmen mit 
verlangertem Exspirium und je nach der jeweiligen Starke der begleitenden 
Bronchitis in- und exspiratorisch Giemen, Schnurren und Pfeifen, selten, 
dann hauptsachlich tiber dem Unterlappen, klein- oder mittelblasige, nicht 
klingende Rasselgerausche. - Der Auswurf wechselt, ist im allgemeinen 
zah-schleimig-eitrig, bei etwaigen Komplikationen von diesen abhangig. 

Die Herzuntersuchung (leise Perkussion), oft sehr schwierig, ergibt 
vielfach eine Verbreiterung der relativen Dampfung nach rechts, haufig 
(bei komplizierender Arteriosklerose, Schrumpfniere) auch nach links. Die 
Herztone sind meist normal oder leise, der 2. Pulmonalton ist mitunter 
verstarkt horbar (bei Komplikation mit Arteriosklerose 2. klingender und 
akzentuierter Aortenton). Die Verbreiterung nach rechts ist Folge der 
im spateren VerIauf sich fast regelmaBig entwickelnden rechtsseitigen Herz­
hypertrophie, die dann in Dilatation tibergehen und einen Stauungskatarrh 
der Lunge erzeugen kann. Sehr wichtig ist diese Kenntnis flir die Behand­
lung, da dieser Katarrh nur durch gleichzeitige Herzmittel gebessert werden 
kann. Gewohnlich ist er charakterisiert durch feinblasigen Katarrh der 
unteren Lungenabschnitte und evtl. Befund roter Blutkorperchen und 
Herzfehlerzellen im Auswurf. Die Diagnose kann oft gesichert werden 
durch gleichzeitige Stauungsleber, leichte Knochelodeme, Nykturie oder 
verminderte Harnmenge, starkere Cyanose, Schwache usw. des Pulses. 

In den letzten Stadien beherrscht die Herzinsuffizienz das ganze Bild 
(c)deme, Hydrothorax usw.), die auch die haufigste Todesursache darstellt. 

Das Rontgenbild des Emphysems (Durchleuchtung oft wichtig zur 
genauen Feststellung des Herzbefundes und Zustandes) zeigt groBe, sehr 
helle Lungenfelder, Tiefstand, Abflachung, oft schlechte Beweglichkeit des 
Zwerchfells. 

Der Verlauf ist ein langsam fortschreitender, ofter unterbrochen durch 
starkere Bronchitiden. Mitunter entwickeln sich zylindrische Bronchi­
ektasien, Bronchopneumonien, selten Pneumothorax (Ruptur von Em­
physemblasen). Haufiger Kopfdruck, Schwindel, selten treten Hirnhamor­
rhagien als Komplikationen hinzu. Abmagerung in spateren Stadien wird 
beobachtet. Nicht ganz selten entwickeln sich bei Emphysematikern im 
spateren Verlauf auch Spitzentuberkulosen, worauf zu achten ist. 

Therapie. Prophylaxe gegen gewerbliche Schadigungen (Glasblaser, 
Trompeter, Redner, Sanger), die zu Dberdehnung der Lunge ftihren! 
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ProphyIaxe gegen chronische Bronchitis (gewerbliche Schadigungen (z. B. 
Staubinhalation) und klimatische Sch1l.digungen) I Allgemeine Hygiene, 
Abh1l.rtung, Hydrotherapie, MaBigkeit, vemiinftiges Leben, passende Kleider. 
Friihzeitige Behandlung jeder Bronchitis und jedes RiickfaIls, sowie sorg­
faltige Behandlung der Asthma bronchiale-Kranken (s. Asthma) I 

Bei bestehender Lungenblahung sind sorgf1l.ltig aIle Bronchitiden 
zu behandeln, die eine weitere Zunabme des Emphysems erzeugen (s. auch 
Bronchitistherapie). Sehr wichtig sind neben allgemeiner Behandlung hydro­
therapeutische MaBnahmen, und zwar Abwaschungen, Brustwickel, HeiB­
luft- (Teil·) Bader. Alkohol, Tabakrauchen sind streng zu verbietenl Unter 
den Medikamenten sind die Jodpraparate (Sol. kal. oder natri jodat. 
5,0-20,0: 300,o), nachstdem die Balsamica angezeigt (Inhalation von 
Terpentin, Eucalyptus oder 01. pin. pumil., evtl. auch innerlich). SchlieB­
lich wird auch Atropin empfohlen. Der Hustenreiz ist zu bekampfen. Hier 
ist also Codein, Dionin, Morphium stets friihzeitig innerlich zu geben, 
wahrend in spateren Stadien, bei erst entwickelter Atmungs- und Herz­
insuffizienz Morphium kontraindiziert ist. 

Wichtig ist friihzeitig die Reglung der Atmung. Hierzu dient 
systematische Erziehung zu ruhiger Ausatmung. Die Kranken suchen 
f1l.lschlich die Ausatmung gewaltsam zu unterstiitzen. Es muB der Kranke 
also nach Zahlen ruhig und tief einatmen, und die Ausatmung hat ebenso 
langsam und ruhig (nicht gewaltsam) zu erfolgen. Unterstiitzen kann 
man diese Disziplinierung durch inspiratorisches Aufrichten und Arme­
ausbreiten, exspiratorisches langsames Rumpfbeugen und Armvorwarts­
fiihren, z. B. in langsamem Tempo 1 Einatmung, 2, 3, 4 Ausatmung und 
Pause. 

Weiter kann man die "Obung dadurch steigem, daB der Kranke dabei 
I-Pfund-Hanteln nimmt. Anfangs muB man !nit 2-3 solcher Atembe­
wegungen beginnen und allmahlich steigem (6-8), dann Pause, mehrmals 
am Tage. Es werden so die Atemmuskeln, vor allem auch die exspira­
torischen, gekraftigt. Ebenso wirkt Massagebehandlung! 

Auch durch maschinelle Kompression des Thorax wird die Aus­
atmung unterstiitzt. Das sind vor allem der RoBbachsche Atemstuhl 
und die sehr einfachen Striimpellschen Atembretter zu nennen. [2 flache 
(armlange) ca. 15-20 ccm breite Bretter durch einen Gurt, der hochstens 
die Lange der Riickenbreite hat, verbunden, werden seitlich (je eins) an­
gelegt, beim Inspirium seitlich gefiihrt. 1m Exspirium werden die Bretter­
spitzen unter gleichzeitiger langsamer Kompression des Thorax (moglichst 
unter gleichzeitiger Rumpfbeugung) einander genlihert.] Solche Atem­
iibungen wirken oft recht giinstig. Sie mobilisieren auch den Thorax. In 
neuerer Zeit hat Hofbauer einen Atemapparat angegeben, der haupt­
sachlich das Exspirium unterstiitzt. 

Daneben haben die pneumatischen Kuren (pneumatische Kammer 
von Vivenot und Waldenburgsche Kammer) friiher eine groBe Rolle 
gespielt. In neuerer Zeit sind vor allem die Kuhnsche Lungensaugmaske 
(Erschwerung der Inspiration, dadurch Kr1l.ftigung der Atmungsmuskeln, 
Lockerung des Brustkorbs, Erleichterung der Zirkulation im kleinen Kreis­
lauf) und der Brunssche Unterdruckatmungsapparat, wobei In- und Ex­
spirium gegen Unterdruck erfolgt (Inhabad, CharIottenburg) empfohlen 
worden. Zweifellos kann mit beiden Methoden eine ErIeichterung und giin­
stige Einwirkung erzielt werden, sowohl durch Erleichterung der Zirkulation, 
als zur Kr1l.ftigung der Atemmuskulatur und Disziplinierung der Atmung. 

SchlieBlich sind aIle Komplika tionen, bes. eintretende Herzinsuffi­
zienz, und zwar diese moglichst friihzeitig (s. Therapie der Herzinsuffizienz) 
zu behandeln. 
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Klimatotherapie (bei Wohlhabenden). MaBige Hohenkurorte mit 
trocknem, mildem Klima oder Kur in Ems, Salzbrunn, Reichenhall (hier 
auch Atemkammem) u. a. 

Die chirurgische Therapie kommt wohl allein fiir den primar starr 
dila tierten Thorax in Betracht (Entfemung der Rippenknorpel) und 
kann hier gute Erfolge zeitigen (Facharzt, sog. Freundsche Operation). 
Kontraindikation Herzschwache, Arteriosklerose, Bronchitis. 

A. Bittorf-Breslau. 

Lungenodem. 

Unter Lungenodem verstehen wir den (langer dauemden) tiber­
tritt von reichlicherer (Blut) Fliissigkeit aus den LungengefaBen 
in die Alveolen. Dieses Odem kann nach auBen durch Husten entleert 
werden. 

Die Ursachen sind Stauung im Lungenkreislauf, verbunden mit 
GefaBschadigungen. In einer Reihe von Fallen steht die Stauung 
(Herzkrankheiten), in andem Fallen die entziindliche (seltener toxische) 
Schadigung der Capillaren im Vordergrund (Pneumonie, Grippe, Nephritis, 
Ather, Muscarin usw.). Ob ein neurotisches Lungenodem vorkommt, ist 
sehr zweifelhaft. 

Unter den haufigsten Ursachen kardialer Natur stehen Herz­
fehler (Mitralstenose, aber auch Aorteninsuffizienz, Myokarditis, Herz­
schwache bei Schrumpfniere, Kyphoskoliose, Lungenemphysem und 
chronisches Asthma bronchiale) obenan. 

Die nach ausgiebigen Pleurapunktionen auftretende "albuminose 
Expektoration" ist wohl auch als Lungenodem zu betrachten. Femer 
tritt bei Nierenkranken (nicht nur bei Schrumpfniere) ein offenbar 
toxisch-entziindliches Lungenodem nicht zu selten auf, das die Neigung 
hat, anfallsweise zu rezidivieren. Ein toxisches Lungenodem findet man bei 
Einfiihrung von Gift in die Blutbahn (selten, Z. B. Chloralhydrat) und in 
die Luftwege Ather, Nitrosegase, Phosgen. SchlieBlich sind vorwiegend 
entziindliche Lungenodeme haufig bei Pneumonie, bei Erkaltungen 
und starkeren Abkiihlungen (z. B. bei Selbstmordversuch durch Ertranken 
usw.). 

Diagnose. Heftige Dyspnoe, Cyanose, kalter SchweiB, lautes Rasseln 
(Trachealrasseln), Husten, Expektoration einer albuminosen oder mehr 
oder weniger hamorrhagischen oder pflaumenbriihartigen, diinnen, fein­
schaumigen, mehr oder weniger reichlichen Fliissigkeit. Diese Fliissigkeit 
ist stark klebrig, eiweiBreich. 

tiber den Lungen findet man (bei nicht komplizierten Fallen) tympani­
tischen oder tympani tisch verkiirzten Schall, oft abgeschwachtes oder 
lautes und unreines Atemgerausch und auBerordentlich reichlich klein­
mittelblasiges feuchtes Rasseln (anfangs in den abhangigen Partien, spater 
diffus). - Der PuIs, von der Grundkrankheit abhangig, ist meist schlecht 
gefiillt, beschleunigt, auch unregelmaBig, mitunter aber auch voll, dann 
meist sehr weich. - Das BewuBtsein kann bes. in schweren Fallen 
terminal schwinden. SchlieBlich wird die Atmung unregelmaBig, schnappend, 
aussetzend, und kann aufhoren, wahrend PuIs oder Herztone mitunter noch 
nachweisbar bleiben. 

Das Lldem kann ganz aku t einsetzen und akut todlich verlaufen oder 
auch voriibergehen, oder mehr oder weniger langsam eintreten. Dann 
geht dem eigentlichen Lldem ein Stadium von Atemnot, Angst vorher, 
das mehr und mehr in das Bild des typischen Lungenodems iibergeht. Hier 
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sind dann gewohnlich die ersten Zeichen (Rasseln) iiber den Unterlappen, 
evtl. eine akute Lungenblahung feststellbar. 

Der Anfail kann in Tod oder Heilung ausgehen. Selbst nach mehr­
tagigem Bestande (bes. bei Pneumonie) ist noch Heilung moglich. Ent­
sprechend der Besserung gehen nun aile Erscheinungen langsam zuriick. 
Rezidivierende akute oder chronische (bis Wochen dauernde) Formen des 
Lungenodems sehen wir bes. bei Schrumpfniere und Herzkranken. 

Die Therapie mul3 moglichst £riih einsetzen. Man achte daher bes. 
auf die charakteristische Atemnot, das verdachtige Rasseln iiber Unter­
lappen und den charakteristischen Auswurf! Rechtzeitige (evtl. prophy­
laktische) Anwendung ailer Herzmittel beim kardialen, aber auch entziind­
lichen Lungenodem (z. B. Pneumonie) : also Digitalis, Strophanthin, Coffein, 
Cardiazol, Hexeton, Campher (s. Herzinsuffizienz) in selbst sehr grol3en 
Dosen (auch intravenos!) sind notwendig. 

Der Aderlal3 ist ein wichtiges und oft recht wirksames Heilmittel 
bei tiefer Cyanose und leidlichem oder gutem Pulse. Er wird an der Vena 
mediana cubiti am besten durch Schnittvorgenommen; durch Venaepunktion 
erfolgt die Entleerung meist zu langsam. Er mul3 reichlich sein, mindestens 
200-300 ccm Blut, bei krliftigen Individuen 400-600 ccm (selbst "mehr!). 

Abbinden der Glieder, so dal3 der venose Abflul3 gehemmt der 
arterielle Zuflul3 nicht aufgehoben wird (PuIs mul3 also fiihlbar bleiben) 
kann im Notfall den Aderlal3 ersetzen. Doch ist dann sehr vorsichtig die 
Stauung wieder zu lOsen, damit nicht wieder eine plotzliche "Oberfiillung 
des rechten Herzens erfolgt: Also Binden Glied nach Glied in Zwischen­
raumen langsam abnehmen, nachdem sie erst gelockert worden sind! 

Plumbum aceticum, 0,05--<>,1 stiindlich innerlich, Atropin 0,0005 
bis 0,001 steigend subcutan sind empfohlen. Man kann auch durch In­
jektion von 10 % steriler Kochsalzlosung intravenos (5-10 ccm) oder 
Gela tine subcutan eine Dichtung der Gefal3e bei entziindlichem Lungen­
odem versuchen. Ich glaube damit manchmal einen giinstigen Einflul3 
erzielt zu haben. Innerlich wird man Calcium chloratum (Solutio 
20,0: 300,0) 3-10 EI3l. aus demselben Grunde (recht gut) versuchen oder 
Afenil intravenos, sowie Calcium-Sandoz! 

Bei starken Erstickungserscheinungen lasse man Sauerstoff in­
halieren! 

Ableitende Prozeduren [laue Senfumschlage (bzw. Bader) auf Brust, 
Bauch, Hande und Fiil3e] sind empfohlen. Und zwar wird Senfmehl Ibis 
3 Pfd. direkt nach Verriihren mit lauwarmem Wasser auf die Haut gebracht 
und ein gut abschliel3endes Wolltuch iibergebreitet (um reizende Senf­
oldiinste abzuhalten) oder zwischen 2 diinne Tiicher gestrichen aufgelegt. 
Nach 1/4-1/2 Stunde wird es mit lauem Wasser abgewaschen. 

Wichtig ist bei Herz- und Nierenkranken eine ableitende Behand­
lung auf den Darm (Salina, Senna, Ricinus). Bei toxischen Odemen 
ist natiirlich Beseitigung der Noxe notwendig. 

Zur leichteren Expektoration sind Radix Ipecacuanhae (I: 150,0) 

Liq. amon. anisat. (10 Tropf. stiindlich) empfohlen. Brechmittel sind 
bei bestehender Herzschwache kontraindiziert. Ebenso ist Morphium 
kontraindiziert! Beim Nachlassen der Atmung Strychnin, Lobelin (bis 
I ccm intramuskulll.r, selbst intravenos). A. Bittorf-Breslau. 

Lungenembolie. 
Die Lungenembolie beruht auf Verstopfung eines oder mehrerer 

grol3erer oder kleinerer Aste der Pulmonalarterie durch Blutgerinnsel 
oder ilues Stammes selbst. Die Fettembolie (nach Knochenbriichen, 
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LeberzerreiBungen usw.), sowie die Luftembolie (nach Verletzung groBerer 
Venen in der Nahe der Thoraxapertur) treten dagegen ganz zuriick. Die 
Zellem bolien (LeberzeUen, Geschwulstzellen) machen an sich klinisch 
keine Erscheinung'en. 

Die Ursache der Embolie im engeren Sinne beruht auf LosreiBungen 
von Gerinnseln aus dem rechten Vorhof (selten Ventrikel) bei schwerer 
Myokarditis, Endokarditis, Mitralfehlern mit Herzschwilche, aus den Bein­
venen (infolge Krampfaderphlebitis oder nach Infektionskrankheiten, z. B. 
Typhus, Pneumonie, Grippe, Scharlach usw.), aus den Beckenvenen, bzw. 
Bauchvenen (nach Geburten, Beckenbriichen, Prostatitis, Operationen der 
Beckenorgane und Appendicitis, auch nach Magenoperationen). 

Von Bedeutung fUr den Verlauf ist es, ob es sich urn einen aseptischen 
<>der infizierten Thrombus handelt. Die Folgen der Embolie sind natiir­
lich auch davon abhangig, ob es sich urn die Verlegung des Stammes, eines 
Hauptastes oder kleinerer Aste der Pulmonalarterie handelt, und ob die 
Embolie bei einem schon vorher schwer geschadigten Herzen eintritt oder 
nicht. 

Symptome. Embolien des Stammes der Pulmonalarterien sind sofort 
todlich (plotzlicher Todesfall beim Aufrichten, Aufstehen usw.). 

Embolien eines Hauptastes oder groBere Aste sind bes. bei schon 
vorher geschwachtem Herzen ebenfalls vielfach schnell todlich. Es tritt 
plotzlich Atemnot, schmerzhafter Stich oder RiB in der Brust ein. Die 
Kranken werden meist blaB, die Atmung angestrengt, der PuIs klein und 
stark beschleunigt, unregelmaBig. Es tri tt starker SchweiBausbruch, Todes­
angst, Pupillenerweiterung, Somnolenz und nach Minuten bis Stunden der 
Tod ein. Mitunter treten auch mehrere Ern bolien nacheinander ein, so 
daB nach scheinbarer voriibergehender Besserung plotzlich wieder Ver­
schlechterung oder der Tod erfolgt. Bei Embolie mi ttlerer oder kleinerer 
Aste und bes. bei kraitigeren Herzen entwickelt sich das Bild des Lungen­
infarktes. 

Die S y m p t 0 III e sind: plotzlicher Schmerz in der Brust mit mehr 
<>der weniger Atemnot. AIle diese Erscheinungen konnen aber auch fehlen 
bzw. zuriicktreten. Es tritt Seitenstechen, bald Husten und blutiger Aus­
wurf - gewohnlich zahe, gleichmaBig rotbraune Ballen - auf. Mitunter 
erfolgen aber auch starkere Blutungen oder es hat der Auswurf mehr den 
Charakter des hamorrhagischen Lungenodems. Dieser Blutauswurf, wobei 
allmahlich immer dunkleres, zuletzt schwarzes Blut ausgehustet wird, kann 
tage-, selbst wochenlang anhalten. 

Die Untersuchung der Lunge ergibt anfangs Tympanie, spater 
mehr oder weniger groBe und deutliche, umschriebene Dilmpfung, vesi­
culares, spater meist bronchiales Atmen, Knistern und Rasseln, pleuritisches 
Reiben. Meist ist der Sitz der Unterlappen, rechts haufiger als links. -
Bestehen multiple Infarkte, so findet man evtl. mehrere solche Herde. 

Der weitere Verlauf hangt von vielerlei Umstanden ab: Sind die 
Thromben nicht infiziert, so kann langsam die Dampfung verschwinden, 
die Erscheinungen ganz zuriickgehen. Es kann sich aber auch zunachst 
noch unter maBigem Fieber eine Pleuritis exsudativa entwickeln, die eben­
falls zuriickgehen kann. 

Ist der Infarkt infiziert (infizierter Embolus oder sekundare Infektion), 
so konnen unter hohem Fieber sich Pneumonien, Lungenabscesse oder 
Gangran (s. d.) entwickeln oder eitrige Pleuritis, Pneumo- (sero-pyo) 
Thorax hinzutreten. . 

Handelt es sich urn kleinste multiple Embolien (z. B. nach Abdominal­
operationen), so kann die ganze Erkrankung unter dem Bilde einer Pneu­
monie verlaufen. Treten sehr zahlreiche feinste Embolien (Gas, Fett) 
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ein, so entsteht infolge Verlegung sehr zahlreicher feinster Aste ein schweres 
Krankheitsbild (tiefe Cyanose, Dyspnoe usw.), das dem der Verlegung des 
Hauptstammes gleichen kann. 

]ede schon vorher bestehende Kreislaufinsuffizienz Wird naturlich durch 
eine Embolie noch starker und schwerer, und bei sehr schwachem Herzen 
kOlmen auch kleinere Embolien schnell todlich verlaufen. 

Gelegentlich Kombination mit "paradoxen Embolien" bei offnem 
Foramen ovale. 

Die Therapie muB vor allem prophylaktisch einsetzen! Es muS 
soweit als moglich der Entstehung von Thromben entgegengearbeitet 
werden (bei Infektionskrankheiten, Operationen usw.). Bei bestehenden 
Thrombosen muB moglichst lange Schonung, absolute Ruhe der Kranken, 
Erleichterung der Stuhlentleerung usw. durchgefuhrt werden. Hier ist bes. 
wichtig das Beachten pramonitorischer Symptome bei okkulter 
Thrombenbildung nach Operationen, speziell Entbindung. Wenn diese 
Zeichen auch nicht absolut sicher sind bzw. auch bei bestehender Thrombose 
fehlen konnen, so sind sie doch praktisch wichtig. Sie bestehen in leichten 
Temperaturzacken und leichter Beschleunigung des Pulses. Diese Be­
schleunigung kann von Tag zu Tag zunehmen. In solchen Fallen oder bei 
Druckempfindlichkeit, leichten 6demen in der Schenkelbeuge ist besondere 
Vorsicht geboten. 

Bei eingetretener Em bolie ist fur strengste Bettruhe (z. B. bei 
Fallen, die vorher umherliefen), Vermeidung aller Bewegung, Erleichterung 
des Stuhlgangs usw. zu sorgen. Bei groBen Embolien mit starker Atemnot 
tut oft die Inhalation von Sauerstoff gut. In vereinzelten Fallen von groBen 
Embolien, die im chirurgischen Krankenhause sich ereignen, kann die 
Trendelen burgsche Operation (Entfernung des Pfropfes aus der Pul­
monalarterie) versucht werden. 

Bei bestehender Herzschwache wird man trotz der Gefahr der Los­
reiBung neuer Gerinnsel Herzmittel (Digitalis, Coffein, Campher usw.) 
weitergeben mussen, ebenso bei marantischer peripherer Thrombenbildung. 

Die Bekampfung der Einzelsymptome ist die ubliche: Gegen die Brust­
schmerzen Brustwickel, Alkoholumschlage, Senfpflaster, ]odanstriche, Ein­
reibungen. Gegen den Husten Codein oder Morphium, das bes. bei groBer 
Erregung und Unruhe, sowie starkem Angstgefiihl gegeben werden muB. 

Sekundare Pneumonie, Lungenabscesse, Gangran, Pleuritis und Em­
pyem usw. bedurfen der dabei angegebenen Behandlung. Dber operative 
Behandlung vgl. Abschnitt Chirurgie in TeilII. A. Bittorf-Breslau. 

Pneumonie (Lungenentziindung). 
Unter Lungenentzundung versteh t man die entzundlichen Erkran­

kungen des Lungengewebes, bei denen die Alveolen (Infundibula usw.) durch 
ein entzundliches Exsudat in groBerer oder geringerer Ausdehnung erfullt 
werden. 

Man teilt sie entweder nach der Ausbreitung in lobare, lobulare, 
konfluierende, wandernde Pneumonien oder nach der Art des Exsudats 
in croupose, (bronchopneumonisch-) katarrhalische, eitrige und interstitielle 
Pneumonien ein. N ach dem V e r I auf trennt man akute und chronische, nach 
den Erregern Pneumokokken-, Streptokokken-, Staphylokokken-, Fried­
landersche Pneumobacillen- und Influenzabacillenpneumonien. Es konnen 
wohl auch Typhus-, Diphtherie-, Colibacillen oder Streptococcus viridans 
(bei Endokarditis lenta) Pneumonien erzeugen. 

Die haufigste Form ist die croupOse Pneumonic, die meist durch 
den Pneumococcus (man unterscheidet jetzt 4 Arten, mit verschiedener 
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prognostischer Bedeutung), aber auch durch den Friedlll.nderschen 
Bacillus, durch Streptokokken hervorgerufen wird. 

Neben der bakteriellen Infektion spielen andere Ursachen 
hier eine wichtige Rolle. Da sind Disposition, klimatische Einfliisse (Jahres­
kurven mit Hohepunkt Marz bis Juni), ErkaItungen, Durchnassungen, 
Alter zu nennen. Manner erkranken haufiger als Frauen, im Freien be­
schii.ftigte Menschen haufiger als die in geschlossenen Raumen. In neuerer 
Zeit wird Trauma oft als Ursache gefunden, und zwar handelt es sich meist 
um Brustkontusionen, denen Pneumonien nach Stunden bis einigen Tagen 
.(6) folgen konnen. Einatmung giftiger Gase, Aspiration von Staub odeI 
Fremdkorpern seien als Ursache genannt. Postoperative oder sonstige 
multiple kleine Embolien konnen zu crouposen Pneumonien fiihren. 

Die alte Einteilung in Stadien: Anschoppung, grau-rote Hepatisation 
und LOsung entspricht nicht nur dem anatomischen Befund, sondem dient 
auch den klinischen Bediirfnissen. 

Symptome. Beginn meist akut ohne Prodrome, jedoch mit­
unter (leichtes) katarrhalisches Vorstadium. 

Schiittelfrost mit schnellem Temperaturanstieg, Hustenreiz und 
mehr oder weniger Brust-Seitenschmerzen sind meist die ersten Er­
scheinungen. Schon friih gewohnlich allgemein schwere Erschei­
nungen. Die Atmung ist beschleunigt (Nasenfliigelatmen), gerotetes, oft 
cyanotisches Aussehen. Herpes labialis oder nasalis ist sehr haufig. In 
den ersten Tagen tritt gewohnlich schon der rostfarbene Auswurf (Sputum 
croceum) auf. Mitunter fehlt jeder Auswurf, oder es wird uncharakteristischer 
eitriger Auswurf entleert. Seltener ist hamorrhagisches Sputum (Trinker, 
Streptokokken-Influenzapneumonie). Mitunter sieht man Hamoptysen 
(haufig dann Streptokokken!) oder hamorrhagisch-fibrinose Bronchial­
ausgiisse, oder auch friihzeitig Lungenodemauswurf (mitunter dann schmut­
zig pflaumbriihartig). 

Die Lungenuntersuchung ergibt zunachst tympanitischen Schall, 
meist mit Knisterrasseln, oft nur an umschriebener Stelle, spater Dampfung 
und Bronchialatmen. 

Der PuIs ist beschleunigt, oft zwar weich, aber gut gefiillt, oder auch 
friihzeitig klein und unregelmaBig. Selten ist initiale Pulsverlangsamung. 
Der Harn ist hochgestellt, "Ziegelmehlsediment", haufig stark urobilin­
haltig, nicht selten finden sich Spuren EiweiB. 

Nach 6-10 Tagen (selten spater), mitunter schon nach 1-4 Tagen, 
tritt meist unter starken SchweiBen kritische Entfieberung ein, oft auf 
subnormale Temperaturen. Nicht zu selten sind Pseudokrisen oder lytischer 
Temperaturabfall. Mit der Entfieberung erscheint gewohnlich gleichzeitig 
feuchtes reichliches Losungsrasseln (Crepitatio redux) iiber den erkrankten 
Partien, die Dampfung geht zuriick. Oft ist nach einigen Tagen nur noch 
etwas Schnurren oder Tympanie feststellbar. 

Die Allgemeinerscheinungen sind sehr wechselnd, bald Kopf­
schmerzen, Schlaflosigkeit, bald mehr oder weniger Benommenheit, Ver­
wirrtheit oder starke Unruhe, Delirien, Erregungszustande, bes. vor der Krise 
(Perturbatio critical depressive Verstimmungen (meistinfolgevon Halluzina­
tionen des Gehors oder Gesichts), die zu Selbstmordversuchen Veranlas­
sung geben konnen. Meningismus (vermehrter, klarer, steriler Liquor) im 
Anfang oder (eitrige) Meningitis im spateren Verlauf. Cerebrale Kinder­
pneumonie (Meningismus). 

Die Temperatur ist wahrend des ganzen VerIaufs meist hoch mit 
geringen Remissionen, doch kommen auch niedrigere Temperaturen, bes . 
. bei schwachlichen und alten Leuten vor (asthenische Pneumonie); tiefe 
iemperaturstiirze als Kollapsfolge oder als Pseudokrisen. Seltner ist ein 
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stark remittierender Fiebertypus, bes. am Anfang oder gegen Ende. Bei 
Wanderpneumonien tritt vielfach nach oder bei beginnender Entfieberung 
oft mit neuem Schiittelfrost eine neue Temperatursteigerung auf. Auch 
rezidivierende, rekurrierende Pneumonie mit entsprechendem Temperatur­
verlauf werden beobachtet. Nachfieber ist nicht selten. Leichte verein­
zelte Zacken sind nicht bes. bedeutungsvoll, konnen schon durch zu friih­
zeitige Bewegung, Verstopfung usw. veranlaBt werden. Starkeres Fieber 
oder emeutes Auftreten abendlicher hoherer Temperaturzacken mit anstei­
gender Friihtemperatur, wobei der Kranke gleichzeitig schwach und hin­
fallig bleibt, deuten auf schwere Komplikationen: Pleuritis, bes. Empyem, 
restierende zentrale pneumonische Herde, LungenabsceBbildung, (okkulte) 
Thrombosen, metastatische Eiterungen oder Infektionen (Nephritis, Pyelitis, 
Otitis) hin. 

Die physikalischen Lungensymptome bediirfen keiner weiteren 
Beschreibung. Nur sei hingewiesen auf den oft anfanglich negativen Befund 
bei zentraler Pneumonie, wobei dann vielfach die ersten Gerausche in seit­
lichen Partien (Achselhohle) auftreten, auf das nicht seltene stunden- und 
tageweise Fehlen des Atemgerausches iiber pneumonischen Infiltraten [Ver­
legung der Bronchien (Hustenlassen), Cave Verwechslung mit Pleuritis], 
und auf die sehr haufige Komplikation mit Pleuritis sicca oder (serosa) 
exsudativa schon im Beginn, die aber mit der Krise abzuheilen pflegt. 

Der Auswurf (s. 0.) wird mit Eintritt der Krise eitrig. Von besonderen 
Arten sei das "grasgriine" Sputum oder das gelb-rote Sputum, das beim 
Stehen griin werden kann, bei bilioser Pneumonie erwahnt. Von Herz­
erschein ungen ist bes. die Herzschwache zu fiirchten, und zwar in Form 
von akuten Kollapsen (im Beginn, Verlauf oder bes. wahrend und nach 
der Krise) oder chronischer Insuffizienz. Lungenodem mit Trachealrasseln 
kann zu jeder Zeit auftreten, bes. aber als terminale Erscheinung. Die 
nervosen Erscheinungen sind oben geschildert. Nicht selten sieht 
man bei Potatoren Delirium tremens. Auch nach der Krise konnen noch 
langere Zeit psychische Storungen auftreten, bzw. bestehen bleiben, wenn 
auch gewohnlich mit der Krise die nervosen und psychischen Storungen 
schwinden und ruhiger, tiefer Schlaf eintritt. - Die Sehnenreflexe sind 
bei der Pneumonie gewohnlich schwach und schwinden bes. bei jugendlichen 
Individuen nicht selten ganz. - Die Schmerzen konnen anfanglich nicht 
in der Brust, sondern im Leibe lokalisiert werden, dann kann eine Chole­
lithiasis oder Appendicitis vorgetauscht werden (Pseudoappendicitis), 
bes. da haufig gleichzeitig Bauchdeckenspannung besteht. - Stets findet 
sich eine erhebliche Leukocytose. Oft entwickelt sich, bes. bei der biliosen 
Pneumonie, eine deutliche Anamie im Verlaufe der Lungenentziindung. -
Durchfalle, Meteorismus, gelegentlich Darmlahmung (Blasenlahmung) 
bes. in schweren Fallen, Appetitlosigkeit und Erbrechen sind haufig, 
ebenso leichte Albuminurie, Urobilinurie, auch Bilirubinurie bei bili­
oser Pneumonie. Nicht ganz selten sieht man hamorrhagische, gewohnlich 
gutartig verlaufende Nephritis (durch metastatische Pneumokokkeninfektion 
der Niere) meist ohne Odem. Milzschwellung und Leberschwellung kann 
man oft feststellen. Hartnackiger Singultus kann bei Oberlappenpneu­
monien auftreten (Phrenicusreizung). - Von Hautexanthemen sind 
roseolaartige und offenbar embolische, kleine rote Eruptionen, die zentral 
vereitem konnen, zu erwahnen. Halbseitige Gesichtsrotung (Sympathicus) 
tritt auf der Seite der Erkrankung gelegentlich auf. - Nicht allein bei den 
Influenzapneumonien sieht man mitunter eitrige Otitis media. 

Die Mortalitat der Pneumonien schwankt nach Alter, Konstitution, 
Epidemie und Erreger in weitesten Grenzen. Als durchschnittliche Mortali­
tat kann man wohl 10-20 % rechnen. Hoheres Alter, Alkoholismus, Strepto-
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kokken als Erreger triiben die Prognose. Die in Heilung ausgehenden Pneu­
monien zeigen gewohnlich eine rasche Rekonvaleszenz, Abweichungen sind 
meist auf' Komplikationen oder Marasmus zu beziehen. 

Der Veriauf ist sehr wechselnd. Abnorm kurze oder lange Dauer, 
Wanderpneumonie, Mehrlappenpneumonie, Rezidiv (auch im gleichen Lap­
pen). Ausgang in AbsceB und Gangran, "Obergang in putride Bronchitis, 
Bronchiektasie, Ausgang in Induration. 

Metapneumonische Pleuritis, Empyem, eitrige Meningitis, Encephalitis, 
Endokarditis, Perikarditis, Myokarditis, Myositis, Muskelabscesse (Influenza­
pneumonie), Phlebitis, Extremitatengangran (durch arter. Thrombose oder 
Embolie), Peritonitis konnen sich anschlieBen, oder im Verlaufe auftreten. 

Eitrige Gelenkmetastasen, leichtere rheumatische Schwellungen und 
Schmerzen, Eiterungen an den Knochen, in Schleimbeuteln, Iritis, Ulcus 
corneae, Glossitis, Cholangitis und allgemeine (Pneumokokken-) Sepsis 
werden beobachtet. 

Therapie. Die Hydrotherapie spielt eine groBe Rolle. Bei Kindern 
Bader evtl. mit kiihlen "ObergieBungen, wahrend fiir Erwachsene von der 
Baderbehandlung (Liebermeister) jetzt fast kein Gebrauch mehr gemacht 
wird, sondern Brustwickel und Packungen bevorzugt werden. Bald werden 
sich lauwarme, bei kraftigen Individuen kalte Wickel mehr empfehlen. Man 
laBt sie 2-3 Stunden liegen (achte auf Erwarmung als gute Reaktion bei 
kalten Wickeln), erneuere sie dann und lasse sie bes. bei krll.ftigen Indi­
viduen den ganzen Tag und Nacht (evtl. ohne Wechsel) liegen. Bei schwachen 
Individuen nur stundenweise Wickel oder kiihle Brusttiicher vorn auflegen 
(um Aufsetzen zu vermeiden). Diese MaBnahmen wirken vielfach recht 
giinstig auf Atmung, Schmerzen, Dyspnoe, Herz und Nervensystem. 

Die "Oberwach ung des Herzens ist sehr wichtig. Ais spezifisches 
Mittel ist die Digitalis, und zwar in Dosen von 3-4 g, ja sogar 8 g pro die 
(mehrere Tage lang) empfohlen worden. Die Erfahrungen dariiber sind nicht 
abgeschlossen, doch werden im allgemeinen in Deutschland die exzessiven 
Dosen gescheut! Dagegen empfiehlt es sich stets bei schon vorher Herz­
kranken, bei Arteriosklerotikern usw. sofort mit Digitalisbehandlung 0,3 
bis 0,5 pro die einzusetzen. Bei allen anderen empfiehlt es sich, bei den 
geringsten Zeichen der Herzschwache (schlechter PuIs, Steigen der Pulszahl, 
Irregularitat usw.) Digitalis, evtl. Digalen, Verodigen, Kardiazol oder Stro­
phanthin (0,0005) intravenos zu geben (s. Behandlung der Herzschwache). 
Immer ist die Kombination mit Coffein (innerlich oder subcutan) 0,2 bis 
zu 3-IOmal taglich erwiinscht, bei KoIlapszustanden und Lungenodem 
notwendig. Auch starker Kaffee, Alkohol in kleinen Mengen (Mixtura 
Stokesii, Sekt) kann gegeben werden. Campherol, dem auch eine spezifische 
Heilkraft zugesprochen wird, ist bei Herzschwachezustanden, schlechter 
Atmung, Lungenodem, stets angezeigt, evt1. abwechselnd mit Coffein. 
Es kann als 01. camph. forte (20 %) IQ--I2mal, ja noch haufiger, tagelang 
ohne Schaden oder als Hexeton gegeben werden. In Kollapszustanden 
wird auchAdrenalin (bis I ccm derLosung I : 1000) intramuskullir gegeben. 
Nach der Krise ist noch das Herz zu iiberwachen. (Als giinstiges Zeichen 
ist die postinfektiose Bradykardie anzusehen.) 

Sonstige symptomatische Behandlung. Die Schmerzen werden, 
wie gesagt, durch Brustwickel (mitunter auch heiBe Umschlage usw.) oft 
giinstig beeinfluBt. Senfwickel, Senfpflaster, J odanstriche, auch das Setzen 
unblutiger Schropfkopfe wirken giinstig. Von inneren Mitteln konnen 
Aspirin oder Natrium salicyl. (bes. bei komplizierender exsudativer Friih­
Pleuritis) gegeben werden. Den Meningism us, heftige initiale Kopf­
schmerzen, Somnolenz, hysteriforme Zustlinde, sah ich wiederholt sehr giin­
stig beeinfluBt durch ausgiebige Liquorentleerung durch Lumbalpunktion. 
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Der Husten kann Behandlung bediirfen. Sehr qualender Husten, 
bes. nachts oder starke Schmerzhaftigkeit, muB mitunter durch Codeill, 
Dicodid, Paracodill, wenigstens stundenweise bekampft werden. Morphium 
halte ich wegen seiner starken Wirkung auf das Atemzentrum fiir kontraill­
diziert. Sicher sind Morphiuminjektionen bei starker Dyspnoe 
und Cyanose streng verboten (Atemlahmung!)! Bei trockenem 
Husten sind Expektorantien empfohlen worden. Inhala tionen (Salz, 
Terpentin) sind noch am wirkungsvollsten, nachstdem Benzoe, Pulvis 
Doweri, Brusttee oder Mixtura solvens. Supersan (intramuskular) 1 bis 
4 ccm pro die wird bes. bei Streptokokken-(Influenza-) Pneumonie geriihmt. 
Hier wirken auch Guajacolpraparate giinstig! Bei starker Cyanose, N eigung 
oder bestehendem Lungenodem sind Aderlasse (evtl. wiederholt) von 
giinstigem EinfluB und in letzterem Falle unbedingt angezeigt. Lebens­
rettend wirken oft Sa uerstoffinhala tionen, bei schlechter Atmung, 
weit verbreiteten Pneumonien, Neigung zu Lungenodem, Cyanose und 
Dyspnoe. Bei Ateminsuffizienz sind Strychnin- und bes. Lobelin- (Ingel­
heim) Injektionen (evtl. intravenos-langsam einspritzen!) angezeigt, ge­
legentlich lebensrettend. 

Die Ernahrung ist sorgfaltig zu iiberwachen, der Stuhlgang zu 
regeln! Meteorismus - ungiinstige Bedeutung - ist durch hohe Einlaufe, 
Tierkohle (1-3 EBloffel in etwas Tee angeruhrt) zu bekampfen. Bei Appetit­
losigkeit ist Salzsaure oder Tinct. chinae usw., bei Durchfallen Diat (Hafer­
schleim usw.), Tierkohle zu geben. DaB strengste Bettruhe und sorg­
faltige Pflege gerade bei der Pneumonie notwendig ist, bedarf keiner 
Erwahnung. Bei dem bestehenden Durst reichlich Getranke. 

Die Behandlung der Komplikationen bes. der Pleuritis und des 
Empyems (zeitige Entleerung durch (wiederholte) Punktion, Biilausche 
Drainage, Rippenresektion) - s. d. 

Spezifische Therapie. Pneumokokken-Serum (Neufeld-Handel) 
und polyvalentes Serum (Romer) 40-80 ccm (subcutan) sollen giinstig 
wirken. ]edenfalls kann man aber von durchschlagenden Erfolgen bisher 
nicht reden, wenn auch in neuester Zeit wieder giinstigere Erfolge (Krehl) 
erzielt wurden. Auch Streptokokkenserum (polyvalente Sera) werden 
bei Streptokokkenpneumonien friihzeitig versucht in Einzeldosen bis 60 ccrn 
(intravenos), evtl. wiederholt. Erfolge sind vielfach beriehtet, aber nicht 
einwandfrei erwiesen. 

Chemotherapie. Camp her und Digi talis (friiher auch Pilokarpin, 
jetzt ganz verlassen), denen eine spezifische Wirkung zukommen soIl, 
wurden oben erwahnt. In neuerer Zeit ist durch Morgenroth das Athyl­
hydrokuprein-Optochin eingefiihrt worden. Es wird als Optochinum 
basicum (und hydrochlor.) in Dosen von 5mal 0,1-0,2 in 24 Stunden 
(regelmaBige Intervalle tags und nachts) bei Schleimsuppen und Milchdiat 
2 Tage, evtl. bis zur Entfieberung gegeben. Doch besteht Gefahr von 
Sehstorungen (Erblindungen!) und Horstorungen! Daher bei 
den geringsten Anzeichen aussetzen. Die Erfolge sind sehr bestritten! 
] edenfalls sollte es n ur bei ganz frischen Fallen (1.-2. Tag) versuch t 
werden! 

Das Chinin (schon fruher von A ufrecht empfohlen) wird neuer­
dings bei parenteraler Anwendung als Chinin-Urethan oder als Solvochin 
(intravenos oder intramuskular, 2 cern = 0,5 Chinin. bihydrochloricum) 
oder als Transpulmin (Chinin-Campher-Eucalyptol) geriihmt, z. B. Sol­
vochin 3-4 Tage lang je 2 ccm, evtl. anfangs intravenos. 

SehlieBlieh sei die Eigen bl u tbehandl ung (nach Vorsch iitz) und 
parenterale Ei weiBkorpertherapie (Caseosan, 0,5-2 ccm steigend, bei 
verzogerter Losung sah ich gute Erfolge) erwahnt. 
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Bronchopneumonie (ka tarrhalische Pneumonie) . Begriffsbestimmung 
und Ursachen. Pneumonie mit Befallen kleinerer Uippchen in einzelnen 
Herden, die allerdings konfluieren kiinnen. 

Sie schlieBt sich meist an einen akuten, auch subakuten und chronischen 
Katarrh der Bronchien an, bes. bei Kindem, Schwachlichen und Greisen. 
Die hypostatische Pneumonie ist meist eine katarrhalische Pneumonie. 
Ebenso sind es die meisten sekundaren Pneumonien, z. B. bei Scharlach, 
Masem, Keuchhusten, Typhus, Ruhr, Diphtherie, Fleckfieber, Malaria, 
vielfach bei Influenza. Sie foIgt femer auf Inhalation reizender Dampfe, 
auf Aspiration von Fremdkiirpem, Speiseteilen, perforierten Driisen oder 
Perforation von Carcinom des Oesophagus usw., auf Traumen, auf septisch 
metastatische Embolien (Appendicitis usw.). 

Symptomatologie. Verlauf und Erscheinungen wechselnd, vielfach von 
der Grundkrankheit beeinfluBt. Beginn meist schleichend. Fieber un­
regelmaBig, gewiihnlich langsam ansteigend und abfallend, wechselnd 
hoch, tage-, wochen-, gelegentlich monatelang. A tm ung stets beschleu­
nigt, vielfach, bes. bei Kindem, inspiratorische Einziehung der unteren 
Brustkorbabschnitte und des Epigastriums. Lokale Symptome, ent­
weder die einer starken, bes. umschriebenen, capillaren, feuchten Bron­
chitis oder auch herdfiirmige (paravertebrale oder im Unterlappen 
lokalisierte) Dampfung mit Bronchialatmen und mehr oder weniger 
reichlichen klingenden Rasselgerauschen. Der A uswurf ist schleimig­
eitrig, mitunter geballt, bald mehr oder weniger reichlich, wohl auch mit­
unter leicht blutig. Der PuIs ist beschleunigt, oft (bes. bei Alten und 
Schwachlichen) wird er unregelmaJ3ig oder klein und weich. Albuminurie 
nicht selten. Bei Aspirations- und Schluckpneumonien sieht man iifters 
fiitiden Auswurf CObergang in putride Bronchitis, Gangran usw.), evtl. 
werden Fremdkiirper ausgehustet. Wie gesagt sind je nach Ursache, Lebens­
alter die Erscheinungen sehr wechselnd! 

Therapie, Prophylaxe. Sorgfaltige Pflege Schwerkranker (hiiten vor 
Verschlucken, haufig Lagewechsel, Aufsetzen usw.), Anregung von 
Expektoration. Abwaschungen, Wickel usw., evtl. kiihle bis lauwarme 
Bader (25°-33° C), Senfmehlumschlage usw. 

Bei stockender Expektoration bei Bronchitis capillaris oder chro­
nischer Bronchitis alter Leute kein Morphium und Codein, sondern Bal­
samica, Senega, Benzoe, Ipecacuanha (z. B. Ipec. 2,0, Oxymel. scyl. 
30,0 Aq. dest. 60,0 1/4stiindlich I Kinderliiffel bis Brechneigung auftritt). 
Auch Tartarus stibiatus (0,05-0,1 auf 150,0, 1-2stiindlich I Kaffeel.) 
sind zu geben. Inhalation von Salzliisungen wirkt bes. bei Kindern 
sehr giinstig. Schwachliche Individuen sind gut zu ernahren! 

Die entwickelte Pneumonie ist nach den obenerwahnten Grundsatzen 
zu behandeln. 

Chronische Pneumonien sind meist Folge akuter Pneumonien (ver­
ziigerter Liisungen und Ubergang in Induration) oder sehr selten selb­
standige Erkrankungen. 

Bei den an akutePneumonien sich anschlieBenden chronis chen 
Pneumonien tritt zuerst keine viillige Entfieberung ein, die Erscheinungen 
der Liisung fehlen. Es kann nun entweder unter starkem Fieber der Tod 
eintreten, oder es entwickelt sich unter maBigem Fieber nach und nach doch 
eine Liisung mit viilliger Restitution, oder schliel3lich eine Schrumpfung 
der Lunge und des Brustkorbes, Schallverkiirzung und abgeschwachtes 
Atmen mit Neigung zu Bronchitiden (Lungencirrhose). 

Die primar chronischen Pneumonien zeigen von vornherein 
schleichenden VerIauf, kiinnen dann aber das Bild einer croupiisen Pneu­
monie vortauschen und fiihren vielfach unter allmahlichem Fortschreiten 

Muller, Therapie des prakt. Arztes III!I. 2. Aufl. IS 
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in Wochen oder Monaten zum Tode. Auch sie konnen zur Lungencirrhose 
fiihren. 

Immer ist an Misehinfektion mit Tuberkulose zu denken 
("kil.sige" Pneumonie!), oder Komplikation mit abgesacktem Empyem! 

Die Therapie bietet nichts bes. Hydrotherapeutisehe MaBnabmen 
sind bei verzogerter Losung energisch anzuwenden. Parenterale EiweiB­
korpertherapie (jeden 3. Tag Caseosan usw. steigend), Supersan, Trans­
pulmin, Solvochin. 

Asthenisl:he Pneumonien sind Verlaufsformen der crouposen Pneu­
monie, die bes. bei sehwil.chlichen, alten Individuen auftreten und mit 
vielfach starken Allgemeinsymptomen, niedrigem Fieber, friihzeitiger 
Sehwaehe und Herzschwache verlaufen. Die Prognose ist emst. 

Biliose Pneumonie. Ausgezeichnet dureh starke Gelbsucht. Vielfaeh 
schwere Pneumonien, die epidemie- oder endemieartig auftreten konnen. 
Prognose ernst. 

Nervose (cerebrale) Pneumonie. Oft mit Meningismus und cerebralen 
Erscheinungen einsetzend, wahrend die Erscheinungen der Pneumonie zu·· 
nachst ganz fehlen, bzw. zuriicktreten konnen, bes. bei Kindern und 
jugendlichen Individuen. Hier wirkt oft friihzeitige Lumbalpunktion sehr 
giinstig auf die cerebralen Erscheinungen (Liquor klar, steril!). 

Abdominale (pseudoappendicitische) Form s. S. 222. 
Kiisige Pneumonie, s. Tuberkulose S.229. A. Bittorf-Breslau. 

Lungenabsce6. 
Beim LungenabsceB entsteht durch eitrige Einschmelzung von Lungen­

gewebe eine Hohlenbildung in der Lunge. Der LungenabsceB ist eine relativ 
seltene Erkrankung. Die haufigste Ursache ist croupose Pneumonie. Dabei 
ist wohl anzunehmen, daB Thrombosen in den (kleinen Lungen-) GefaBen 
eine eitrige Einschmelzung bei beginnender Losung begiinstigen, bzw. ver­
ursachen. Vielfach findet er sich darum bes. bei Pneumonikem mit bereits 
vorher veranderter Lunge (Emphysem, Bronchitis). Ferner konnen aty­
pische (z. B. Grippe-, Streptokokken-) Pneumonien, Bronchiektasien 
die Ursacbe sein. 

Die nachst hil.ufige Ursache sind Lungenem bolien (septisch infizierte} 
Infarkte. Femer kommen von der Umgebung iibergreifende eitrige 
Prozesse als Ursache vor (Empyem, subphrenische, Leberabscesse, Ab­
scesse im Mediastinum, Bronchialdriisen). Vereiterte Echinokokken 
(s. d.), inbalierte Fremdkorper (bes. Ahren, Zahne, Gril.ten) und Tra umen 
(Lungenscbiisse, Stiche usw.) sind weitere Ursachen. Selten metastatische 
Abscesse z. B. nach Angina, Furunkel. Er ist bei Mannem haufiger als 
bei Frauen, im Oberlappen scheinbar baufiger als im Unterlappen. 

Die Symptome des Lungenabscesses sind weitgehend von der Grund­
krankheit, seiner GroBe und Lokalisation abhangig. 

Subpleural sich entwickelnde Abscesse fiihren zu Sehmerzen, damit 
zur Schonung der Seite beim Atmen. Man findet Dampfung, Broncbial­
atmen, Rasseln und Reiben oder aufgehobenes Atmen, so daB die Unter­
scbeidung von abgesacktem Exsudat (Empyem) schwierig, bzw. unrnoglich 
sein kann. 

Bei zen t r a I emS i t z konnen diese Erscheinungen alle fehlen. 
Dyspnoe ist vielfach vorhanden, kann fehlen. Husten ist bald weniger 

oder starker vorhanden. Der Auswurf kann sparlich sein. Bricbt ein 
AbsceB nach dem Bronchus durch, und kann er entleert werden, so handelt 
es sich rneist urn einen charakteristischen, diinn-eitrigen, rahmartigen, sehr 
reichlichen (200-800 cem) geruchlosen Auswurf. Bes. auffiillig ist stets 
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die nach langerer oder kurzerer Krankheitsdauer erfolgende plotzIiche 
(I mal) En tleerung groBer Ei termengen. Recht typisch ist auch dann 
der Ausfall der Quinckeschen Schieflage, wobei oft groBe Massen 
dunnen Eiters meist ohne Husten (im Gegensatz zu Bronchiektasie) durch 
Mund oder Mund und Nase herausstiirzen, doch sieht man dassel be auch 
bei durchgebrochenem Empyem ohne (groBere) LungenabsceBbildung. Mit­
unter enthalt der Auswurf blutige Beimengung oder er ist semmeliarbig, 
gelblichbraun durch veranderten Blutfarbstoff (dann Hamatoidinkrystalle 
nachweisbar) oder selten grasgrun, jedoch kommt diese Farbung auch bei 
bilioser Pneumonie vor. Nicht zu selten findet man Fetzen von Lungen­
gewebe, elastische Fasern, doch konnen diese gerade voIIig fehlen! Fett­
saurenadeln, Cholestearintafeln findet man bes. bei chronischen Abscessen, 
dann mitunter auch Dittrichsche Pfropfe (s. Bronchiektasie). 

1m AnschluB an diese groBen (periodischen) Expektorationen konnen 
Kayernensymptome auftreten, die wieder bei FuIIung des Abscesses 
schwinden, bei neuer Entleerung wieder nachweisbar werden kOnnen. 

Gewohnlich besteht Fie ber, das in seinem Verlauf recht unregelmaBig 
zu sein pfIegt, starke Remissionen zeigen kann. Schuttelfroste konnen auf­
treten. Bei Entwicklung von metapneumonischen Abscessen sinkt ge­
wohnIich die Temperatur am Ende der Pneumonie nicht kritisch ab, sondern 
nach Senkung oder Pseudokrise schlieBt sich neues intermittierendes 
Fieber an. 

Der Allgemeinzustand kann relativ lange gunstig sein, aber auch 
schnelle Abmagerung, sowie allgemeine Schwache und Schwache des Herzens 
konnen auftreten. Recht haufig sind starke SchweiBe, die eine akute Tuber­
kulose vortauschen konnen. Sehr oft entwickeln sich fruhzeitig Trommel­
schlegelfinger. - Leichte Albuminurie ist haufig, Leukocytose (meist 
erheblich) stets vorhanden. - Ubergang in Gangran (s. d.) und putriden 
AbsceB (Quincke) ist nicht zu selten. - Das Ron tgen bild (sehr wichtig) 
gibt AufschluB uber die Lokalisation und uber evtl. Multiplizitat. Es ist 
sehr charakteristisch: umschriebene Schatten, bei Entleerung Bild einer 
Kaverne, die bald mehr oder weniger gefiillt ist. 

Verlanf. Bei metapneumonischen Abscessen ist Spontanheilung nicht 
zu selten. Die Entleerung von Eiter wird geringer, das Fieber sinkt, die 
Hohle bzw. Dampfung wird kleiner und das Allgemeinbefinden hebt sich. 
Doch kann hier, wie bei den ubrigen Abscessen, ein Ubergang in ein chro­
nisches Stadium erfolgen, so daB dann auf eine Spontanheilung nicht mehr 
zu rechnen ist. 

Komplikationen. Empyem, Pyo-Pneumothorax, Perikarditis, Media­
stinitis, Durchbruch nach auBen konnen auftreten. Amyloiddegeneration 
ist beobachtet. Metastatische Hirnabscesse kommen wie bei Bronchiektasie 
vor. Ebenso kann sich eine Endokarditis und Sepsis anschlieBen. 

Differentialdiagnose. Durchgebrochnes Empyem [dauernder Husten 
und Auswurf - nicht periodisch schwankend - keine Beimengung von 
Lungenbestandteilen (eJastische Fasern usw.)], tuberkulose Kavernen 
(Tuberkelbacillennachweis), vereiterter Lungentumor (Kachexie, Ge­
schwulstpartikel, Anamnese), Bronchiektasie. 

Therapie. Prophylaxe. Fremdkorperextraktion (Facharzt, Broncho­
skopie), Empyem: fruhzeitige EnUeerung. Beim metapneumonischen Ab­
sceB kann man ofter abwarten, ob Spontanheilung eintritt. Bessert sich 
der Zustand aber noch nach 2-4 Wochen nicht, ist chirurgische Therapie 
anzuraten. 

Die innere Therapie hat einerseits Entleerung des Abscesses, dann die 
Verhutung des Putridwerdens des Eiters und moglichst die Einschrankung 
der Eiterung zu versuchen, den Allgemeinzustand gunstig zu erhalten. 

I5* 
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En tl e er u n g. Vor allem Quinckesche Schieflage; d. h. der Kranke 
wird so gelagert, daB der Inhalt des Abscesses in die Bronchien der Schwere 
nach ablaufen kann. AuBerdem sind alle Mittel, die den Hustenreiz be­
seitigen, verboten, da dadurch nur Sekretstauung eintritt. Es ist also 
Morphium, Codein usw. kontraindiziert. Nur wenn sehr starker und un­
ablassiger Husten ohne genugende Expektoration, bes. auch nachts, auf­
tritt, ist durch kleine Gaben Codein die Erregbarkeit herabzusetzen, urn 
den Allgemeinzustand zu halten. 

Von sekretionshemmenden, zugleich putride Umwandlung bekampfen­
den oder bessernden Mitteln ist vor allem das Terpentin zu nennen. Sei 
es nun in Form von Terpentininhalationen in Curschmannschen Masken 
oder mit Schrei berschem Inhalationsapparat oder in Terpentinpfeifen 
oder TerpentinheiBwasserdampfen. Auch innerlich gegeben wird Terpentin 
(a. 0,2-0,3) in Gelatine- bzw. Geloduratkapseln (2-4 mal taglich), man achte 
auf den Harn (Nephritis!). Statt Terpentin kann man Eucalyptus6l,. 01. 
pin. pumilionis, Kreosot, auch Carbolsaure mit Spiro recto und Glyc. aa 
(Curschmann) inhalieren lassen. Zur intramuskularen Injektion ware 
Supersan (im wesentlichen Eucalyptus61 und Menthol) 1-4 ccm taglich, 
steigend zu verwenden. Neosalvarsan ist [bes. bei putriden Abscessen und 
Gangran (s.d.)] unbedingt zu versuchen. Bei schweren Blutungen intraven6s 
10 ccm 10 % Kochsalzl6sung, Afenil (langsam injizieren), Clauden, Gelatine 
(subcutan). Auf Bettruhe (bes. bei Fiebernden), gute Ernahrung unter 
Beschrankung der Flussigkeit (evtl. Trockendiat) ist zu achten. 

Die chirurgische Therapie (Facharzt im Krankenhause) kommt bes. bei 
den nicht Heilungstendenz zeigenden akuten, bei chronischen und sub­
akuten Fallen, bei Umwandlung zu Gangran, bei groBen, oberflachlich ge·· 
legenen H6hlen, bei Eintritt oder Drohen von Komplikationen (Empyem 
usw.), oder bei schlechtem Allgemeinzustand, Diabetes mellitus in Frage. 
Die Prognose hat sich durch Einfiihrung der chirurgischen Therapie weiter 
gebessert, bes. in Fallen, wo Verwachsungen der Pleura bestehen und die 
H6hle leicht zuganglich ist. Anlegung von kunstlichem Pneumothorax 
wird empfohlen, doch auch davor gewarnt. Es kommen nur zentralgelegene 
Abscesse in Frage (bei peripherer Gefahr des Durchbruchs in die Pleura!). 

A. Bittorf-Breslau. 

Lungengangran. 
Die Lungengangran steht durch Ubergange in enger Beziehung zum 

LungenabsceB. Man unterscheidet putride Lungenabscesse und primaren 
Brand. Dieser kann umschrieben oder diffus auftreten. Er ist bei Mannern 
haufiger als bei Frauen. 

Atiologisch kommen dieselben Faktoren wie bei AbsceB in Frage. 
r. Aspiration von Fremdk6rpern und Speiseteilen (z. B. bei Geistesgest6rten, 
Epileptikern usw.); 2. Pneumonien (bes. bei Alkoholikern und Typhus­
kranken); 3. Infarkt; 4. Trauma; 5. Bronchiektasien mit putrider Zersetzung; 
6. Verjauchung in der Umgebung und Durchbruch in die Lungen (Oeso­
phaguscarcinom, Kehlkopfcarcinom); 7. Diabetes mellitus. 

Die Symptome. Decken sich vielfach mit denen des Lungenabscesses. 
Jedoch ist hier das Allgemeinbefinden sellr viel fruher und starker in Mit­
leidenschaft gezogen. Die Herztatig:;:eit ist meist beschleunigt, der PuIs 
oft schon fruh klein und regelmaBig. Das Sensorium kann (putride In­
toxikation) bald getrubt sein, Unruhe, Delirien k6nnen auftreten. Zunge 
und Lippen sind oft fuligin6s belegt. Die Atmung ist beschleunigt. Das 
Fieber ist meist hoch, unregelmaBig. Schuttelfr6ste k6nnen auftreten. Die 
Atmungsluft stinkt oft aashaft. 



Tuberculosis pulmonum. 229 

Die Lungenerscheinungen siehe bei LungenabsceB (s. d.); vielfach sind 
die Kavernensymptome noch deutlicher. Der Husten ist stark und der 
Auswurf ist (neben den bei LungenabsceB geschilderten Eigenschaften) 
charakterisiert durch den fotiden, widerlichen, aashaften Geruch. Er ist 
meist sehr reichlich, diinn, schmutzig-griinlich, meist dreischichtig. Di ttrich­
sche Pfropfe, Gewebsfetzen finden sich fast regelmaBig, elastische Fasern 
dagegen fehlen haufig, aber nicht regelmaBig. Blutungen in geringem Um­
fange sind haufig, starkere Blutungen selten. Sehr reichlich Bakterien 
aller Art, oft auch Fettsaurenadeln sind nachweisbar. 

Es konnen dieselben Komplikationen wie beim AbsceB auftreten. Die 
Empyeme sind dann aber vielfach jauchig. 

Die Prognose ist recht ungiinstig. Haufig ist der Verlauf ein akut­
todlicher, doch kann selbst nach wochenlanger Krankheit noch Besserung 
eintreten. Sie ist natiirlich auch von der Grundkrankheit abhangig. 

Therapie. Auch hier ist die Prophylaxe wichtig, bes. bei Bronchi­
ektasien und bei Fiitterung Geisteskranker, Gelahmter und geschwachter 
Individuen. 

Die interne Therapie kann versucht werden, denn es kommen auch 
dabei Heilungen vor. Sie sind aber viel seltener als beim AbsceB. Neben 
Allgemeinbehandlung, Herzbehandlung usw. Inhalation von Terpentin 
oder reiner Carbolsaure mit Alkohol aa aus Curschmannscher Maske, 
mehrmals am Tage, moglichst lange (stundenlang). Innerlich kann eben­
falls Terpentin gegeben werden (s. LungenabsceB), Supersan 2-4 ccm 
taglich subcutan. Ebenso ist Neosalvarsan intravenos (0,I5-0,45) vielfach 
empfohlen, umstritten, aber gelegentlich zweifellos sehr wertvoll. Trocken­
dia t (allmahlich herabgehend auf taglich hochstens 200 ccm Fliissigkeit) 
bei ausreichender Kostmenge ist mitunter von sehr gutem Erfolge. 

Recht erfolgreich ist die chirurgische Therapie (Facharzt, im 
Krankenhause), und zwar solI sie moglichst friihzeitig einsetzen. Die 
Heilungsaussichten (natiirlich kommen Falle von durchgebrochenem Oeso­
phaguscarcinom u. a. hier nicht in Betracht) sind dann recht giinstig. 

A. Bittorf-Breslau. 

Tuberculosis pulmonum. 

Fingerzeige fur Diagnose und Prognose 
(unter vorherrschender Beriicksichtigung des Erwachsenen; vgl. auBerdem 

Abschnitt: Kinderkrankheiten in TeillI). 

1m Gesam tverla uf der Tu berkulosekrankhei t unterschied 
Ranke 3 Etappen, zunachst als Ausdruck der I. Ansiedlung des Erregers 
den Primarherd, auch Primaraffekt genannt. Er entwickelt sich gewohn­
lich schon in der Kindheit. Fast immer soll er sich in der Lunge finden, 
und zwar im Gefolge aerogener Infektion. Kommt es dann zur Miterkran­
kung, spateren Verhartung und Verkalkung der zustandigen Bronchial­
driisenlager (Hilus- und Perihilusdriisen), entsteht der sog. Primarkom­
plex - ein uns bei der Rontgenuntersuchung Erwachsener und Kinder 
im vorgeschrittenen Alter (Harms) gelaufiges Bild. Die 2. Etappe 
Rankes bildete das Sekundarstadium mit Neigung zur Tuberkelbacillen­
ansiedlung in anderen Organen, zur sog. Generalisation. Es kommt 
namentlich yom Primarkomplex, also auch den zunachst beteiligten 
Lymphdriisen aus und mit Vorliebe auf dem Wege hamatogener Keim­
verschleppung zur Sekundarerkrankung von Knochen und Gelenken, 
Bauchfell, Augen, Meningen usw. SchlieBlich entwickelt sich als 3. Sta-
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dium die Lungentuberkulose des Erwachsenen. Bei diesem Rankeschen 
Schema handelt es sich freilich keineswegs urn 3 streng aufeinander­
folgende Stadien. Es gibt hier flieBende Ubergange, auch das Bild sekun­
darer Tuberkulosen innerhalb der tertiaren Organphthise des Erwachsenen. 
Es ist sogar fraglich, ob die der Rankeschen Einteilung zugrunde liegenden 
immuno-biologischen Anschauungen richtig sind. 1m Einzelfall liegt eben 
ein wechselndes und auBerordentlich kompliziertes Spiel zwischen an­
greifender Noxe und allgemeinen, sowie ortlichen Abwehrvorrichtungen 
des Korpers, auch Riickwirkungen von BehandlungsmaBnahmen vor. 

Die vorherrschenden Auffassungen iiber die Entwicklung dieser iso­
lierten Organphthise haben nun im Laufe der Zeit tiefgreifende Wand­
lungen durchgemacht, strenggenommen aber mehr nach ihrer klinischen 
Deutung als nach ihren pathologisch-anatomischen Grundlagen. Man nahm 
gewohnlich an, daB die Lungentuberkulose des Erwachsenen meist als ein 
"Spitzenkatarrh" beginnt, allmahlich apico-caudal fortschreitet und 
schlieBlich in die ausgedehnte offene Lungentuberkulose iibergeht. Es 
stellte sich nun mehr und mehr heraus, das dieser "Spitzenkatarrh", 
genauer eine mehr herdformige Spitzeninfiitration (also das Stadium I 

nach der Turban-Einteilung), nur in der Minderzahl der Faile von oben 
nach unten fortschreitet und in schwere Lungentuberkulose iibergeht. 
Die tuberku16sen Lungenspitzenerkrankungen sind gewohnlich sogar 
durchaus gutartig, wenn sie nicht mit den sog. infraclavicularen Herden 
einhergehen. Diese namentlich von ABmann, Redeker u. a. am Ront­
genbild der Kranken studierte Friihinfiltrate sind gewiB von groBter kli­
nischer Bedeutung. Sie besagen freilich wenig hinsichtlich der pathologisch­
anatomischen Erstlokalisation der Tuberkulose im Oberlappengebiet. 
Spitzenveranderungen gehen namlich diesen infraclavicularen Friihin­
filtraten gewohnlich voraus, wenn sie auch nicht immer klinisch und rontge­
nologisch nachweisbar sind. Trotz der hochentwickelten Technik ist eben 
das Rontgenbild nicht imstande die pathologisch-anatomischen Verande­
rungen quantitativ, aber auch nach ihrer Eigenart restlos zu erfassen. 
Man muB sich also hiiten, aus klinisch-rontgenologischen Analysen des 
Krankheitsbildes einigermaBen sichere Riickschliisse auf die Pathogenese 
der pathologisch-anatomischen Veranderungen zu machen. Allzu voreilig 
sprach man davon, daB das Dogma von dem "Lungenspitzenbeginn" der 
Erwachsenen-Phthise gestiirzt sei. Dies gilt keinesfalls hinsichtlich der 
pathologisch-anatomischen Veranderungen und nur mit groBen Einschran­
kungen hinsichtlich der Klinik. Diese "Friihinfiltrate", oft infraclavicular, 
aber auch an anderen Stellen gelagert, entsprechen eben einer im Rontgen­
bild bes. gut greifbaren Phase und Form der Krankheitsentwicklung. Von 
besonderem praktischen Wert ist aber die Erkenntnis, daB sich die gefahr­
lichen Formen der Lungentuberkulose des Erwachsenen meist'nicht lang­
sam entwickeln und allmahlich fortschreiten. Sie neigen - oft freilich nach 
tatsachlich schleichend einsetzenden unbestimmteren Vorlaufem, die in den 
Vorgeschichten geme iibersehen werden, zu akut-grippeartigem Beginn 
und akut-grippeartigen Verschlimmerungen. Dies mahnt uns in der Praxis 
bei grippeartigen Erkrankungen bes. auBerhalb von Influenzaepidemien 
und bei soIchen Fallen, die auch nur kleine Blutbeimengungen im Auswurf 
haben, stets an die Moglichkeit einer frischeren oder akut sich verscharfenden 
Tuberkulose des Erwachsenen zu denken. Man muE von vornherein, nicht 
erst dann, wenn der Erreger im Auswurf wieder verschwunden ist, sorg­
faltige Sputumuntersuchungen machen und rontgenologisch sowohl durch 
Durchleuchtungen wie photographisch auf die haufiger ungefahr infraclavi­
cular im Oberlappen gelegenen, physikalisch sonst schwer zuganglichen 
Friihinfiltrate fahnden. Wenn irgendmoglich, wird man nach Abflauen 
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so1cher fieberhafter Grippen auf alle Falle vor AbschluB der Behandlung 
eine ri:intgenologische SchluBuntersuchung veranlassen. Diese infracla­
vicularen Herde ki:innen sich oft merkwurdig rasch, fur die klinische und 
ri:intgenologische Feststellung sogar restlos zuruckbilden. In anderen Fallen 
aber kommt es zu Bacillengehalt des Auswurfs, vor allem aber zu rascher 
Gewebseinschmelzung und Bildung von Hohlraumen (sog. Fruhcavernen). 
Es scheint uns nur, daB man gegenuber diesen infraclavicularen Herden die 
Bedeutung anderer Formen schubweiser Verschlimmerungen chronischer 
Tuberkuloseerkrankungen des Erwachsenen unterschatzt, vor aUem aber 
das relativ haufige und praktisch wichtigeEinsetzen in den zentralenLungen­
partien. 

Wir mussen uns also vor der fruheren Dberschatzung tatsachlicher 
Spitzentuberkulosen des Erwachsenen huten. Finden sie sich bei gleich­
zeitig nervi:isen, asthenischen Menschen, werden sie leicht zur QueUe einer 
durch Arzt, Umgebung, vornehmlich aber durch den Kranken selbst uber­
schatzten, mit hypochondrischer Dberbewertung einhergehenden, aber doch 
relativ harmlosen Tuberkulose und damit auch zur Quelle einer vermeid­
baren sozialen Unbrauchbarkeit, sowie unni:itigen Geldopfern von Familie 
und Versicherungstragern. 

An den Praktiker treten im Einzelfall meist zwei H a u p t f rag e n 
heran. Liegt u berha upt eine tu berkuli:ise Erkrankung der 
Lungen vor? Handelt es sich im positiven Fall um eine ruhende 
( .. inakti ve") oder fortschrei tende, einer besonderen Behandl ung 
bedurftige Tuberkulose? 

Tuberkuloseinfektion ist bekanntlich nicht identisch mit Tuber­
kulosekrankheit. Mit Tuberkelbacillen infiziert ist oder war wohl fast jeder 
Erwachsene, selbst aus sog. besser situierten Kreisen. Die 1. Ansteckung 
geschieht gewi:ihnlich in der Kindheit und meist durch erwachsene Bacillen­
huster. Haufige Masseninfektionen mit dem Typus humanus - der Typus 
bovinus ist weniger bedeutsam - kann im Verein mit angeborener oder 
erworbener verminderter Widerstandsfahigkeit Lungenschwindsucht schon 
im Kindesalter zur Foige haben (bes. Arbeiter- und kleinbauerliche Be­
volkerung!). Enges Zusammenleben mit tuberkulosen Erwachsenen, die 
Sputumverseuchung von Wohnung und Gebrauchsgegenstanden, schaffen 
gerade in der .. Schmierfinkenzeit" des Kindesalters mannigfachste, durch 
ungenugende oder fehlerhafte Ernahrungsweise, durch Wohnungselend, Un­
sauberkeit und Unverstand gesteigerte Moglichkeiten zu taglicher massen­
hafter Bacillenaufnahme. Ansteckung teils durch Tri:ipfcheninfektion, 
meistens im Bronchialbaum und Lungen, teils durch Bacillenaufnahme 
meistens durch Mund- und Rachenhohle, Schleimhaut des Darmkanals, selbst 
auBere Haut und spatere metastatische Keimverschleppung in die Lungen 
(mit Vorliebe nach Primarerkrankungen, von Lymphdrusen, auch durch Ver­
mittlung des Ductus thoracicus). Gewohnlich heilt nicht allzu ausgiebige 
Tuberkuloseinfektion des Kindesalters, wohl unter Erwerbung einer ge­
wissen Immunitat relativ aus und bleibt fast nur fur die Tuberkulindia­
gnostik erkennbar. In anderen Fallen auBert sie sich durch nachweisbare 
tuberkulose bzw. ..skrofulose" Erkrankungen des Drusenapparates, vor 
allem der Bronchialdrusen, der Knochen, von Ohr, Auge und Haut. 

Ob die Lungenschwindsucht des Erwachsenen mehr durch ein­
faches Aufflackern einer noch aus dem Kindesalter stammenden ruhenden 
Tuberkulose oder durch Reinfektionen zustande kommt, ist noch strittig. 
Unseres Ermessens sind fUr die Schwindsucht des Erwachsenen gewohnlich 
die schon in der Kindheit aufgenommenen Tuberkelbacillen verantwortlich. 

Die Voraussetzung fur eine zielbewuBte Tuberkulosetherapie ist die 
rechtzeitige Krankheitserkennung. Diese Fruhdiagnose gelingt weniger 
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durch einzelne Methoden und Proben, als'in der verstandnisvollen, rest­
Josen Auswertung des klinischen Gesamtbildes, das sich aus sorgfaltigster 
Vorgeschichte, guter Krankenbeobachtung und Anwendung aller praktisch 
brauchbaren, klinischen Untersuchungsmethoden aufbaut. Die angebliche 
"Verfeinerung" mancher Methoden, z. B. der Perkussion, ist hierzu kaum 
erforderlich. Mit der Verfeinerung wachsen die Fehlerquellen! Selbst die 
Tuberkulindiagnostik spielt bei der Tuberkulose der Erwachsenen nur eine 
untergeordnete Rolle. Von besonderem Wert ist das Rbntgenverfahren, jedoch 
nur im Rahmen des klinischen Gesamtbildes! Personenwaage, Fieber­
thermometer, haufige physikalische Krankenuntersuchung, vor 
aHem Auscultation, sorgfaltige und evtl. oft wiederholte Sputum­
priifung auf Tuberkelbacillen und elastische Fasern sind un­
entbehrliche Hilfsmittel ftir die noch rechtzeitige Erkennung 
des Leidens. Abgesehen von Frtihstadien drohen Verwechslungen, 
namentlich bei atypischen Formen und bei der Kombination andersartiger 
Lungenerkrankungen, z. B. Emphysem, chronischer Bronchitis, Asthma 
bronchiale, Staubinhalationskrankheiten mit Tuberkulose. 

Zur Vorgeschichte. Tuberkulbse Erkrankungen in Aszendenz, auch 
Seitenlinie, Geschwistern. Deszendenz. Frtiheres enges Zusammenleben 
bzw. Zusammenarbeiten mit nichtverwandten Tuberkulbsen. Eigene tuber­
kuJbse oder auch "skrofulbse" Erkrankungen in der Kindheit. Die Lungen­
tuberkulose des Erwachsenen nimmt freilich nach Abheilung solcher ex­
trapulmonarer Tuberkulosen - wohl durch Erlangung der erwahnten 
relativen Immunitat-- in der weittiberwiegenden Mehrzahl der Fane einen 
gutartigeren Verlauf. (Produktive Formen.) Frtihere ausgepragte, aber 
schlieBlich doch glticklich abgeheilte Drtisenknochentuberkulose im Kindes­
alter disponiert also keineswegs zu spaterer Lungentuberkulose. Es sind 
dann im Gegenteil bbsartige, exsudative Formen relativ selten (Ausnahmen 
finden sich jedoch bei frtiheren Pleuritiden!). Jetzige auf Tuberkulose ver­
dachtige Klagen: Allgemein: Abmagerung, Mattigkeit, Fiebersteigerung, 
schlechtes Aussehen, NachtschweiBe1, Appetitlosigkeit, Ortlich. Brust­
schmerzen, Husten. Auswurf, Schweratmigkeit, Neigung zu Heiserkeit, 
"AnfalIigkeit der Lunge", vor allem aber das Alarmsignal akti ver Lungen­
tuberkulose. die Hamoptoe, ferner das so haufige Manifestwerden der Tuber­
kulose unter dem TrugbiJd akut-grippeartiger Erkrankungen. 

Wichtigste Verwechslungsmbglichkeiten des Bluthustens 
Tuberkulbser (vgl. S. 275). I. Blutbeimengung aus oberen Luftwegen, Nase, 
Mund. Rachenhbhle, auch durch kleine GefaBrupturen bei angestrengtem 
Husten. 2. Nichttuberkulbse Erkrankungen des Bronchialbaums und des 
Lungengewebes wie Bronchiektasie, Pneumonien, Lungengeschwtilste, 
LungensyphiIis, Pneumokoniosen, Gangran und AbsceB. 3. Primarerkran­
kungen des Herzens (Infarkt, Stauungen) und Aortenaneurysmen, 4. Hamor­
rhagische Diathesen. 5. Artefakte, namentlich bei "Hysterischen". 

Beachte den haufigen larvierten Beginn mit scheinbar reiner N er­
vositat, Dyspepsie, Anamie, bzw. Chlorose. 

Zum Befund. Methodische Kbrpergewichtswagungen (gleiche, gut­
gehende Waage; gleiche Tageszeit; am besten "Nettogewicht" (zumindest 
gleiche Kleidung) und fortlaufende Temperaturmessungen! Beachte 
hierbei: zuverlassiges Thermometer, gewissenhafte Messung, evtl. einige 

1 Solche NachtschweiBe Hnden sich mit Vorliebe. aber keineswegs ausschlieBlich bei Tuber­
kulose, wie sie bald toxisch, bald durch spontanen Temperaturabfall, bald durch Fiebermittel, auch 
durch Kohlensaureiiberladung des Blutes bedingt sind. Wir finden diese SchweiBe auch bei nervosen 
Menschen, var aHem bei so1chen mit nervosen Herzbeschwerden, femer in der Rekonvaleszenz 
von grippeartigen Erkrankungen oder sonstigen Infektionen, beim Lymphogranulom, auch bei 
septischen und typh6sen Prozessen; schlieBlicb noch bei StoffwechselstOrungen, bei Hyperthyreoidis­
mus und starker Fettleibigkeit. 
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Tage Bettruhe mit 2 stundiger, mindestens 3-4 stundiger Mastdarmmessung 
(hochste Rectum-Abendtemperatur beim ruhenden gesunden Erwachsenen 
etwa 37,5°); beachte femer individuelle Eigentumlichkeiten der Korper­
temperatur (manche sonst Gesunde haben relativ niedrige, andere relativ 
hohe) , etwaiges Bewegungsfieber (Penzoldt) durch langeres Laufen 
z. B. zur Sprechstunde (hierbei womoglich vergleichende After- und Achsel­
hohlenmessungen, sowie Feststellung auffallig langer oder besonderer Hohe 
und Dauer des Bewegungsfiebers; fluchtige, geringere rektale Erhohung 
auch nach korperlicher Anstrengung sonst Lungengesunder, bes. Fettleibiger! 
Vorsicht bei der Verwertung vorubergehender geringer Steigerungen! Ver­
wechslungsmoglichkeiten mit Fieber nach andersartigen korperlichen Er­
krankungen, wie Rheumatismus, Anamie, Nebenhohlenaffektionen, Ton­
sillenerkrankungen, Bakteriurie, verkappter Sepsis, Genitalerkrankungen, 
mit nervoser Labilitat der Korpertemperatur, mit geringen Erhohungen zur 
Zeit der Menses und nach reichlichen Mahlzeiten, mit "normalen" Tempe­
raturen bis 38° im Kindesalter. Beachte auch die Fiebersteigerung bei 
nichttuberkulosen Lungenerkrankungen, insbes. bei Bronchiektasien, 
chronischer Bronchitis und chronischer Pneumonie. Am besten verwertbar 
sind langere Kurven; deshalb sorgfaltige Eintragung von Temperaturen 
und Gewichtszahlen. 

Inspektion. Allgemein. Konstitutionsanomalien; Magerkeit, Blasse 
(Blutbefunde, Senkungsgeschwindigkeit); fruhere Haut- und Knochen­
erkrankungen. 

Ortlich. Kopf. Sog.hektische Rate, Cyanose, bes. bei Anstrengungen; 
tuberkulose bzw. skrofulose Augen-Ohrenaffektionen. Pupillendifferenzen 
ohne Starre, auch im Gefolge von Lungenspitzenerkrankungen vorkommend. 
Hals. Drusen, Heiserkeit (bei jeder Lungentuberkulose auch ohne Kehl­
kopfbeschwerden laryngoskopieren!), Schilddruse (achte auf begleitenden 
leichten Thyreoidismus im Krankheitsbeginn; oft auBerordentlich schwierige 
Unterscheidung zwischen beginnender Tuberkulose und Hyperthyreoidismus 
incipiens). Brustkorb. Sichtliche Schweratmigkeit; Engbrustigkeit, 
paralytischer Thorax (Beziehungen desselben zur Phthise keineswegs 
so eng, wie vielfach angenommen wird!). Wirbelsaulenverbiegungen. 
Thoraxasymmetrien, einseitige Abflachungen und Schrumpfungen; Nach­
schlepp en, Ungleichheit und Einsenkungen der oberen Schlusselbeingruben; 
erregte Herzaktion. 

Palpation. Halsdrusen; fuhlbares Nachschleppen, ortliche Druck­
empfindlichkeit, Stimmfremitus, fiihlbare Lungen-Nebengerausche, fiihl­
bares Reiben. 

Perkussion. Finger-Fingerperkussion, auch an der Spitze, schon 
zur Ausnutzung der gleichzeitigen Tastempfindungen des beklopften 
Fingers. Abgestuftes vergleichendes Perkutieren von ganz leise bis laut. 
Beklopfung auch in Axillarlinie, femer bei ruhiger Atmung (Nase + leicht 
geoffneter Mund!), im Moment tiefster Ein- und Ausatmung. Vorsicht bei 
dem haufigen scheinbaren Tieferstehen normaler rechter Spitzen, bei Be­
wertung geringer Schalldifferenzen (bes. bei gleichzeitigen Strumen, groBen 
Halsdrusen, bei Brustkorbasymmetrien, Skoliosen). Beachte etwaige Cla­
vicular- und Rippenveranderungen, vor allem aber Korperhaltungsano­
malien, sowie Verschiedenheiten im Spannungs- und Entwicklungszustand 
der Muskulatur beiderseits. Echte Lungenspitzendampfungen beruhen ge­
wohnlich, aber nicht regelmaBig auf Tuberkulose (u. a. Oberlappenpneu­
monien!). 

Bei zweifelhaftem Ergebnis haufig perkutieren und Rontgenkontrolle 
heranziehen. Methodik der Spitzenperkussion, z. B. nach Goldscheider 
oder Kronig, weniger wichtig als das "Sich-Einpauken" an moglichst zahl-
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reichen auch Lungengesunden mit stets gleicher Technik zur Gewinnung 
von Xquivalenten, die der normalen Spitzenbegrenzung vielleicht gar nicht 
entsprechen, aber praktisch vergleichbare Eigenerfahrungen darstellen. Bei 
Beklopfung der rechten Spitze z. B. linken Zeigefinger als Plessimeter 
parallel iiber das Schliisselbein legen; allm1!.hlich in kleinen Abst1!.nden und 
mit absinkender Klopfst1!.rke nach oben perkutieren bis zur D1!.mpfung, d. h. 
Spitzenhohe; dann linken Zeigefinger um goO drehen und nach auBen seit­
lich Spitzenbreite feststellen. 

Leider ist die direkte Perkussionsmethode Auenbruggers (er 
beklopfte merkwiirdigerweise freilich entweder die mit dem Hemd bedeckte 
Brust oder mit den einen Lederhandschuh tragenden Fingem) seit Ein­
fiihrung der indirekten Form (durch Piorry) zunehmend auBer Gebrauch 
gekommen. Zur physikalischen Untersuchung benutze ich selbst stets 
beide Methoden die direkte namentlich zu einem vorHloufig orientierenden 
Vergleich ausgedehnter Lungenbezirke, vor allem aber zu der so auBer­
ordentlich wichtigen Resistenzbestimmung. Ergiisse lassen sich z. B. durch 
dieses gleichzeitige Widerstandsgefiihl (es entsteht hier gewissermaBen eine 
psychische Synthese von Schall- und Tastempfindungen) bei der direkten 
Perkussion oft viel rascher und besser abgrenzen als bei der indirekten. 
Auch geringe Verdichtungen grenzen sich hierbei ausgezeichnet abo Eine 
Klopfintensit1!.t, die empfindliche Patienten stort oder Schmerzempfin­
dungen auslost, ist bei einiger tJbung keineswegs erforderlich. 

Auscultation. Praktisch wei taus am wichtigsten! Horche 
h1!.ufig, bei kombinierter Nasen-Mundatmung, bei oberfl1!.chlicher und tiefer 
Atmung, am friihen Morgen (n1!.chtliche Sekretanh1!.ufung), an der verd1!.ch­
tigen Stelle beim ersten tiefen Atemzug, sowie beim ersten Atemzug nach 
spontanem oder befehlsgemii.Bem Husten. Achte vor allem auf crepitie­
rende und feuchte Rasselger1!.usche als Ausdruck fiir .. aktive" 
Erkrankungen bzw. Katarrh. Verl1!.ngertes, versch1!.rftes, rauhes, "sak­
kadiertes" Vesicularatmen vomehmlich bei Verdichtung (vorsichtigste Ver­
wertung jedoch rechts hinten oben!). 

Auswurf. Das diagnostisch wichtige Sammeln und Messen desselben 
zwingt auch zur Sputumhygiene! Nur positive, nichtnegative Tuber­
kelbacillenbefunde sind entscheidend. Haufige, immer wiederholte 
Untersuchungen, auch mit Antiforminverfahren in zweifelhaften Fallen. 
Achte auf elastische Fasem als Indicator fiir Zerfallsprozesse in der Lunge 
und auf EiweiBgehalt des Sputums (s. bei Loning). GroBerer EiweiBgehalt 
spricht fiir Tuberkulose! Cave-Bezeichnung: geschlossene Tuber­
kulose bei bacillenfreiem Auswurf. Heute mikroskopisch bacillen­
freies Sputum kann morgen bacillenhaltig und selbst bei negativem mikro­
skopischen Befund im Tierexperiment infektios sein. Kinder haben Bacillen 
fast nur bei fortschreitenden ungiinstigen Tuberkulosen, wo sie sich nur 
ausnahmsweise wieder verlieren. Bes. sorgfaltige Sputumuntersuchungen 
nach Hamoptysen, subcutanen Tuberkulineinspritzungen mit Lungen­
Herdreaktionen, bei vOriibergehend starkeren Fiebersteigerungen. Er­
leichterung der Sputumgewinnung evtl. durch kiinstlichen Jodkatarrh (ver­
suchsweise innerliche J odkaliumdarreichung, jedoch nicht bei sichtlich 
aktiven Prozessen und bei Neigungen zu Bluthusten). 

Rontgenuntersuchung (ausfiihrlicher vgl. S. 236). Womoglich Durch­
leuchtung und Photographie. Vorsicht bei negativen Rontgenbefunden 
in Fii.llen frischer klinisch sonst begriindeter Tuberkulose! 

Ruhende oder fortschreitende Tuherkulose? Die besten Anhalts­
punkte fiir .. Aktivit1!.t" und damit fiir Prognose des Einzelfalls sind: Al ter 
(kindliche Lungenphthise ungiinstig, Altersphthisen andererseits oft 
chronisch), Korpergewichtsabnahme; schwerere namentlich tuber-



Tubercolosis pulmonum. 235 

kulotoxische Allgemeinerscheinungen, vor allem beim Fehlen von 
Komplikationen; hartnackige, haufige oder hohe, gegen Ruhekur, Hydro­
therapie und antifebrile Mittel widerstandsfahige Fiebersteigerungen 
(Typus inversus ungtinstig; ausgenommen vielleicht von Bronchialdrtisen­
tu berkulose); reichlicher Au s w u rf (steter Bacillengehalt, elastische Fasern, 
Neigung zur Hamoptoe); fortschrei tende Infiltration, feuch te 
Rasselgerausche, evtl. eine oft positive Diazoreaktion (bei fehlender 
Darreichung der hier oft trtigerischen Kreosotpraparate), ferner der gleich­
falls prognostisch ungtinstige niedrige Blutdruck (vor aHem unter 100 

beim Erwachsenen mit Riva-Rocci), auffallige Pulsbeschleunigung. Bei 
der Prognosenstellung kommt es aber stets auf den Gesamteindruck, weniger 
auf dieses oder jenes Einzelsymptom an; nicht zuletzt auch auf die Moglich­
keit sachgema13er Behandlung (wirtschaftliche Lage des Kranken!) und auf 
etwa komplizierende Erkrankungen. 

Wenn auch die Ka vernen bild ung gewisserma13en als Teilerscheinung 
eines spontanen Heilungsvorganges, als ein Versuch des Korpers, den 
tuberkulosen Herd zu eliminieren, aufgefaBt werden kann, so bedeutet 
doch der Nachweis solcher Hohlraume gewohnlich eine ernste Phthise. 
Bei der Feststellung so1cher Kavernen treten die altbekannten physika­
lischen Symptome, vor allem die verschiedenen Formen des perkussorischen 
Schallwechsels, gegentiber der rontgenologischen Erfassung - vieHeicht 
allzu sehr in den Hintergrund. Infolge ringformiger Infiltrationen oder 
eines dickeren Bindegewebswalles entstehenden dann Ringschatten mit 
zentralen AufheHungen, freilich auch mit in den Hohlraum hinein proji­
zierten Infiltraten, die vielleicht vor und hinter der Kaverne liegen. Trotz 
des prognostisch ernsten Charakters konnen solche Kavernen, vor allem 
anscheinend nach infrac1avicularen Frtihinfiltraten, fUr die klinische Be­
urteilung ausheilen. Es kann sich zunachst unter Verschwinden der Hohlen­
eiterungen ein derber dicht abschlie13ender Bindegewebswall entwickeln; 
unter Schrumpfung der Kavernenwandung konnen sich die Hohlraume 
spontan verkleinern, auch septieren. Sie sind sogar therapeutischer Be­
einflussung zuganglich, z. B. durch Druck und Zug auf die Hohlraume bei 
Pneumothorax und Plastik. Dies gilt freilich in erster Linie ftir kleinere 
Hohlraume, die sich dann anscheinend auch in solide bindegewebige und 
verkalkte Herde wenigstens auf dem Rontgenfilm umwandeln kOnnen. 

Ein praktisch wirklich brauchbares Einteilungsprinzip der Lungen­
tuberkulose gibt es noch nicht. Das alte Turbansche Schema bertick­
sichtigt zu einseitig die· Quantitat, nur ungentigend die Qualitat des 
Prozesses (vorherrschend exsudative oder produktive, serose, knotige, ka­
vernose, pneumonische Formen). Die Einteilungsprinzipien der Pathologen 
(z. B. Aschoffs) eignen sich nicht recht ftir die Klinik und tiber diejenigen 
der Kliniker streitet man sich noch. Sie sind zudem fUr Allgemeinpraxis 
und Nichtfacharzt viel zu kompliziert. Ftir den Praktiker empfiehlt es sich 
deshalb, den Gesamtbefund in seinem Vorgutachten kurz zusammenzufassen, 
in knappen Satzen, die alles enthalten, was ftir die diagnostische, progno­
stische, und therapeutische Beurteilung des Einzelfalles - auch fUr jeden 
tiberprtifenden Arzt - uneriaBlich ist. 

Beispiel: sBjahrig, abgesehen von linksseitiger exsudativer Pleuritis 
(vor 2 ] ahren) stets gesunder Maurer, der seit einigen Monaten nach grippe­
artigem Beginn an ziemlich rasch fortschreitender, zur Zeit hochfieberhaf­
ter, offenerTuberkulose des linken Oberiappens von ganz vorwiegend exsuda­
tivem Charakter leidet. Erhebliche ortliche Beschwerden (auch Dyspnoe, 
sowie reichlicher eitrig geballter Auswurf mit viel Tuberkulosebacillen, auch 
elastischen Fasern). Starke Storungen des Allgemeinbefindens (auch Blut­
drucksenkung und Pulsbeschleunigung). Als Komplikation: Kehlkopf-
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beteiligung (Ulcera!), gelegentlieh Durehflille. Infektionsquelle: Vater 
an Phthise gestorbenI Infektionsgefahr: 3 kleine Kinder! (unhygienisehe, 
sehleehte Wohnung). 

Aueh bei Erwaehsenen stellen wir regelmaBig Lokalreaktionen an 
(meist die Salbenprobe), und zwar aus prognostisehen Griinden. Positive 
Cutanreaktion heillt ja Abwehrbereitsehaft des Tuberkulose-Infizierten 
gegeniiber weiteren Angriffen des tuberkulosen Prozesses. Wo diese Ab­
wehrbereitsehaft fehlt, aueh spater und bei wiederholten Proben nieht 
wiederkehrt, wo sie trotz sieher tuberkul6sen Prozesses verdll.ehtig sehwaeh 
bleibt, haben wir hier ein - natiirlieh nur im Rahmen des Gesamtbildes 
zu bewertendes - Zeichen, daB die Prognose .. ad malam partem" neigt. 
Drei Fehlerquellen sind freilieh hier zu beaehten! die M6gliehkeit einer 
kiinstliehen Tuberkulinimmunitat durch friihere spezifische Tuberkulin­
behandlung, vorangehende Anderungen des immuno-biologischen Zustandes, 
z. B. durch Masem, auch durch Schwangerschaft, sowie die Abhangigkeit 
der Reaktionsstarke yom Zustand der Haut. 

R,ontgendiagnostik und Form der Tuberkulose. 

Das Rontgenverfahren ist in der Lungendiagnostik von auBerordent­
licher, vielfach ausschlaggebender Bedeutung. Ais diagnostisches Hilfs­
mittel tritt das Tuberkulin, vor allem in seiner subcutanen Anwendung als 
der einzigen, dabei keineswegs harmlosen Form relativer Verwertbarkeit, 
hinter das Rontgenogramm weit zuriick. Subcutane Tuberkulininjektionen. 
zu diagnostisehen Zwecken vor Benutzung des Rontgenapparates sind zu 
vermeiden. Voraussetzung zuveriassiger Plattendiagnostik ist die An­
fertigung technisch einwandfreier Aufnahmen. Einfache Durch­
leuchtungen orientieren sehr gut iiber das Verhliltnis der einzelnen Brust­
organe zueinander, fiber das Verhalten des Zwerchfells, Perikards, der 
Pleura, des Herzens usw., sie konnen aber niemals die Dbersichtsauf­
nahme ersetzen. Vor einseitiger Rontgendurchleuchtung zur 
Sieherung der Diagnose kann nicht dringend genug gewarnt 
werden Aber auch schlechte Filme, mangelhafte Differenzierung, 
doppelte Konturen des Zwerchfells und der Rippen mit Verschleierung usw. 
k6nnen zu verhangnisvollen diagnostischen Irrtiimern fiihren. Bei nega­
tivem Durchleuchtungsbefund, aber klinischem Tuberkulose­
verdacht stets eine Rontgenphotographie! 

Auf guten Filmen 11l.1It sich dagegen fast jede kleinere Verdichtung des 
Lungengewebes deutlich erkennen, tiefsitzende den gewohnlichen Un­
tersuchungsmethoden noch nicht zugangliche Herde, - Hilus­
prozesse - und Kavemen werden an das Tageslicht gezogen. Chronische 
Bronchitiker, seit Jahren mit dem Stempel des "Tuberkuloseverdachtes" 
versehen, Zeit und Geld durch haufige Sanatorienbehandlung, personliches 
und familill.res Gliick durch wirtschaftliche und seelische Schadigung zweck­
los geopfert, werden durch eine Rontgenaufnahme haufig genug von 
ihrem Albdruck befreit. Das Fehlen jeglicher Verdichtungsherde auf der 
Platte bei jahrelangen chronischen Lungenerscheinungen spricht gegen eine 
tuberkuloseAtiologie, hieran wiirde auch eine eventuell positive subcutane 
Tuberkulinreaktion nichts andern. Umgekehrt wird manche fiir harmlose 
Bronchitis gehaltene Lungenerkrankung, dies gilt bes. bei Emphysem mit 
N eigung zu Bronchialkatarrhen, sowie bei den Katarrhen im vorgeschrittenen 
Alter, durch das R6ntgenbild als tuberkulosen Ursprungs aufgedeckt. Die 
Unterlassung einer friihzeitigen Rontgenkontrolle fiihrt in diesen Fallen zu 
falschen therapeutischen Mallnahmen und bei den unerkannten Alters-
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phthisen zu einer kontinuierlichen Infektionsquelle fiir die in der Regel 
dem Kranken zur "Oberwachung anvertrauten Enkelkinder! 

Praktisch wichtig ist femer die Tatsache, daB manche Tuberku­
losen, namentlich altere, im Rontgenbilde meist ausgesproche­
ner sind als bei der ii blichen physikalischen Diagnostik, und 
daB bei Kombinationen des tuberkulosen Prozesses mit nicht­
tuberku16sen Lungenerkrankungen, vor allem Begleitkatarrhen, die 
erheblich iiberschatzte Ausdehnung durch das Rontgenbild 
richtiggestellt wird und ein Riickgang dieses Katarrhs vor Verwechs­
lung mit giinstigem EinfluB auf den spezifischen Herd schiitzt - dieser 
Selbsttauschung begegnet man nicht selten bei Durchfiihrung einer spezi­
.fischen Therapie. 

Allerdings solI nicht verkannt werden, daB gerade bei beginnenden 
Spitzen-Erkrankungen das Rontgenverfahren im Stich lassen 
kann. Derartige FaIle sind zwar relativ selten, besondere Spitzenaufnahmen 
mit Abblendung fiihren haufig noch zum positiven Ergebnis, evtl. die 
Wiederholung der Aufnahme nach einiger Zeit. Haufig werden leichte 
Verschleierungen der Spitzenfelder, namentlich rechts beobachtet, die nicht 
als Folge krankhafter Veranderungen anzusprechen sind. Sie konnen be­
dingt sein durch starkere Entwicklung der Schultermuskulatur der einen 
Seite, durch unwillkiirliche Kontraktion der Schultermuskulatur einer Seite 
wahrend der Aufnahme, evtl. durch unsymmetrische Lage des Patienten 
Qder falsche Centrierung der Rontgenrohre; auch bei korpulenten Personen 
und Leuten mit niedrigem Thorax erscheinen die Spitzen immer dunkel. 
Die Trii bung einer oder beider Spi tzen ist n ur dann als 
sicher pathologisch anzusehen, wenn bei absoluter Scharfe des 
Bildes die Verdichtung mit kleinsten kriimelformigen Schatten 
·durchsetzt ist, oder die Zwischenraume der betreffenden Seite 
·deutlich verengt sind, oder die Rippen starker abfallen. In 
letzteren beiden Fallen muB aber die Triibung sowohl bei ventro-dorsaler, 
als bei dorso-ventraler Aufnahme an derselben Spitze vorhanden sein. 

Bei der Beurteilung von Hilusschatten und Strangen ohne 
gleichzeitige Fleckungen oder flachenhafte Schattenbildungen im Lungen­
.gewebe ist Vorsicht am Platze - anthrakotische, fibros-indurierte Lymph­
driisen; perlschnurartiger vom Hilus meist zur Spitze ziehender Schatten­
strang ist charakteristisch fiir peribronchiale Herde. 

Doch der gewaltige Fortschritt der Thoraxaufnahme liegt nicht allein 
in der friihzeitigen Erkennung und AusschlieBung, sowie in dem objektiven 
Nachweis der Ausdehnung einer tuberkulosen Erkrankung, sondern ganz 
bes. auch in der Moglichkeit, in Verbindung mit den klinischen Symptomen 
den ana tomisch-pa thologischen Charakter der Tu b e rk u los e­
Erkrankungen annahernd zu bestimmen. 

Die bei Einweisung in Heilstatten vielfach noch iibliche Stadienein­
teilung nach Turban richtet sich in erster Linie nach dem Grade der Aus­
dehnung der Prozesse, quantitatives Einteilungsprinzip! Stad. 1. umfaBt 
leichte, auf kleinere Bezirke eines Lappens beschrankte Erkrankung, z. B. 
an der Lungenspitze bei Doppelseitigkeit bis Schulterblattgrate und 
Schliisselbein, bei Einseitigkeit nicht iiber die z. Rippe hinausreichend. 
Stad. II, leichte, weiter als 1., aber hochstens auf das Volumen eines 
Lappens oder soIche, hochstens auf das Volumen eines halben Lappens 
ausgedehnte Erkrankung. Stad. III, aIle iiber II hinausgehenden Er­
krankungen und aIle mit erheblicher Hohlenbildung. 

Diese schematische, die anatomische Pathologie wenig beriicksich­
tigende Einteilung ist kaum geeignet, in der Mannigfaltigkeit tuberkuloser 
Prozesse und ihrer klinischen Erscheinungen sich zurecht zu finden und ganz 
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unbrauchbar, urn allgemeine Richtlinien fiir die Indikation zur Anwendung 
der verschiedenen phthiseo-therapeutischen Mittel zu gewinnen. Nicht der 
quantitative MaBstab, sondern der qualitative Charakter einer tuber­
kulosen Erkrankung gibt den Ausschlag fiir Therapie und Prognose. 

Erst bei klinischer Einteilung der Lungenprozesse nach anatomisch­
pathologischen Vorgangen besteht die Moglichkeit, aus dem Chaos wider­
streitender Meinungen iiber die Wirkungen der einzelnen Heilfaktoren her­
auszukommen und allmahlich auch in der Therapie zu einem System 
zu gelangen, das frei von subjektivem Ermessen und unabhangig von 
eigenen Einzelerfahrungen auf objektiver, weil dem KrankheitsprozeB selbst 
entnommen, und auf zuverlassiger Basis beruht. Man unterscheidet ana­
tomisch-pa thologisch 3 Formen: 

1. Die proliferative oder produktive Form; tuberku15se Knotchen mit 
bindegewebiger Umgrenzung. 

2. Die cirrhotische Form - starke Bindegewebsentwicklung mit Nei­
gung zur Schrumpfung. 

3. Die exsudative Form - herdformig oder rasch verkasende Broncho­
pneumonie oder Pneumonie mit der Neigung zu schneller Entwicklung groBer 
Kavernen ohne scharfe Begrenzung. Am giinstigsten sind die mit Fibrose ein­
hergehenden, am ungiinstigsten die exsudativ-pneumonischen. Haufig Mis ch­
formen, ihre Prognose richtet sich nach dem Vorwiegen der unter Ibis 3 
angefiihrten Prozesse. Ka vern en konnen bei allen 3 Formen auftreten, aus­
schlaggebend fiir ihre prognostische Beurteilung ist, auf welchem 
tuberkulos-veranderten Substrat die Destruktion sich abspielt, am giin­
stigsten verlaufen auch hier wieder die fibros-kavernosen Prozesse mit der 
Tendenz zur starkwandigen Abkapselung. Zur Erkennung dieser 3 ver­
schiedenen Typen ist neben der klinischen Beobachtung und den physi­
kalischen Untersuchungsmethoden in hervorragendem MaBe das Rontgen­
bild berufen. 1. Bei den cirrhotischen Formen: streifige Veranderung 
der Lunge, in der Regel im oberen yom Hilus ausgehenden Abschnitte, 
starke Einziehung des Brustkorbes, enge Rippenzwiscnenraume, Verziehung 
des Mittelschattens nach der kranken Seite. 2. Die knotige Form: kleine, 
fleckige, teilweise zusammenflieBende Schatten, chronische Knotchenbil­
dungen erscheinen etwas heller mit scharfer Abgrenzung von der Umgebung, 
frische akute und subakute Knotchen dagegen sind unscharf begrenzt und 
geben weiche, weniger stark sich abhebende Schatten. 3. Die pneumo­
nische Form ist durch groBe flachenhafte massive Schattenbildungen 
charakterisiert. Die bei allen 3 Tuberkulosearten vorkommenden Ka ver­
nen sind als rundliche oder ovale Aufhellungen mit aufgehobener Lungen­
zeichnung unverkennbar, in groBerer Ausdehnung bei der 3. Form. 

Die klinischen Merkmale der 3 Formen sind kurz folgende: 
Form I. Haufig subakuter Beginn, Dampfung, verstarkter Stimmfremitus, 
broncho-vesiculares bis bronchiales Atmen, Nachschleppen der erkrankten 
Brustabschnitte. Form 2. Alteres Leiden, Schallverkiirzung, verscharftes 
Blaschenatmen, abgeschwachter Stimmfremitus, Einziehung der erkrankten 
Abschnitte. Form 3. Akuter Beginn, Dampfung groBerer Bezirke, ver­
starkter Stimmfremitus, Bronchialatmen und Nachschleppen der erkrankten 
Seite. 

Die schwere offene Lungentuberkulose beginnt im Gegensatz zu den 
in der Spitze einsetzenden, schleichend verlaufenden Erkrankungen nicht 
selten akuter, und zwar mit entziindlichen Verdichtungen - Friihinfiltrate. 
Diese Friihinfiltrate finden sich entweder unterhalb des Schliisselbeins oder 
in der Hilusgegend, aber auch in den unteren Abschnitten der Lunge. Die­
selben gehen meist im Laufe von Wochen oder auch Monaten allmahlich 
zuriick, rontgenologisch gekennzeichnet durch isolierte, diffuse Verschat-
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tung und im Stadium der Riickbildung durch Schattenstrange oder auch 
Kalkherde. In manchen Fallen kommt es zur fortschreitenden Entziindung 
mit rapider Einschmelzung, Kavernen, die dann den Ausgangspunkt bilden 
zur chronischen, mehr oder weniger akut verlaufenden Lungentuberkulose 
mit allen Zeichen der Tertiartuberkulose. Da die klinischen Symptome an­
fangs gering und die physikalischen Methoden zum Nachweis dieser isolierten 
Infiltrate unsicher sind, ist bei Verdacht dieser Erkrankung, namentlich aber 
auch dann, wenn eine Infektionsmoglichkeit vorhanden ist, eine rontgeno­
logische Untersuchung unerlaJ31ich. Friihinfiltrate mit Gewebszerfall bilden 
eine Indikation zur Anlegung des kiinstlichen Pneumothorax. Jede Reiz­
therapie (Rontgen- oder Hohensonnenbestrahlungen, Tuberkulin usw.) ist 
kontraindiziert. Chr. Harms-Mannheim. 

Hausarztliche Behandlung. 
Trotz Heilstatten, Fiirsorgestellen und ahnlicher Einrichtungen liegt 

der Schwerpunkt der Tuberkulosebekampfung noch immer in der prophy­
laktischen und therapeutischen Tatigkeit der praktischen A.rzte. Nicht aIle 
vorlaufig noch behandlungsbediirftigen Tuberkulosen und nur ein geringer 
Bruchteil der gefahrlichen chronischen Bacillentrager kann in Heilstatten 
und Krankenhausern Aufnahme finden. Leider liegt die sachgemaBe Unter­
bringung "oftener" aber prognostisch ungiinstigerer Tuberkuloser noch 
sehr im argen! Gerade bei der Tuberkulose hat also der Praktiker trotz 
viel schlechterer Arbeitsbedingungen die diagnostisch schwierigste (Friih­
erkennung des Leidens!) und die therapeutisch vielfach undankbarste Auf­
gabe (Versorgung chronischer Bacillenhuster). 

Von ganz besonderer Bedeutung ist die prophylaktische Tatigkeit 
des Hausarztes bei Verhiitung der Ansteckung von Kindern aus tuberku­
losen Familien, sowie bei vorbeugender Beratung aller gefahrdeten Per­
sonen. Durch stets personliche Belehrung kann jeder einzelne Arzt noch 
ErsprieBlicheres und Nachhaltigeres als die "Propaganda" durch Flug­
schriften, Zeitungen usw. leisten und dadurch zu einem wichtigen Gliede 
der modernen Tuberkulosebekampfung werden. Eine zweckmaBige An­
leitung fiir solche prophylaktischen Ratschlage. Wer sie erteilt, solI sich 
allerdings bei seinem nachsten Krankenbesuch davon iiberzeugen, daB der 
Patient es auch gelesen und befolgt hat. 

Zu den wichtigsten Aufgaben des praktischen Arztes gehort zunachst 
die rechtzeitige Erkennung des Leidens, sowie die sachgemaBe Vorwahl der 
zum Heilverfahren geeigneten Faile. Die Zukunftsaussichten der meisten 
Patienten hangen eben, abgesehen von der oft iiberraschenden, aber im 
Einzelfall kaum im Voraus abschatzbaren Kraft der vielfach unterschatzten 
Spontanheilung, von der rechtzeitigen Feststellung und sachgemaBen Be­
handlung seines Leidens ab. Durch Heilstattenbehandlung im Krankheits­
beginn werden zahlreiche Patient en vor der "Phthise" bewahrt; schon da­
durch verringert sich die Zahl der gefahrlichen "Bacillentrager". Zu den 
Aufgaben des Arztes gehoren aber auch, evtl. im Verein mit der zustandigen 
Lungenfursorgestelle, die N ach behandl ung und spa tere periodische 
Kontrolle der aus der Heilstatte Entlassenen. Nicht minder wichtig ist 
die arztliche Beratung aller FaIle, die nicht oder nicht mehr in 
Heilstatten Aufnahme finden konnen. Hierzu gehoren nicht nur 
die fortgeschritteneren Phthisen, sondern auch die meisten Grenzfalle, bei 
denen eine einigermaBen sichere Diagnose noch nicht moglich ist, aber eine 
vorbeugende Behandlung erforderlich scheint. 

Die moderne Heilstattenbewegung hat bei aller Anerkennung ihrer 
Bedeutung fiir die Tuberkulosebekampfung zur Folge gehabt, daB zahlreiche 
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Arzte die Leistungsfahigkeit sachgemaBer hauslicher Therapie unterschatzen 
vielleicht sogar die allerdings miihsame, aber doch dankbare Technik der­
selben nicht zur Geniige beherrschen. Eine leistungsfahige hausliche Be­
handlung hat abgesehen von der Beherrschung der Materie durch dep. 
Arzt, zur Voraussetzung: Einsicht, Geduld und Zuverlassigkeit des Patienten 
und seiner Umgebung, sowie nicht allzu miBliche und unhygienische auBere 
Verhaltnisse. Selbst unter ungiinstigeren Bedingungen laBt sich aber mit­
unter durch teilweise Assanierung der Wohnung und des hauslichen Lebens, 
vor allem mit Hille einer verstandigen "Schwester" oder Fiirsorgerin noch 
ErsprieBliches leisten. 

Die Behandlung der Tuberkulose kann in der Ailgemeinpraxis tells 
in der Sprechstunde, tells durch hausliche Besuche erfolgen. Die 
Sprechstundenbehandlung ist nur bei fieberfreien Patienten statthaft. Viel­
fach lost schon der Gang zur Sprechstunde bei Tuberkulosekranken Be­
wegungsfieber aus. 

Die hausarztliche Behandlung sucht aIle giinstigen Heil­
iaktoren, die in Anstalten in Frage kommen, in einer den ge­
gebenen Verhaltnissen angepaBten Form der Therapie dienst­
bar zu machen. Am wichtigsten ist die hygienisch-diii.tetische Behand­
lung. Sie wird unterstiitzt durch medikamen tose oder auch spezifische 
Therapie; nur gelegentlich kommen operative Eingriffe in Frage (Pneu­
mothorax, Plastik, kiinstliche Zwerchfellausschaltung). Die hygienisch­
diatetische Behandlung beginnt mit moglichster Assanierung der 
Lebensgewohnheiten des Patienten (Bekampfung des Alkoholismus, Niko­
tinismus, schadlichen Sports usw.); sie setzt sich im wesentlichen zusammen 
aus Liegekur, Freil uftkur, Mastkur sowie vorsich tigen hydro­
therapeutischen MaBnahmen. Die Liegekur (sorge auch fiir psy­
chische Ruhe und moglichste Femhaltung aller Aufregungen!) ist bei allen 
Fiebemden erforderlich, sowie bei jeder durch Beeintrachtigung des All­
gemeinbefindens oder ungiinstigen Veranderung des objektiven Befundes 
erkennbaren "Aktivitat" der Tuberkulose. Die Riickwirkung der mangeln­
den Bewegung auf die Muskulatur und Blutzirkulation kann man durch 
Massage, energisches Abfrottieren (evtl. mit der Biirste), auch kiirzeres 
Aufstehen bekampfen. Das MaB der erlaubten Bewegung, z. B. kurze be­
queme Spaziergange oder auch Umhergehen im Zimmer, solI an der Hand 
der Temperaturkurve "dosiert" werden (kurz vor und nach der Bewegung 
messen!). Bewegungsfieber ist zu vermeiden. Bei arbeitenden Tuberku­
losen, bei Prophylaktikem sowie bei der Nachbehandlung der aus den Heil­
statten Entlassenen muB man die Liegekur vielfach auf die arbei tsfreie 
Zeit beschranken. Die Liegekur wird am besten mit Freiluftkur ver­
bunden. Zur Frelluftbehandlung konnen die "gute Stube", "Loggien", 
der Garten am Hause beniitzt werden. Vielfach kann man im Garten 
eine windgeschiitzte Laube oder eine improvisierte Lieghalle verwerten 
(vermeide feuchten Boden, evtl. Belegen mit geruchlosen Decken, Teppichen 
oder holzemen Unterlagen!). Mitunter muB ein Wohnungswechsel ver­
sucht werden. Durch Hinweise auf die Bedeutung einer hygienischen Woh­
nung sind viele Familien zu einem zeitweisen Mehraufwand von Kosten 
geme bereit, evtl. Beihilfen derWohlfahrtsamter. Der mit seinem Wirkungs­
ort vertraute Arzt kann hierbei ein guter Berater sein. Vielfach miiBte in 
groBeren Stadten ein Haus in der Peripherie gewahlt werden, das ge­
niigend Luft und Sonne hat; auch die Nahe von Wald, Parkanlagen usw. 
ist zu beriicksichtigen (denke an gute Fahrverbindungen zur Arbeitsstatte!). 
Bei "Prophylaktikem" und bei der Nachbehandlung der aus den Heil­
statten Entlassenen rat man mitunter auch zurn zeitweisen Mieten eines 
von der Wohnung bequem erreichbaren "Schrebergartens". In der 
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Wohnung achte man auf geniigende GriiBe, zweckmaBige Lage und richtige 
Ausstattung des Schlafzimmers. Unhygienische Betten sind womiiglich 
umzugestalten; aIle unniitigen Einrichtungsgegenstande und "Staubfanger", 
wie Kleider und Wasche, gefiillte Schranke, unniitige Miibelstiicke usw. 
sind zu entfernen; taglich wird der FuBboden feucht aufgewischt. Zur 
Liege- und Freiluftkur kann man am Tage evt!. die ungeheizte "gute Stube" 
beniitzen (Fensterplatz I). Zum Liegen dienen bequeme Klappstiihle mit 
FuBstiitzen (weniger die sog. Triumphstiihle!), bei leidlichen materiellen 
Verhaltnissen und iiberall da, wo Ausriistungsgegenstande fiir Kranke ge­
mietet oder von Fiirsorgestellen auch Vereinen unentgeltlich zur Verfiigung 
gestellt werden, die in Heilstatten iiblichen Modelle von Liegestiihlen; auch 
Chaiselongues kiinnen brauchbar sein. Beim Liegen im Garten, auf Loggien 
und am offenen Fenster wird bei kiihler und kalter Temperatur der Patient 
in Decken gehiillt; auch FuBsack "Sweater" und Rodelmiitze kiinnen niitz­
lich sein. Die Freiluftkur iibt zunachst auf das Allgemeinbefinden, z. B. 
auf Appetit und Schlaf, vor allem aber auf die erhiihte Temperatur und die 
"Begleitkatarrhe" des tuberkuliisen Prozesses den giinstigsten EinfluB aus. 

Das schematischeVerordnen vonMastkuren ist zu verwerfen. Beim 
Laienpublikum, mitunter auch bei A.rzten wird die Bedeutung der Kiirper­
gewichtszunahme iiberschatzt. Erstrebenswert ist Kiirpergewichtszunahme 
meist nur im Verein mit gleichzeitiger Besserung des Lungenbefundes (dies 
geht nicht immer Hand in Hand!) und bei Patienten, die von vornherein 
einen ungeniigenden Ernahrungszustand haben oder in ihren "Fettdepots" 
durch die "aktive" Tuberkulose sichtlich bedroht werden. Der Hausarzt 
muB eindringlich auf die Wichtigkeit eines geniigenden, ja etwas reichlichen 
Ernahrungszustandes und damit auf die auBerordentliche Bedeutung der 
Diatetik bei tuberkuliisen Erkrankungen hinweisen. Kiirpergewichtszu­
nahme laBt sich auch bei Tuberkuliisen auf dreierlei Weise erreichen, durch 
einen geringeren Energieverbra uch, wie ihn schon die Liegekur miig­
lich macht, durch gesteigerte Nahrungszufuhr und - dies trifft fiir 
die meisten FaIle zu - durch eine Kom bina tion dieser beiden Miig­
lichkei ten. Die Mastung durch gesteigerte Nahrungszufuhr hat einen 
normalen Verdauungsapparat, geniigende materielle Mittel, so:wie einen 
entsprechenden Appetit zur Voraussetzung. In der Allgemeinpraxis muB 
man sich vielfach mit einfachen calorienreichen Zulagen zur N ormal­
kost begniigen. In ernsteren Fallen wird die Zahl der Mahlzeiten 
vermehrt und ihre qualitative Zusammensetzung geandert. An 
Stelle von drei treten durch reichliche Zwischenmahlzeiten mindestens 5, 
die regelmaBig innezuhalten sind. Miiglichste Abwechslung ist anzustreben. 
Gesteigerte Nahrungsmittelzufuhr und qualitative Kostanderung sind 
niemals briiske, sondern allmahlich durchzufiihren. Sonst sind Magen­
darmstiirungen die erste Folge der verordneten Mastkur! Ais Mastmittel 
kommen Kohlenhydrate, Fette und EiweiBkiirper in Frage. Sehr praktiscb 
ist Sahnedarreichung teils als Zusatz zu Kaffee und Kakao, teils rein als 
Beimengung zu Gemiisen und Salaten, weiterhin reichlich Butter und 
andere Fette ("fett kochen" "fette Gemiise", Bratkartoffeln an Stelle von 
Quellkartoffeln u. dg!.), scblieBlich noch Breie, dicke Suppen, wie Mehl­
suppen (auch mit Butterzusatz, "gebrannte" Mehlsuppen). Auch Obst 
z. B. Niisse, Bananen kiinnen zweckmaBig sein. Die in neuester Zeit emp­
fohlene G e r son -DiM (salzarm, fettreich, vitaminreich, fleischarm mit 
Zulage Mineralogen und von Phosphor-Lebertran) leistet offenbar zur 
Behandlung der Lungentuberkulose nichts Besonderes, start aber haufig 
den Appetit. 

Durch marktschreierische, ja gewissenlose Zeitungsreklamen mit An­
preisung von Nahr- und Starkungsmitteln werden gerade Tuberkuliise aus 

Miiller, Therapie des prakt. Arztes III/I. 2. Auf!. 16 
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materiell schlechter situierten Bevolkerungsschichten ausgebeutet. Der 
Preis fast aller Nahrpraparate steht im MiBverhaltnis zu ihrem 
tatsachlichen Werte bei Magendarmgesunden! Der Arzt hat die 
Pflicht, die Tuberkulosen dahin aufzuklaren, daB sie den Schwerpunkt der 
diatetischen Behandlung nicht in Nahrpraparaten, sondern in der reich­
lichen Zufuhr einwandsfreier, geeigneter Nahrungsmittel suchen. Alkoho­
lische Getranke solI man, wenn sie sichtlich gut vertragen werden, im 
allgemeinen nur gestatten, nicht verordnen. Manchmal ist der GenuB eines 
Glases "echten" Bieres am Abend von bester Wirkung, auch auf den Sch!af. 
Vor den meisten Medizinalweinen ist dringend zu warnen. Zweck­
maBig kanp. jedoch die Verordnung der sehr zuckerhaltigen, aber fast 
alkoholfreien Traubensafte sein. 

Ein Teil der hygienischen Behandlung ist die Hydrotherapie: kurze 
Abwaschungen, Abklatschungen, Brustwickel, noch besser die Kreuzbinde 
(auch schottischer Umschlag genannt). Die Technik muB genau erlautert 
und die Ausfiihrung gelegentlich kontrolliert werden. Sonst ist der Schaden 
groBer als der Nutzen. Vorsicht mit kalten Prozeduren; sie eignen sich 
mehr fiir "Prophylaktiker" und leichtere FaIle. Kiihle Abreibungen oder 
Packungen sind namentlich bei NachtschweiBen und Fieber am Platze 
(nachtragliches Frottieren, evtl. mit angewarmtem Tuch). Zur Kreuzbinde, 
die auch die Lungenspitze deckt und nicht, wie in der Praxis meist der 
Wickel, "rutscht", beniitzt man eine 2-3 m lange, 20-40 cm breite Lein­
wandbinde bzw. mehrere zusammengenahte, gefaltete Handtiicher. Ein­
tauchen in kaltes bzw. zimmerwarmes Wasser, auswringen, bei tiefer 
Inspiration anlegen (sonst zu festes, beengendes Sitzen). Zunachst rechte 
Achselhohle, iiber linke Schulter zum Riicken, zur rechten Achselhohle 
zurfick, quer fiber Brust zur linken Achselhohle, schrag iiber Riicken zur 
rechten Schulter, Ende auf der Brust, unter dem quer verlaufenden Binden­
teil glatt durchziehen, mit Sicherheitsnadeln oder angenahten Bandern be­
festigen. Uber die nasse Binde - sie ganz bedeckend - eine trockene aus 
Wolle bzw. Flanell. 

Besondere Beachtung verdient bei jeder Tuberkulosebehandlung das 
Verhalt~n des Kehlkopfes. Leider wird mit der Behandlung kom­
plizierender Larynxtuberkulose vielfach erst dann begonnen, wenn es zu 
spat ist! - Schon im Hinblick auf die haufigen Komplikationen der Tuber­
kulose mit neuropathischer Anlage und funktionell-nervosen Storungen ist 
geschickte Psychotherapie sehr bedeutsam. Der klare Hinweis des 
Arztes, daB eine beginnende, bei sachgemaBer Therapie durchaus heilbare 
tuberkulose Lungenaffektion vorliegt, ist meist vie! besser als die iibliche Ver­
schleierung des Befundes. Der nervengesunde Patient muB den Ernst der 
Situation kennen, wenn man ihn zu baldigster, geniigend langer und haufig 
auch kostspieliger Heilstattenbehandlung und zu weitgehendster aktiver 
Unterstiitzung der arztlichen Mal.lnahmen bringen will. Andererseits ist 
die allzu hypochondrische Bewertung von Spitzenaffektionen durch Nervose 
zu bekampfen. Bei solchen Patienten muB man oft auch zunachst aus einer 
ausgesprochenen Oberlappentuberkulose einen diagnostisch noch zweifel­
haften Spitzenkatarrh machenl Die Verschleierung des Befundes darf je­
doch bei heilbaren Formen niemals so weit gehen, daB die Einleitung einer 
sachgemaBen Heilstattentherapie oder hausarztlichen Behandlung dadurch 
gefahrdet wird. Die bekannte Euphorie der Phthisiker wird man nicht 
schmll.lern, wenn es sich urn verlorene, rasch progrediente FaIle handelt. 
Falls aber unter diesem "Optimismus" die sorgfaltige Durchfiihrung der 
Kur leidet und durch diese Unterschatzung des Leidens Schaden drohen, 
ist er mit Nachdruck zu bekampfen. Der Tuberkulose m uB wissen, dal.l er 
an einer infektiosen Erkranknng leidet. Das verlangt schon die Riicksich t 
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auf Familie und Allgemeinheit. Nur das BewuBtsein, daB sein Leiden an­
steckend ist, weckt bei den Tuberkulosen das unerlaBliche Verantwortlich­
keitsgefuhl gegenuber seiner Umgebung und zwingt ihn insbesondere zu 
steter Sputumprophylaxe. Bei lassigen, unverstandigen Tuberkulosen 
mildert man die Sputumgefahr durch eindringlichen arztlichen Hinweis, 
daB zur Krankenbehandlung sorgfaltige tagliche Messungen der Auswurfs­
menge in den bekannten graduierten Spuckflaschen erforderlich sind. Viele 
sammeln dann eifrig und vermeiden Ausspucken auf den Boden, in Taschen­
tucher usw. 

Die Uberweisung selbstzahlender Patienten in Kurorte und Sanatorien 
hat in der Praxis mannigfache Schwierigkeiten. Man muB z. B. bei der 
Auswahl den Vermogensverhal tnissen moglichst Rechnung tragen. Mit­
unter fuhren teure, lange Kuren geradezu zu materiellen Notlagen und 
spaterer ungunstiger Verschlechterung der auBeren Lebensbedingungen. 
Ausfiihrlichere Krankenberichte sind bei Uberweisung den dortigen KoHegen 
mitzugeben und SchluBberichte nach Beendigung der Kur einzuverlangen. 
In Fallen, wo sehr lange Kuren nicht moglich sind, beachte man, daB die 
klimatischen Bedingungen des Kurortes sich haufig nicht allzu weit von 
denjenigen der Heimat des fruheren und spateren Wirkungskreises unter­
scheiden sollen. Wir ziehen in solchen Fallen Kuren in den Anstalten des 
deutschen Mittelgebirges vor. Haufig sahen wir z. B., daB nach gunstigen 
Kurerfolgen die notwendige unvermittelte Ruckkehr in die Heimat den 
ganzen Kurerfolg in Frage stellte. Hier soli man moglichst vor der Ruckkehr 
aus dem Hochgebirge eine Zwischenstation im deutschen Mittelgebirge 
einschalten. Wenn Kranke, vor aHem Frauen, sehr schwer sich von den 
Ihrigen trennen und vor dem Heimweh furchten, wahlen wir lieber weit ent­
fernte Anstalten. Sie machen die Abreise schwerer, schutzen aber besser 
vor allzu fruhzeitiger Unterbrechung der Kur, die sonst bei der kurzen 
Ruckreise vor allem im AnschluB an die gelegentlichen Besuche droht. Die 
Gefahren der internationalen Lungenkurorte sind nicht zu unterschatzen. 
Ein wahrer Kern steckt eben doch im "Zauberberg" von Thomas Mann! 
Auch sonst treibt die "Lungen-GroBindustrie" in einzelnen Kurorten be­
denkliche Bliiten. 

Hat man bei versicherungspflichtigen Patient en ein Heilver­
fahren beantragt, so muB eine moglichst sachgemaBe Vorbehandlung vor 
der Einberufung des Patienten in die Anstalt durchgefiihrt werden. Der 
mitunter betrubend lange Zeitraum zwischen Eingabe und Einberufung ist 
fur viele Patienten recht gefahrlich. Der Arzt ist leicht versucht, sich urn 
solche Patienten weniger zu kummern und der Patient wartet ohne 
weitere VerhaltungsmaBregeln oft noch wochen- ja monatelang auf die Ein­
berufung. Bei ungunstigen auBeren Bedingungen und erheblicher "Aktivi­
tat" des Prozesses soll der Arzt durch besondere Bemerkungen im Attest die 
Ein berufung des Pa tienten moglichst beschleunigen oder eine v 0 ran g e hen d e 
Uberweisung an ein Krankenhaus, eine Walderholungsstatte, Tuber­
kulose-Fursorgestelle in Vorschlag bringen. 1m Faile wiederholter Heil­
verfahren sind die fruheren guten oder schlechten Erfahrungen des Patienten 
mit der Heilstatte moglichst zu berucksichtigen. In eine Anstalt, wo "man 
ihn das erste Mal gesund gemacht hat", geht der Patient mit besonderem 
Vertrauen. Die Vorteile der Heilstattenbehandlung liegen auch in Fallen, 
wo der Endzweck, die Ausheilung, nicht erzielt wird, gerade bei Kassen­
patienten in der Einschulung sachgemaBer, hygienischer Lebensweise 
(Sputum-Gefahr usw.). 

Die Landesversicherungsanstalten knupfen an die Bewilligung 
einer Heilstattenkur die Bedingung, daB durch die Ubernahme der Kranken­
fiirsorge mit Sicherheit oder wenigstens mit an Sicherheit grenzender Wahr-

r6* 
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scheinlichkeit der Eintritt der Invaliditat fiir eine Reihe VOf. 

Jahren - mindestens 2-3 Jahre - verhiitet wird. Bald aus falschem 
Mitgefiihl, bald aus Unkenntnis wird bei der Auswahl der Falle durch den 
behandelnden Arzt diese Bestimmung vielfach nicht oder nur ungeniigend 
beriicksichtigt. Enttauschungen der Kranken, unnotige Kosten und Reisen 
sind die Folge. 

Unendlich wichtiger als die Heilstatte in ihrer heutigen Form ware 
im Kampfe gegen die Tuberkulose die bessere Versorgung der chro­
nischen "Bacillenh uster". Leider scheiterte die allgemeinere Einrich­
tung sog. Abteilungen fiir Schwerkranke an den Lungenheilstatten bisher 
an den groBen hierzu erforderlichen finanziellen Aufwendungen, an dem 
Widerstand der Heilstatten selbst (auch Befiirchtung, durch solche Ab­
teilungen, an ihrem Rufe in der Bevolkerung einzubiiBen), vor allem aber 
an den Schwierigkeiten, die oft optimistischen Schwerkranken langerdauernd 
aus ihrer Familie herauszunehmen. Trotzdem ware auch die voriibergehende 
Unterbringung der chronischen Bacillenhuster in solchen Abteilungen von 
groBter Bedeutung fiir die Vorbeugung weiterer Ansteckungen (Assanierung 
der Lebensweise, Einschulung in der Bekampfung der Sputumgefahr usw.). 
Wir brauchen unbedingt Tuberkulose-Krankenhauser, in die alle Stadien 
der Lungentuberkulose, und zwar moglichst sofort nach ihrer diagnostischen 
Erfassung und ohne Riicksicht auf spatere Arbeitsfahigkeit, aufgenommen 
werden konnen! 

Bei der hauslichen Versorgung unbemittelter "Bacillen­
huster" sind von groBter Bedeutung: die Gewahrung von Zuschiissen zur 
Nahrungsmittelbeschaffung, sowie zum Mieten einer hygienisch besseren 
Wohnung mit einem besonderen Raum, zumindest einem besonderen Bett 
fiir den TuberkulOsen, fortlaufende Kontrolle der hauslichen Verhaltnisse 
und des Gesundheitszustandes der ganzen Familie, Krankenschwester, die 
Gewahrung aller Hilfsmittel zur Bekampfung der Auswurfsgefahr und zur 
Krankenpflege, die Einschulung im Sammeln und Vernichten des Sputums, 
in den fortlaufenden DesinfektionsmaBnahmen am Krankenbett. Hierzu 
braucht der Arzt unbedingt die Unterstiitzung von Fiirsorgestellen. Jeder 
"aktive" Tuberkulosefall muB eben mit allen dem Hausarzt direkt oder 
durch die Fiirsorgeeinrichtungen indirekt gebotenen Hilfsmitteln genau so 
wie jede andere iibertragbare Infektionskrankheit als Seuchenherd be­
handelt werden. Also: auch Nachforschung nach der Infektions­
quelle und sorgfaltige Untersuchung der Familienmitglieder, ja von Haus­
genossen (selbst bei angeblich subjektivem Wohlbefinden, auch unter An­
wendung von Tuberkulinreaktionen bei den Kindem, sowie des Rontgen­
verfahrens). Stets ist bei der Behandlung die moglichste Kontinuitat vom 
Krankheitsbeginn bis zum Ende anzustreben; sonst reiBt allzu haufig mit 
der Therapie auch die Prophylaxe ab .. Ein offenkundiger Behandlungs­
verzicht bei verlorenen Fallen treibt die Kranken gern in die Hande der 
Kurpfuscherei. Vor Anwendung besonderer Heilmethoden, Z. B. Tuber­
kulinkuren, Anlegung von Pneumothorax ist zu priifen, ob auch die auBeren 
Voraussetzungen fiir die liickenlose, sachkundige Durchfiihrung einer evtl. 
langmonatlichen Behandlung gegeben sind. 

Die viel umstrittene Tu berkulin therapie (ausfiihrlicher S. 249) 
hat gerade fiir die allgemeine Praxis den auBerordentlichen indirekten 
Vorteil, daB sie bei geschickter Durchfiihrung den Kranken auf lange Zeit 
an unsere Sprechstunde fesselt und dadurch die Moglichkeit fortlaufender 
Beobachtung, auch sonstiger therapeutischer. Beeinflussung gewahrleistet. 
Ein weiterer Vorteil liegt darin, daB sie tiefere Einblicke in den immuno­
biologischen Zustand des einzelnen Falles gewahren, sowie FaIle erkennen 
lassen, die falschlich als Lungentuberkulose gedeutet wurden. (Aus dem 
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stets negativen Ausfall der Reaktion trotz noch guten Ernlihrungs- und 
Krliftezustandes.) Jeder schwort auf seine Methode, noch wichtiger aber 
als die Methode scheint fast ihre technische Beherrschung, sowohl hinsicht­
lich der Auswahl der Flille, wie der optimalen Durchfiihrung. Wer die 
Tuberkulinbehandlung nur Krankenhliusern und Heilstlitten iiberlassen 
will, verzichtet wegen ihrer oft viel llingeren Dauer von vornherein auf 
diese optimale Durchfiihrung. Leider liegt noch das Zusammenwirken von 
Heilanstalten und Fiirsorgestellen einerseits und zustlindigen praktischen 
Arzten andererseits vielfach im argen. Uberall da, wo geniigende Beherr­
schung der Subcutanmethode fehlt oder wo sie an liuBeren Schwierigkeiten 
scheitert, ist am besten die Tuberkulinsalbenkur. Das "Spritzen" mit 
Tuberkulin ist eben viel schwieriger als das beliebte "Schmieren" damit. 
Trotzalledem liegt bei solchen Einreibungen keine reine Tuberkulin-Schein­
therapie vor (auch hierbei Allgemein- und Herdreaktionen, sowie Wieder­
aufflackern alter Stellen nach neuen Einreibungen usw.). Die Ponndorf­
Impfung ist an manchen Stellen zu einem richtigen Ponndorf-Unfug 
ausgeartet; brauchbarer ist sie nur in ihren individuellen Anwendungs­
formen, vor allem hinsichtlich Impfstoffmenge und GroBe des Impffeldes. 
Herstellung der zu dieser spezifischen Hautimpfung dienenden Cutan­
impfstoffe durch Slichs. Serumwerke, Dresden, in Capillaren, fiir eine 
Impfung ausreichend, mit technischer Anleitung erhliltlich. Es gibt einen 
Tuberkulosehautimpfstoff A und einen Mischimpfstoff B, angereichert 
durch Antigene der bei der sog. Mischinfektion bedeutsamen Mikroorganis­
men, wie Strepto-Pneumo-Staphylokokken, also angezeigt bei Mischinfek­
tionen auf tuberkuloser Grundlage. Nach kleineren Versuchsfeldern, 15-20 

eng benachbarte, fingerlange Impfschnitte (cave stlirkere Blutung) an 
Oberarmen oder Schenkeln. Darauf mit Lanzette gleichmliBig den Inhalt 
der Capillare verteilen, auch damit mehrere Minuten einreiben. Dann 
5 Minuten eintrocknen lassen. Die erste Nachimpfung nach 1-2 Wochen 
die 2. nach 3-4 Wochen, dann in immer groBeren Abstlinden. 1m ganzen 
etwa wlihrend 2 Jahren. Oft starke, auch hoch fieberhafte, freilich meist 
bald abklingende Lokalreaktionen. Mitunter unberechenbare Herdreak­
tionen. 

Zur Einfiihrung in die Tuberkulosebeklimpfung und zur "Propaganda" 
beniitzt der Praktiker am besten die yom Zentralkomitee fiir Tuberkulose­
beklimpfung herausgegebenen Flugschriften (Berlin W. 9, AugustastraBe 7). 

Ed uard Miiller t -Marburg. 

Die medikamentose Therapie der Lungentuberkulose (mit 
Bemerkungen zur "Chemotherapie" und Strahlentheraple). 

Allgemeines: Die medikamentose Behandlung bildet leider immer 
noch vielfach den alleinigen Teil der Tuberkulosetherapie. Da jedoch die 
slimtlichen antituberkulosen Medikamente nur symptomatische Wirkung 
besitzen, so erwachsen aus ihrer Anwendung haufig genug insofern Nachteile, 
als durch voriibergehende Beseitigung subjektiver Beschwerden der Glaube 
geweckt wird, mit Beklimpfung der Symptome auch den Krankheitsherd 
giinstig beeinfluBt zu haben. Aus dem beginnenden, anfangs gutartigen 
Herde hat sich dann trotz Behandlung und ihres scheinbaren Erfolges 
allmahlich ein fiir die HeilstMtentherapie und chirurgische Eingriffe 
weniger giinstiges Stadium der Erkrankung entwickelt, ein Schaden, 
der hliufig genug irreparabel ist! Es muB also davor gewarnt werden, 
aus einem an sich giinstigen Fall durch symptomatische Behandlung, 
also unter der Kontrolle des Arztes, eine verschleppte Tuberkulose mit 
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ihren Folgen entstehen zu lassen. Grund sll.·tzlich ist zu beachten, 
daB es in der Phthiseotherapie spezifisch wirkende Medika­
men te nich t gi bt. Ganz bes. gilt dieses auch fiir das noch hll.ufig 
als spezifisch geltende Kreosot und seine Derivate. Die Kreosotprll.parate 
(Kreosot, Duotal, Guajacol, Sirolin, Siran usw. sind symptomatische 
Mittel, vor allem als Stomachicum und Expectorans anzusehen). Aber 
auch in den zur Anwendung arzneilicher Mittel an sich geeigneten FlI.llen 
ist ein genau individualisiertes Vorgehen angezeigt. Eine sympto­
matische Therapie nach strengen Indika tionen, die sich in erster 
Linie auf dem Untersuchungsbefund aufbauen, bestimmt Wahl und Dosis 
der Mittel, sichert am ehesten noch die arzneiliche Unterstiitzung der all­
gemeinen hygienischdill.tetischen Behandlung. 

Hierfiir einige Beispiele. Bei aussichtsloser Phthise ist manches Medi­
kament (Morphium usw.) geboten, was bei besserungsfll.higer Tuberkulose 
kontraindiziert ist. Storung des Allgemeinbefindens wie Mattigkeit ist ent­
weder Ausdruck einer Schwll.chung durch die Tuberkulose, die ohne Arz­
nei mit der Dauer der Allgemeinbehandlung abnimmt, oder auch Folge 
neurasthenischer Veranlagung. Bei den hll.ufigen KIagen iiber Stiche in 
Brust und Riicken muB durch genaue Untersuchung die Atiologie 
sichergestellt und das richtige Mittel ausgewll.hlt werden; in Betracht 
kommen Muskelschmerzen, "Neuralgien" der Intercostalnerven, Reizungen 
des Rippenfells, pleuritische Adhll.sionen. In der Fieberbehandlung be­
steht zwischen den einzelnen Stadien ein prinzipieller Unterschied. Tempe­
ratursteigerungen des 1. und 2. Stadiums sind nur selten Gegenstand medi­
kamentoser Therapie, da Allgemeinbehandlung mit konsequenter Bettruhe 
und spll.terer genauer Abwll.gung von Ruhe und Bewegung in der Regel 
zur Entfieberung fiihrt, wilhrend in den chronischen und letalen Filllen 
des 3. Stadiums die antifebrilen Mittel von Nutzen sein konnen. Auch 
die richtige Behandlung der Lungenblutung setzt eine individuelle 
klinische Beurteilung des Einzelfalles voraus (vgl. S.277). 

Behandlung der allgemeinen Schwache. Wenn durch Tuberkulose 
bedingt, reicht meist allgemein hygienisch-dilltetische Kur aus, evtl. noch 
verbunden mit Darreichung von Lebertran. Erst bei bettlagerigen und 
magendarmkranken Patienten mit schlechtem Appetit und daniederliegender 
Verdauung auch NlI.hr- und Kraftigungsmittel (Plasmon, Tropon, Somatose, 
Eatan, Ovomaltine, Soluga, Promonta usw.), sowie als Stomachicum De­
rivate des Kreosots: Kreosoti carbonici 20,0 D. S. 3mal 8-10 Tropf. 
in 1 EBI. Milch nach dem Essen, oder Duotal (Guajacol. carbonicum) 
Tabl. 0,5. "Heyden" Originalpackung 3mal tll.glich 1 Tabl. Tinctura Chi­
nae composita 3mal 20 Tropfen vor dem Essen. 

Bei neurasthenischer Schwache zunachst psychische und hydro-thera­
peutische Behandlung. Antinervose medikamentose Therapie meist iiber­
fliissig. In Betracht kommen Bromprll.parate. Wenn Brom Magen­
Darmbeschwerden auslost, Adalin oder Neuronal. Bei Anamien Eisen­
Arsen in Pillenform, als Compretten Ferr. c. acid. arsen. compo Bei 
Magen-Darmstorungen versuchsweise organische Verbindungen, wie Arsen­
triferrol, Arsen-Metaferrin-Tabletten oder auch Arsen-Metaferrose. Zweck­
mll.Big Ofters: Diirkheimer Maxquelle. 

Behandlung der Schmerzen. Mit medikamentosen Verordnungen 
zuriickhalten! Aufklll.rung iiber Ursprung der Schmerzen, heiBe Brust­
packungen, Pflaster, Senfpapier, Ruhigstellung der schmerzhaften Seite 
durch Heftpflasterstreifen, Bepinselung !nit Jodtinktur, Einreiben mit 
Jothionsalbe: Jothion 5,0 Adip. lanae anhydr. Vaselin. flav. aa ad 25,0 
M. f. ungt. D. S. morgens und abends ein erbsengroBes Stiick einreiben, 
innerlich Gelonida antineuralgica 0,5; Salicylprll.parate bei gleichzeitiger 
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Dyspnoe Ephetonintabletten 0,05. Von lokaler und allgemeiner Wirkung 
zugleich ist die Schmierseifenbehandlung: am besten die nach Vor­
schrift des deutschen Arzneibuches hergestellte Schmierseife: Sapo ka­
linus oder auch das von Nebenwirkung angeblich freiere Sudian (Sapo 
kalinus compositus). Es werden z-3mal wochentlich z5-40 g mittels 
Schwammes oder der flachen Hand abends yom Nacken ab iiber den 
Riicken, Brustseite, die Oberschenkel und Kniekehlen eingerieben, dann 
nach 1/2 Stunde mit warmem Wasser wieder abgewaschen, ferner Massage, 
faradischer Strom, Fon, Diathermie, Rot- auch Blaulichtbestrahlung. 

Behandlung des Hustens (Ausfiihrlicheres s. S. z7z-z75): Husten­
disziplin! Bei trockenem Reizhusten heiBe Getranke, heiBe Milch oder Tee 
mit Honig, Brustwickel, lokale Behandlung begleitender Pharyngitis und 
Laryngitis! Narkotische Mittel gewohnlich erst dann anwenden, wenn der 
Husten unproduktiv ist und wenn mit dem Husten Erbrechen und gestorter 
Schlaf auftreten; z. B. Sol. Heroin. mur. 0,1: ZO,O; abends 10 Tropf. in 
I EBl. Wasser, evtl. tags 1/2 Stunde vor dem Essen; Cod. phosphor. 1,0: ZO,O, 

pro dosi lo-Z0 Tropf, Tabl. Cod. phosphor. a 0,05 (ein Originalglas "Knoll" 
zo St.), eine 1/2 Tabl. entspricht 10 Tropf. der 5 % Losung. In hartnackigen 
Fallen Pantopon, zo Tropf. der zproz. Losung oder auch subcutan als 
Ersatz des Morphiums in Endstadien bes. mit Diarrhoen. Versuchsweise 
Paracodintabletten; mehrmals z-3 taglich; Tabletten zu 0,01. Dicodid 
(3mal taglich I Tabl.) , ebenso auch DHaudid. 

Behandlung des Auswurfes. Der Auswurf gehort zum Krankheits­
prozeB und ist an sich nicht Gegenstand besonderer Behandlung, erst Sto­
rungen in der Entleerung konnen unser Eingreifen notwendig machen. Ais 
sog. Expektorantien kommen in Betracht: eine Verfliissigung des 
Schleimes bewirkend, Mixtura solv. (milde Wirkung), ferner Sol. Kal. 
(Natr.) jodat. 6,0: zoo. D. S. 3maltaglich I EBl. voll, in Milch nach dem 
Essen! Vorsicht am Platze - nicht bei Neigung zu Hamoptysen -, oft 
schlecht vertragen, ] odismus. Eine vermehrte Absonderung der Bronchial­
schleimhaut und Anregung der Bronchialperistaltik bewirkt Infus. rad. 
Ipecac. 06,: zoo, D. S. 3stiindlich I EBl. voll. Inhalationsbehandlung 
ohne Komplikation mit Kehlkopferkrankung im allgemeinen wirkungslos. 
Intramuskulare Injektion von Eucalyptus- und Mentholol ohne Erfolg und 
nicht immer harmlos. AbsceBbildung! 

Kresival oder ]unicosan 3mal taglich I EBl., letzteres von Kindern 
gern genommen. Zur Herabsetzung der fiir den Kranken mitunter hochst 
qualvollen groBen Auswurfsmengen wird Calc. Chloratum IOproz. intra­
venos alle Z Tage 5 ccm empfohlen. Vorsicht bei der Technik. da das IOproz 
Calc. bei subcutaner Injektion zu heftigen Schmerzen und Nekrose fiihrt. 
1st in das Gewebe injiziert, sofort die Injektionen abbrechen und eine 
groBere Menge zoproz. physiologischer Kochsalzlosung in die schmerzhafte 
Umgebung spritzen (Ulrici). Besser vielleicht Calc. Sandoz (auch zur 
intramuskularen Injektion geeignet). 

Behandlung der NachtschweiBe. In der Regel geniigen hygienische 
MaBnahmen, evtl. Abwaschungen der ganzen Korperflache mit Essig- oder 
citronensaurem Wasser oder Franzbranntwein. In hartnackigen Fallen Atro­
pin. sulf. 0,01, Pulv. et Extract. Gentian. q. S. ut f. pHul. Nr.30, M D S. 
abends I Pille, oder Agaricin 0,1 Pulv. Doveri 1,5 Succ. Liqu. q. S. ut f. 
pHu!. Nr. XV. M. D. S. abends 1-Z Pillen, Wirkung erst nach 6 Stunden, 
daher namentlich bei SchweiBausbruch gegen Morgen, bei Verdauungs­
storungen kontraindiziert; auch als Pulver: Pulver Doveri 0,3; Agarzini 
0,03. Ferner Acidum camphoricum 1,0; abends I Pille oder Veronal 0,5 
an 3 aufeinanderfolgenden Abenden. dann 3 Abende die HaUte, oft prompte 
Wirkung! 
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Versuchsweise auch Kombinationen von Agarizin, Acid. camphor., 
sowie Veronal; ferner Salbeitee, auch Salvysat "Burger" als Tabletten 
oder Tropfen. 

Behandlung des Fiebers. Fieber nur ein Symptom der Krankheit, 
Kampf und Reaktion des Kbrpers werden durch Temperatursteigerungen 
angezeigt. Es ist daher oft zwecklos und schadlich, chronische Temperatur­
erhbhungen, die keine besonderen Beschwerden machen, durch starkere 
Medikamente zu unterdrucken. Allgemeine hygienische-diatetische MaB­
nahmen verbunden mit absoluter Bettruhe bewirken gunstige Beeinflussung 
der Krankheit selbst und dadurch auch Herabsetzung der Temperatur. 
Bei langdauernden, subfebrilen Temperaturen, namentlich bei noch leichte­
ren Fallen, empfiehlt sich ein Versuch mit EI bon (Cinnamoyl-p-Oxyphenyl­
harnstoff; langdauernde Darreichung; zunachst 3 mal taglich 1-2 Tabletten), 
noch mehr vielleicht mit Aspirin-Arsenpillen (ten Cate; acid. acetylo­
salicyl. 10,0; acid. arsenic. - nur 1 0,01; auf 100 Pill.; langsam steigend 
(von 3mal taglich I unter Umstanden 8-10 Pill. nach dem Essen). Erst 
bei Stbrungen des Allgemeinbefindens meist in vorgeschrittenen Fallen mit 
langanhaltendem und hohem Fieber ist stets medikamentbse Therapie in­
diziert. Beschrankung auf kleine Dosen, erreichbar durch Kombination 
verschiedener Mittel, die nach dem Bur g ischen Gesetz sich in ihrer Wirkung 
potenzieren. Bacmeister empfiehlt folgende Kom bina tionstherapie: 
0,05 Pyramidon und 0,25 Lactophenin (zur schonendsten Herabsetzung 
des Fiebers), 0,25 Lactophenin und 0,25 Aspirin (bes. bei akuten Kompli­
kationen mit hohem Fieber, bei pneumonischen Affektionen und allen mit 
Schmerzen einhergehenden Erkrankungsformen); 0,25 Lactophenin und 
0,25 Diplosal (wenn Aspirin zu SchweiBausbruch fiihrt); 0,05-0,1 Chinin 
und 0,25 Lactophenin oder 0,25 Aspirin, urn die ganze Kurve zu drucken, 
bes. bei hektischemFieber und starken Schwankungen. Alle Kombinationen 
2-4mal am Tage. Besonders gunstig wirken zur Senkung des Fiebers 
und Hebung des Allgemeinzustandes (Herztatigkeit 1) Injektionen von 
Hexeton (Campherpraparat), intramuskular jeden Tag 2 ccm der 10 proz. 
Lbsung oder intravenbs I ccm der I proz. Lbsung oder per os Hexeton­
perlen 3 mal tagl. 2 Perlen wahrend des Essens. 

Die Behandlung der Lungenblutung' ist in einem spateren Kapitel 
geschildert. Ais letztes Mittel bei abundanten Blutungen und bekanntem 
Lungenbefund kann Anlegung eines kunstlichen Pneumothorax noch lebens­
rettend wirken. 

Die Anwendung der Kuhnschen Lungensaugmaske kommt bei be­
stehender Lungentuberkulose nicht in Betracht, dagegen kann sie vor­
beugend in den Entwicklungsjahren zu besserer Ausdehnung flacher 
Thoraxe Gutes leisten. 

Spezifische Chemotherapie der Lungentuberkulose. 1. Das Finkler­
sche Heilverfahren. Jod-Methylenblau und Kupfer-Lecithin. Bisherige 
Nachprufungen bei Lungentuberkulose sind uber "gunstigen Eindruck" 
nicht hinausgekommen, auf Grund eigener Erfahrungen ist die Anwen­
dung dieser Praparate nicht zu empfehlen; dabei Injektionen oft 
schmerzhaft, auch Abscesse beobachtet. 2. Goldpraparate. Bevorzugt 
Solganal 0,001-0,05 intraven6s, steigend 1-2 mal wbchentlich je nach 
Reaktion, insbes. bei Komplikationen mit Kehlkopftuberkulose, ferner 
Triphal (H6chst) 0,001-0,1 intravenbs, allmahlich steigend wbchentlich 
I Injektion. Milde allgemeine Reaktionen, Hebung des Allgemeinbefindens 
und Besserung des lokalen Befundes. Es scheint berechtigt zu sein, "die 
Chemotherapie in die unspezifische Reiztherapie einzubeziehen". 

Strahlentherapie dec Lungentuberkulose. Die glanzenden Erfolge der 
naturlichen zum Teil auch der kiinstlichen Hbhensonne sowie der R6ntgen-
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strahl en bei der ehirurgisehen und Driisentuberkulose haben aueh zu einer 
Anwendung dieser Therapie bei der Lungentuberkulose gefiihrt. Leider 
nieht mit demselben Erfolg! Da die Rbntgenstrahlen nieht auf die Tuberkel­
baeillen selbst einwirken, sondern den ProzeB der Narbenbildung aus proli­
ferierenden Geweben in giinstigem Sinne beeinflussen, ist aueh die Rbntgen­
tiefenbestrahlung nur als ein die Heilung unterstiitzendes Hilfsmittel analog 
den Tuberkulinen zu werten. Wie bei den Tuberkulinen so auch bei der 
Rbntgenbestrahlung bestimm te Indika tionen. Geeignet sind die an 
sich schon giinstigen eirr hotisehen Prozesse; au s z usc h li e Ben all e 
progredienten mit Exsudation und Verkasung einhergehenden Formen. 
Da die Anwendung der Rbntgentherapie strengste Indikationsstellung, 
riehtige Teehnik und eine allgemeine diatetisehe Kur zur Voraussetzung 
hat, sollte dieselbe aussehlieBlieh der Anstaltsbehandlung vorbehalten 
bleiben. Dagegen lassen sich Bestrahlungen mit der ktinstliehen Hbhen­
sonne aueh ambulant durehfiihren. Aueh die Wirkung des Quarzliehtes 
ist keine spezifisehe auf die Lungentuberkulose. Giinstige Be­
einflussung des A11gemeinzustandes (dureh Steigerung der immuni­
satorisehen Krafte?) und subjektiver Besehwerden. Indika tion diesel be 
wie bei Rbn tgen tie fen bestrahl ung. Beginn der Bestrahlung wo­
mbglieh mit 2 Hbhensonnen von vorne und hinten mit 5 Minuten und je 
IIO em Entfernung und steigen urn je 2 Minuten auf hbehstens 15 Minuten 
bei Verringerung des Abstandes urn je 10 em bis 70 em (Baemeister). 

Dieselbe Vorsieht in Indikation und Dosierung ist bei der 
An wend ung von Sonnen badern geboten! Schon manehe Tuberkulose 
ist dureh stundenlanges Liegen in der Sonne versehlimmert; sehwere 
Sehadigungen, wie frisehe Aussaaten, Blutungen, langere Temperatursteige­
rungen sind beobaehtet worden. Vor kri tikloser An wend ung der 
Str ahlen thera pie bei Lungen tu berkulose kann nieh t eindring-
lieh genug gewarnt werden! Chr. Harms-Mannheim. 

Tuberkulintherapie. 

Allgemeines. Eine spezifisehe Behandlung kann dureh aktive und 
passive Immunisierung erfolgen. Die aktive Immunisierung setzt eine Re­
aktionsfahigkei t des kranken Organismus zur Entwickelung von Anti­
kbrpern voraus, urn sowohl die eingefiihrten, als auch die von den Infek­
tionserregern gebildeten Antigene unschadlich zu machen. Die passive 
Immunisierung - Behandlung mit Heilserum - hat bisher zu befrie­
digenden Erfolgen nicht gefiihrt. 

Akti ve Imm unisierung wird durch das Tuberkulin Koch erstrebt, 
das im Laufe der Zeit durch eine Reihe von Praparaten ersetzt ist, die sich 
aber nach Zusammensetzung und Wirkung weniger prinzipiell, als 
graduell, d. h. vornehmlich in bezug auf Konzentration und Resorbier­
bal-keit unterscheiden. Die therapeutische Wirkung des Tuberkulins ist in 
2 facher Richtung mbglich: Auslbsung 1. heilsamer Herdreaktion, 2. einer 
Anzahl von immunbiologiseher Reaktionen (Antitoxine, Agglutinine, 
Opsonine, Leukocytose), deren letztere Bedeutung zwar noch umstritten, 
aber eben falls in der Fbrderung der Immunisierung liegt; dagegen keine 
direkte Wirkung auf die Tuberkelbacillen, die weder angegriffen, 
noch in ihrem Wachstum gehindert werden. Die Tuberkuline sind 
daher keine Heil-, sondern Unterstiitzungsmittel der hygienisch­
diatetischen Behandlung. 

In der Anwendung der Tuberkulin-Therapie sind zur Zeit 2 Methoden 
ii blich, gegriindet auf die verschiedenen Absichten, die mit der Tuberkulin-
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therapie verfolgt werden, a) die immunisierende, richtiger tuberkulini­
sierende; fortgesetzte Steigerung der Dosen zur 1Jberwindung der 1Jber­
empfindlichkeit gegen Tuberkulin bis zur Giftfestigkeit, Beginn mit 
0,001 mg, bei Fieber und groBer Schwache 0,0001 resp. 0,00001 mg, End­
dosis 1000 mg = I ccm des reinen Tuberkulins, geringste Endgabe I mg, 
wochentlich 2 Einspritzllngen, von 10 mg aufwarts wochentlich I mal, tiber 
100 mg alle 2-3 Wochen, b) die anaphylaktisierende; Erhalten der tJ"ber­
empfindlichkeit als Zeichen erhohter Widerstandsfahigkeit zum Schutz fUr 
den Organismus; Injektion derselben Dosen, solange sie wirken, erst 
dann steigern, Beginn wie a, Enddosis hochstens 0,02 mg. Zeitraum zwischen 
den einzelnen Injektionen mindestens 10 Tage. Diese letztere, einschlei­
chende Methode scheint im allgemeinen jetzt bevorzugt zu werden; dazwi­
schen gibt es zahlreiche tJ"bergange. 

Die Tuberkuline lassen sich in 3 Gruppen einteilen: 1. So1che 
we1che die Stoffwechselprodukte des Tuberkelbacillus enthalten, Tuberkulin 
Koch (A. T.) Endotin, Tuberkulin Denys, albumosenfreies Tuberkulin 
Koch (A. F.) Tuberkulin Rosenbach. 

2. So1che, we1che seine Leibessubstanzen (Endotoxine) enthalten, 
Kochs Bacillenemulsion (B. E.) Tuberkulol B. (Land mann), sensibili­
sierte Bacillen-Emulsion (S. B. E. Meyer). 

3. Solche, we1che beides enthalten, Tuberkulol A. (Landmann), 
Tuberkulin Beraneck, Wolff Eisners Mischtuberkulin. 

Gruppe I erstrebt Giftimmunitat, Herdreaktion starker, 
2 bakterielle Immunitat, Herdreaktion geringer, 
3 erstrebt beide Immunitaten. 

Klinische Wirkung bei allen Praparaten qualitativ die gleiche. Daher 
spielt die W'ahl der Praparate eine geringere Rolle als die angewandte 
Methode und ihre Beherrschung. Es empfiehlt sich deshalb auch sich vor­
wiegend an I oder 2 bestimmte Praparate zu halten; bei Versagem 
kann Wechsel der Praparate noch von Nutzen sein, wobei zu beachten ist, 
daB nach Injektion albumosenfreien Tuberkulins Alttuberkulin kontra­
indiziert ist, weil das albumosenfreie Tuberkulin starke tJ"berempfindlichkeit 
gegen Alttuberkulin erzeugt. 1m allgemeinen werden die unter I angefUhrten 
Tuberkuline bei leichteren torpiden Fallen - Ausgang der Heilungsvor­
gange durch Herdreaktionen -, die unter 2 bezeichneten Tuberkuline in 
erster Linie bei ausgedehnteren und allen fieberhaften Fallen verwendet, 
wo Herdreaktionen unerwiinscht sind. Ausdrticklich sei betont, daB 
haufig genug praktisch ein Unterschied in der Wirkungsweise 
der verschiedenen Tu berkuline nich t zu erkennen ist. 

Eine Sonderstellung nehmen die Muchschen Partialantigene ein. 
Einzelheiten dartiber im Abschnitt: Schmidt-Schleicher (s. S. 187). 

Das Friedmannsche Tuberkulosemittel (avirulente und atoxische 
nattirliche Schildkrotentuberkelbacillen) hat eine weitgehende Ablehnung 
erfahren. An sich liegt diesem Verfahren eine vielleicht richtige, aber nicht 
von Friedmann stammende Leitidee zugrunde, namlich der aktive Im­
munisierungsversuch mit lebenden Tuberkelbacillenstammen. 

Die ktinstliche Hervorrufung einer gentigenden Schutzwirkung gegen 
Tuberkulose kann - auch nach experimentellen Untersuchungen, vor 
allem P. Rom e r s - wohl nur durch lebende, nicht durch abgetotete 
Bacillen erreicht werden. Diese lebenden Bacillen dtirfen auch nur ab­
geschwacht, kaum avirulent sein. Unter den neueren vielfachen Bestre­
bungen einer solchen aktiven Immunisierung steht augenblicklich bes. 
die Schutzimpfung nach C a I met t emit lebenden Bacillen eines abge­
schwachten Typus bovinus zur Disskussion. C a I met t e hat diese in 



Tubercolosis pulmonum. 251 

Frankreich freigegebene Schutzimpfung auch auf den Menschen iiber­
tragen. Sauglinge erhalten dreimal hintereinander 0,01 g der fein emu 1-
gierten Kartoffelkultur dieses Stammes per os, und zwar der Milch zu­
gesetzt, wahrend Kalber subcutan geimpft werden. Das Verfahren soli 
unschadlich und wirksam (?) sein. Ein sicheres Urteil dariiber ist noch 
nicht moglich, auch nicht dariiber, ob dieser modifizierte Tuberkelbacillen­
stamm im Organismus nicht etwa seine urspriingliche Virulenz wieder 
erwerben konnte. Die etwa so erworbene Immunitat ist auch kaum eine 
dauernde. Calmette schatzt sie auf etwa 4 ] ahre; er empfiehlt dann eine 
subcutane Revaccination. Fiir den praktischen Arzt und somit fiir all­
gemeine Anwendung eignet sich das Verfahren noch nicht!. 

Allgemeine Rich tlinien bei der Durchfii hrung einer Tu ber­
kulinkur. 

1. Erster Grundsatz nil nocere! ]ede Tuberkulinkur muE eine 
streng individualisierende sein, Moglichkeit ihrer Durchfiihrung und 
Hohe der Tuberkulingaben richten sich ganz nach dem Einzelfall mit seiner 
individuell verschiedenen Reaktionsbreite. Ein Schema der Behandlung, 
das fiir aile Falle ausreicht, gi bt es nich t. 2. Vor Beginn Feststellung der 
Normaltemperatur, nach einer Injektion volliges Abklingen einer etwaigen 
Reaktion abwarten. Man achte auf Herdreaktion - Untersuchung, 
vermehrter Husten und Auswurf, blutige Beimengungen im Sputum -
auf Allgemeinbefinden (Gewichtskontrolle! Abnahme des Gewichtes 
nicht selten einziges objektives Symptom einer Allgemeinreaktion), auf 
Lokalreaktion und Korpertemperatur; Steigerung der Temperatur schon 
urn einige Zehntelgrade gilt als Reaktion. 3. Nach Abklingen einer Reaktion 
Wiederholung der gleichen Dosis, bei starken Reaktionen und schweren 
Fallen Zuriickgehen auf die vorhergehende, reaktionslose Gabe. Unter 
keinen Umstanden Steigerung der Gabe, bevor nicht die vorhergehende 
reaktionslos vertragen wird. 4. Besteht "Uberempfindlichkeit" schon bei 
kleinsten Dosen, Pause von 6-8 Wochen; dann erneuter Versuch, begin­
nend mit Gaben, die bei Abbruch der Kur noch reaktionslos vertragen 
werden. Nach jeder Reaktion korperliche und geistige Ruhe, 2 Tage Bett­
ruhe. 5. Bei Auftreten von Allgemeinreaktionen - Kopfschmerzen, Appetit­
losigkeit usw. - sind Ubertreibungen angstlicher Patienten, 
Folgen von Tu berkulinfurch t zu beriicksichtigen und dementsprechend 
zu verwerten. Bei Fieberreaktion sind absichtliche Fiebertauschungen aus­
zuschlieEen; evtl. Injectio vacua! 6. Bei der Steigerung der Tuberkulin­
dosen muE als Regel gelten, Steigerungen iiber 100 % zu vermeiden, z. B. 
Erhohung der Dosis von 0,1 auf 0,2 = 100 %, von 0,8 auf I = 25 %. 1m 
allgemeinen empfiehlt sich, abgesehen von den ganz kleinen Dosen, folgende 
Steigerung: I, 2, 3, 5, 7,5, 10 Teilstriche einer Iofach graduierten Spritze 
von I ccm. Die 1. Injektion einer neuen starkeren Losung beginne stets 
mit 0,1 ccm, weil man die Wirkung derselben noch nicht kennt. 7. Eine 
Tuberkulinkur ist gewohnlich nur dann erfolgreich, wenn sie mindestens 
1/4 ]ahr lang durchzufiihren ist, je langer die Kur, desto aussichts­
reicher. Wiederholungskuren. 8. Eine ambulante Tuberkulintherapie hat 
den indirekten Vorteil der guten laufenden Kontrolle durch den Hausarzt, 
da erfahrungsgema13 chronisch Lungenkranke in der Regel die Sprechstunde 
nur selten aufsuchen. 

Indikationen und Kontraindikationen. Geeignet fiir die Tuberkulin­
therapie sind in erster Linie alle fieberfreien Falle mit relativ gutem All-

1 Ausfiihrliches in der soeben erschienenen Ubersetzung des Calmetteschen Werkes "Die 
Schutzimpfung gegen Tuberkulose" mit B. C. G., Verlag F. C. W. Vogel, Leipzig 1928 (Anm. d. 
Herausgebers). 
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gemeinbefinden und wenig ausgedehnten Lungenprozessen, also Erkran­
kungen ersten und zweiten Stadiums, anatomisch pathologisch gesprochen 
die mit Fibrose einhergehenden chronischen Prozesse, in 2. Linie erst die 
vorgeschritteneren, klinisch noch nicht hoffnungslosen Falle des Stadiums III 
mit Bildung von Infiltrationen und Neigung zum Zerfall; bei Fiebemden 
kann der V e r s u c h einer Tu berkulinkur gemacht werden, wenn die Allgemein­
behandlung nicht zur Entfieberung gefiihrt hat. Beginn mit kleinsten 
Dosen, etwa 0,00001 mg Herdreaktion und Zunahme des Fiebers iiber die 
gewohnliche Hohe hinaus beachten, langsame Steigerung der Dosen unter 
Vermeidung von Herdreaktionen, Erfolg bleibt haufiger aus. 

Ais Kon traindika tionen gelten die fiir eine subcutane Tuber­
kulindiagnostik ungeeigneten Krankheitszustande (vgl. Tuberkulin-Dia­
gnostik). Eine Kur ist abzubrechen bei dauemder Gewichtsabnahme, Ver­
schlechterung des Allgemeinbefindens. Pulsbeschleunigung, langer dauem­
den Fieberbewegungen und vor allen Dingen beim Fortschreiten des tuber­
kulOsen Lungenprozesses und Auftreten metastatischer Herde. KeWkopf­
tuberkulose bildet vielfach keine Gegenanzeige. Herstellung der Lo­
sungen: Die sicherste Wirkung bei den sel bst hergestellten Losungen. 
Fertige aus den Apotheken beziehbare Losungen in zugeschmolzenen Glas­
rohren sOllten eigentlich nur dann verwendet werden, wenn sie mit dem 
Datum der Herstellung versehen sind. Das reine Tuberkulin ist unbegrenzt 
haltbar. Losungen von I : 10 und vielleicht auch noch von I : 100 halten 
sich etwa 3-4 Wochen, sind kiihl aufzubewahren; cave triibe Losungen! 
Schwachere Losungen miissen stets frisch hergestellt werden. Zur Bereitung 
der Tuberkulinverdiinnungen gebraucht man: Tuberkulin, l/zproz. Karbol­
saurelosung als Verdiinnungsfliissigkeit, sterilisierte, dunkle, weithalsige 
Flaschchen und eine genau graduierte I ccm Spritze, die Lie bergsche 
Tuberkulinspritze mit Platiniridiumkaniile nach Roepke, zu beziehen bei 
Alfred Wolters-Kassel. Dieselbe besteht ganz aus Glas und wird nach ein­
maliger Sterilisation in verdiinntem Karbolwasser aufbewahrt, die Kaniile 
vor dem Gebrauch in der Flamme ausgegliiht. Das Verfahren ist 
folgendes: Man zieht in die Spritze einen Teilstrich - 0,1 Tuberkulin, 
dazu 9 Teile Verdiinnungsfliissigkeit, spritzt den Inhalt der Spritze in ein 
Flaschchen und bezeichnet dasselbe als Sol. I, von welcher ein Teilstrich 
0,01 ccm = IO mg Tuberkulin enthlilt. Die Sol. II wird in der Weise her­
gestellt, daB ein Teilstrich von der Sol. lund 9 Teilstriche von der Ver­
diinnungsfliissigkeit in ein 2. Flaschchen gebracht werden, I Teilstrich 
enthalt 0,001 ccm = I mg Tuberkulin. Aus der II. Sol. gewinnt man die 
III. Sol. nach demselben Verfahren usw. Injektionsstellen: Riickenhaut 
unterhalb der Schulterblatter, die vorher mit Ather oder Alkohol durch­
ieuchtetem Wattebausch abgerieben wird. 

Zur Frage der ambulanten Tuberkulinkuren. Die Ansichten 
iiber eine Tuberkulinbehandlung in der Aligemeinpraxis gehen noch aus­
einander, manche Autoren erblicken jedoch in der ambulanten Anwen­
dung des Tuberkulins einen groBen Fortschritt im Kampf gegen die Tuber­
kulose. Wenn die oben angefiihrten Voraussetzungen zur richtigen Durch­
fiihrung einer Tuberkulinkur in der Praxis annahemd gegeben sind, bestehen 
wohl keine Bedenken fiir den praktischen Arzt, auch seinerseits gelegentlich 
von dem Tuberkulin therapeutisch Gebrauch zu machen. 

Der bessere Erfolg der Tuberkulintherapie in der Anstalt ist sicherlich 
groBtenteils auf die gleichzeitig durchgefiihrte physikalisch-dili.tetische Be­
handlung mit Freiluftliegekur, wie individueller Abmessung von Ruhe und 
Bewegung zuriickzufiihren. Die Einleitung oder auch Fortsetzung einer in 
einer Anstalt bereits begonnenen Tuberkulinbehandlung in der Praxis 
scheidet femer fiir die groBe Zahl von Kranken aus, die korperlich oder 
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geistig in angestrengter Berufsarbeit stehen, deren Anforderungen an die 
Krafte des Korpers so groB sind, daB eine Tuberkulinkur nur Schaden 
bringen wtirde. Es wird sich daher nur selten in der Praxis "ohne Unter­
brechung" des Berufes eine Tuberkulintherapie mit Erfolg durchftihren 
lassen. Schon die notwendige Forderung der Bettruhe fUr mindestens 2 Tage 
nach aufgetretener Reaktion muB unerftillt bleiben. Am ehesten lassen sich 
noch Tuberkulinkuren bei den sozial gehobeneren Schichten der Bevolkerung 
namentlich weiblichen Geschlechts durchfUhren, das sich mit seinen haus­
lichen Arbeiten einrichten und die notige Schonung auferlegen kann. In 
der Regel wird es sich ftir den Praktiker urn die Fortsetzung einer in der 
Anstalt begonnenen und nicht zum AbschluB gebrachten Tuberkulinkur 
handeln, deren Durchfiihrung durch Mitteilung des Anstaltsarztes tiber 
Tuberkulinempfindlichkeit und Charakter der Erkrankung und des Kranken 
sowie von zweckentsprechenden Ratschlagen wesentlich erlcichtert werden 
kann. Zusammenfassend kann gesagt werden, daB ftir die Indikation zur 
ambulanten Tuberkulin- und Injektionsbehandlung neben der IndividuaM­
sierung des Einzelfalles sowie Beherrschung der Technik das soziale 
Moment meist von ausschlaggebender Bedeutung ist. Es hat den An­
schein, daB die Tuberkulinbehandlung der Lungentuberkulose in den 
letzten Jahren immer mehr an Bedeutung verliert. 

Bei der Behandlung der Kindertuberkulose mit Ekte bin nach Moro 
handelt es sich urn eine Tuberkulinsalbe, die neben Alttuberkulin abgetotete 
und zerriebene humane und bovine Tuberkelbacillen enthalt sowie eine "kera­
tolytische Substanz", welche das Eindringen der wirksamen Bestandteile in 
die tieferen Hautschichten ermoglicht. Neben der beabsichtigten Lokal­
reaktion oft ungewollte Allgemein- und Herdreaktion, daher nicht absolut 
ungefahrlich. Technik. Einreibungen auf der Brust; reinigen der Hautstelle 
mit Wasser; trocken werden lassen. Einreiben - auf etwa talergroBen Haut­
bezirk - eines 5 mm hohen Salbencylinders aus einer 10 g Tube - etwa 
I Minute lang, zahlen bis hundert. - Wiederholung der Einreibung nach 
2-4 Wochen, jedenfalls nicht frtiher als die Lokalreaktion vollig abge­
klungen, 6 Einreibungen eine Kur, evtl. Wiederholung derselben nach 
-einem 1/2 Jahr. Chr. Harms-Mannheim. 

Fursorgestellen fur Lungenkranke. 
Die Familienftirsorgebestrebungen nehmen zur Zeit in Deutsch­

land den wichtigsten Teil der Tuberkulosebekampfung ein. In rascher Folge 
·entstanden auf Initiative des deutschen Zentralkomitees zur Bekampfung 
der Tuberkulose in Berlin im ganzen Deutschen Reiche die Auskunft­
und Ftirsorgestellen ftir Lungenkranke. Staat, Kommune, Wohl­
tatigkeitsvereine, Landesversicherungen, Krankenkassen haben bisher in ge­
meinsamer Arbeit und auch einzeln diesen wichtigsten Zweig praktischer 
Tuberkulosebekampfung ins Leben gerufen oder durch Bewilligung von 
Mitteln untersttitzt. So verschiedenartig auch die Organisation der einzelnen 
Auskunfts- und Ftirsorgestellen noeh sein mag, im allgemeinen kann man 
·doeh sagen, daB dank dcr Tatigkeit der Kommission des deutschen Zentral­
komitees ftir den Ausbau des Auskunfts- und Ftirsorgestellenwesens all­
gemeingtiltige Riehtlinien bei Grtindung und weiterer Ausgestaltung der 
Ftirsorgestellen jetzt tiberall befolgt werden. Folgende Bedingungen mtissen 
bei der Einriehtung einer Ftirsorgestelle erfUllt sein: 1. Sehaffung einer 
administra tiven Zen traistfllle. 2. Mi tarbei t eines Fa e h ar z t e s 
in leitender Stellung. 3. Anstellung einer geschulten Ftir­
sorgeschwester. 4. Eigene Rii.ume ftir Verwaltungs-, Unter­
.suchungs- und Beratungszwecke. 
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Die T a ti g k e i t des A r z t e s erstreckt sieh hier in erster Linie auf die 
Untersuchung (auch Familienuntersuchung), Festlegung des Heilplanes 
sowie die Anordnung hygienischer SchutzmaBnahmen. Der Fiirsorgearzt 
hat bei unsicherem physikalischem Befund nach Moglichkeit aIle diaguo­
stischen Hilfsmittel zur Sicherstellung der Diagnose heranzuziehen, Tempe­
raturmessungen, Sputumuntersuchungen, Rontgenaufnahmen usw. (mog­
lichst eigener Rontgenapparat). Die Kosten der Rontgenaufnahmen sind, 
wenn Landesversicherung, Kassen, Armenverwaltung oder andere Organi­
sationen fUr Riickvergiitung nicht in Betracht kommen, von der Fiirsorgestelle 
zu tragen. J eder vom arztlichen Standpunkte aus sieher geklarte Fall (hierzu 
gehort eben unbedingt das Rontgenverfahren!), erleichtert ganz erheblich die 
allgemeine Fiirsorgetatigkeit und schlieBt die Mogliehkeit unzweckmaBiger 
Anordnungen sowie unnotiger geldlicher Aufwendungen aus. Wie viele Gelder 
sind schon zwecklos verpulvert worden durch Dberweisung von ungeeig­
neten Fallen in Heilstatten und Sanatorien, in denen auch dem in der Lungen­
d'iagnostik und Prognose weniger geiibten Arzt eine Rontgenaufnahme 
zweifellos auf den richtigen therapeutischen Weg gelenkt hatte. Man be­
gegnet immer wieder resp. immer noch in der Praxis Fallen, die nach arzt­
licher Begutachtung aus privaten Mitteln in ein Sanatorium geschickt und 
nach einigen Wochen wegen Aussichtslosigkeit wieder entlassen werden 
miissen. Eine bittere Enttauschung fiir den Kranken, ein testimonium 
paupertatis fUr den arztlichen Berater und eine finanzielle Schadigung des 
unterstiitzenden Vereins! Ruf und Erfolg jeder Fiirsorgestelle hangen in 
erster Linie von der griindlichen Untersuchung sowie dem Konnen und 
Geschiek des Arztes ab, die richtige Wahl des arztlichen Beraters ist fiir 
die gedeihliche Entwicklung der FamilienfUrsorgebestrebungen von aus­
schlaggebender Bedeutung! 

Das Arbeitsfeld der Fiirsorgeschwester liegt hauptsachlich in 
der Fiirsorgestelle und in der Behausung des Kranken. Die auBere 
T a ti g k e i t der Fiirsorgeschwester erstreckt sich zunachst auf die Wohnungs­
besuche, Anlegung eines iibersiehtlichen Buches iiber Wohnungsbesuche 
erforderlich, letztere keine Krankenbesuche im gewohnlichen Sinne; rein 
pflegerische MaBnahmen sollen daher nicht getroffen werden, die Kranken­
schwester wird durch die Fiirsorgeschwester nicht ersetzt, ausgenommen in 
kleinen Landgemeinden, wo die einzige Krankenschwester zugleich "Fiir­
sorgeschwester" sein kann. Besonderes Augenmerk ist darauf zu richten, 
in welchem Zustande der Kranke sich befindet, ob weitere Hauspflege oder 
Anstaltspflege in Betracht kommt, ob die Umgebung vor Ansteckung mog­
lichst geschiitzt ist, ob der Kranke Zimmer oder gar Bett mit einem anderen 
teilt, wie der Auswurf beseitigt, der Fliegengefahr entgegengetreten wird, 
ob eigenes Geschirr, eigene Wasche benutzt wird, ob die Kinder von dem 
Kranken zuriickgehalten werden, Aussehen der Kinder, ihre Untersuchung 
in der Fiirsorgestelle veranlassen (Umget.ungsuntersuchungen). Priifung 
der Wohnungsverhaltnisse, Lage, GroBe und Zahl der Raume, Feuch­
tigkeit, Abstellen unzweckmaBiger Wohnungseinteilung, Schlafzimmer 
stets nach der Sonnenrichtung, Reinlichkeit, feuchtes Aufnehmen der 
FuBboden usw., schwerkranke unreinliche Patienten sind nach Moglich­
keit einer Anstaltspflege zu iiberweisen. Der AuBendienst der Fiirsorge­
schwester ist von eminenter Bedeutung fUr die Bekampfung der Tuber­
kulose! 

Die weitere Entwicklung der Tuberkulosebekampfung in Deutschland 
wird immer mehr dahin gehen, daB innerhalb groBerer Bezirke neben kleineren 
Fiirsorgestellen eine Zentralfiirsorgestelle als Beratungsstelle 
fiir Arzte und Lungenkranke erriehtet wird, die unter facharzt­
Hcher Leitung neben fUrsorglicher Arbeit diagnostische Tatigkeit treibt 
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und denjenigen Fiirsorgestellen, die - wie z. B. in Landkreisen - in­
strumentell und personell hochsten Anforderungen augenblicklich noch 
nicht entsprechen konnen sowie den praktischen A.rzten spezialarztliche 
Kenntnisse und Erfahrungen zum Wohle der Kranken vermittelt. Der Vor­
teil dieser Einrichtung liegt vor allem darin, daB dem Arzte das weitere 
Behandlungsrecht seines Patienten gesichert und andererseits dem Kranken 
die Anwendung aller diagnostischen Hilfsmittel unentgeltlich gewahrleistet 
ist. In der Organisation derartiger Fiirsorgestellen ist das Mittel gefunden, 
die gesamte A.rzteschaft zu erfolgreicher Mitarbeit an dem Kampfe gegen 
die Tuberkulose zu gewinnen. Nur durch aktive Mitarbeit der praktischen 
A.rzte werden Fiirsorgestellen wahrhaft leistungsfahig. 

Es ist erfreulich, daB durch beiderseitiges Entgegenkommen und Ver­
standnis der praktische Arzt in den letzten Jahren ein groBeres Vertrauen 
zu den Tuberkulosefiirsorgestellen und ihren arztlichen Leitern gewonnen 
hat. Chr. Harms-Mannheim. 

Anhang. 

Miliartuberkulose (akute, allgemeine). 

Vorbemerkung. Verkaste tuberkulose Herde geben mannigfach Ge­
legenheit zum Tuberkelbacilleneinbruch in den GefaBapparat. Solche Ein­
briiche fiihren aber nur unter besonderen Bedingungen zur sog. Miliar­
tuberkulose mit massenhafter Entwicklung kleinster "Tuberkel" in den 
verschiedensten Korperorganen. Es geben meist nur Bacillenmassen (vor 
allem haftend an organischen Partikelchen) wiederholte starkere Einbriiche 
und das Erlahmen der Widerstandsfahigkeit des Korpers zu fast univer­
seller Entwicklung miliarer Herde, also zu letaler Miliartuberkulose AnlaE. 

Kennzeichen. Krankheitsbeginn bald "spontan" bei klinisch aktiver 
Tuberkulose anderer Organe, aber auch (bei zuvor schein bar gesunden, in 
pathologisch-anatomischer Hinsicht freilich schon tuberkulosekranken 
Menschen) bald im AnschluB an auslOsende Ursachen, bes. interkurrente 
Infektionskrankheiten, ErkaItungskrankheiten, auch operative Eingriffe an 
tuberkulosen Herden. Bald briiskes hochfieberhaftes Einsetzen selbst unter 
Schiittelfrost, bald allmahliches, ja fast unmerkliches Einschleichen, bes. 
bei fortschreitender Lungenphthise (selten i), haufiger nach hartnackigen 
tuberkulosen Pleuraexsudaten, tuberkulosen Knochen- und Lymphdriisen­
erkrankungen, sowie nach Urogenitaltuberkulose. 

3 Symptomengruppen, die bald einzeln das klinische Bild beherr­
schen, bald mannigfach sich miteinander vergesellschaften. "Typhose" 
Allgemeinsymptome als Folge der Bacillen- bzw. Giftiiberladung des 
Gesamtkorpers, Lungenerscheinungen und meningeale Reizsym­
ptome, teils toxischer Art, teils durch tuberkulose Miterkrankung der 
weichen Hirnriickenmarkshaute. Oft ist die tuberkulose Meningitis nur 
die Teilerscheinung allgemeiner Miliartuberkulose! Wichtigste Allge­
meinsymptome: hartnackiges, gegen Antipyretika und Hydrotherapie 
resistentes Fieber; bald kontinuierlich, bald re- ja intermittierend; von 
wechselndem Typus selbst wahrend des Krankheitsverlaufes. Puis auf­
fallig beschleunigt, klein, weich; Anorexie; psychische Unruhe und BewuBt­
seinstriibung; positive Diazoreaktion, ofters Albuminurie. Lungensym­
tome: Starker Reizhusten, tiefe und gleichzeitig beschleunigte, oft ge­
rauschvolle Atmung, haufig schroffes Mi13verhaltnis zwischen Dyspnoe 
(Cyanose, hohe Atemfrequenz, Nasenfliigelatmen) und objektivem physi­
kalischen Lungenbefund bei den meist bla13-cyanotischen Kranken. Per-
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kussorisch gewohnlich zwar keine Dampfungen, aber doch kein reiner 
Lungenschall. Auskultatorisch oft nur ein feines Knistem, eine "Bron­
chitis" insbes. mit Oberlappenbeteiligung. Andererseits mitunter Durch­
setzung der Lungen mit massenhaft kleinfleckigen Schatten im Rontgen­
bild, zunachst ohne besondere Atembeschwerden und ohne andere subjek­
tive Lungenerscheinungen. Deshalb bei tuberkuloser Meningitis, bei ur­
sachlich unklaren, hoch fieberhaften Erkrankungen, wo ausfiihrbar, stets 
Rontgenphotographie! Auch der Pneumonie ahnliche Krankheitsent­
wicklung. Meningitische Zeichen (mindestens in der Halfte der FaIle 
in der Praxis meist nur als tuberkulose Himhautentziindung, nicht als 
Miliartuberkulose diagnostiziert): BewuBtseinstriibungen, Kopfweh, Er­
brechen, schmerzhafte Nacken- und Wirbelsaulensteifigkeit, charakteri­
stische Hyperathesie, bes. bei Druck auf Waden- und Oberschenkelmusku­
latur, die Spielarten des Kernigschen Symptoms. 

Wich tigere Beglei tsymptome. Hinzutreten tuberkuloser Pleu­
ritis, Perikarditis, vor allem Peritonitis; akute disseminierte Hauttuber­
kulose; akute hamorrh. Nephritis. Die meist begleitende Miliartuberkulose 
anderer Organe, z. B. der Leber, kann zwar Allgemeinerscheinungen und 
Fieber verstarken, aber sonst symptomlos bleiben. 

Anhaltspunkte fiir di-e tuberkulose Natur des Leidens. Fa­
miliarhereditares Vorkommen von Tuberkulose, gleichzeitige oder friihere 
tuberkulose bzw. skrofulose Erkrankungen (denke auch an Bronchialdriisen­
tuberkulose), positiver Ausfall der Kutanreaktion in den ersten Lebens­
jahren, ausschlaggebender Nachweis von Knotchen und Bacillen: Chorio­
idealtuberkel bei Augenspiegeluntersuchung (mitunter auch Neuritis 
optica), disseminierte, knotchenartige Schatten auf Rontgenbildern (cave 
Verwechslung mit miliarer Carcinose!), Tuberkelbacillenbefunde im meist 
sparlichen Sputum, im Zentrifugat bei Meningitis, auch im Harn als Aus­
scheidungsvorgang, in Hauttuberkeln (?). 1m stromenden Blute annahernd 
normale, aber auch verminderte, selbst etwas erhohte Leukocytenzahlen 
mit relativer Vermehrung der gelapptkemigen. Der Tuberkelbacillen­
nach weis im Bl u te gelingt mitunter. Er ist aber unsieher, schwierig, 
jedenfalls flir die Allgemeinpraxis kaum brauchbar (verschiedene Methoden, 
insbes. nach J essen-Ra binowitsch und Stau bli; auch nach J ousset). 

Verwechslungsmiiglichkeiten, bes. mit typhosen und septischen Er­
krankungen, mit Malaria, mit zentralen Pneumonien und schweren akuten 
Bronchitiden, bes. des Kindes- und Greisenalters. Typhose Erkrankung 
und Miliartuberkulose konnen sich selbst nach Art ihres Beginns derart 
gleichen, daB auch dem Erfahrenen ohne serologisch und bakteriologisch 
positive Ergebnisse Fehldiagnosen unterlaufen; zudem kommen Kombi­
nationen beider Erkrankungen, ausnahmsweise sogar Miliartuberkulose bei 
Bacillentragem vor. Mit den Leukocytenzahlen ist zur Krankheitsunter­
scheidung wenig anzufangen. Starkere Leukocytose pflegt ja sowohl bei 
Typhus wie Miliartuberkulose zu fehlen. 

Es solI sogar eine "Typhobacillose" (Landouzy; auch Gougerot), 
eine unter dem Bilde des Abdominaltyphus verlaufende aku te Tu berkel­
bacillensepsis vorkommen mit sparlieher Knotchenbildung, auch ohne 
makroskopisch erkennbare Tuberkel, ja ohne jede Bildung von Knotchen 
und Verkasungen. Es entwickeln sich auch gelegentlich unter fieberhaften 
Allgemeinerscheinungen Tuberkelbacilleneinbriiche in die Blutbahn, die 
wenigstens zunlkhst - klinisch zur Ausheilung kommen und anscheinend 
auch mit Metastasen einhergehen, z. B. in Haut, in Leber, sowie in Cho­
rioidea. Die Begriffsbestimmung einer solchen Tuberkelbacillensepsis, ihre 
klinischen Erfassungsmoglichkeiten, ihre Deutung in pathogenetischer Hin-
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sicht sind freilich derart umstrittene Dinge, daa man in der Allgemein­
praxis an solche Moglichkeiten denken, die Analyse der Krankheitsbilder 
aber Krankenhaus und Fachmann iiberlassen mua. Eine verkappte 
Bronchial- und Mesenterialdriisentuberkulose, auch retroperitoneale Driisen­
tuberkulose kann vor allem im Kindesalter und durch tuberkulotoxische 
Wirkungen, einen Typhus auch ohne "Tuberkelbacillen" ta.uschend kopieren. 

Fiir Typhus sprechen vor allem: relative Pulsverlangsamung, deutlich 
fiihlbare, erheblich vergroaerte Milz (Milztumoren jedoch durch begleitende 
Miliartuberkulose des Organs), erbsenfarbene Stiihle, starke Darmblutungen, 
aufschieaende Roseolen in der 2. Krankheitswoche (nur ausnahmsweise 
.a.hnliche Flecke bei Miliartuberkulosel), Typhusbacillennachweis im stro­
menden Blute, im Urin, mitunter auch in Faeces, positiver "Gruber-Widal" 
ohne vorausgegangene Typhusschutzimpfung. Fiir Miliartuberkulose hin­
gegen positiver Nachweis eines Chorioidealtuberkels (stets Augenspiegel­
untersuchung), auffallig hohe Pulsfrequenz der Erwachsenen ohne Herz­
fehler, starkere Cyanose und hohe Atemfrequenz ohne groberen perkus­
sorischen und auscultatorischen Lungenbefund, gleichzeitige namentlich 
schon altere Oberlappenerkrankungen, sowie der Tuberkelbacillennachweis. 
Feststellung eines Ausgangspunktes, haufige Schiitteifroste, Auftreten 
metastatischer Herde, septische Netzhautblutungen sichem' im Verein mit 
der "Laboratoriumsdiagnose", die Unterscheidung von Sepsis. Bei 
Malaria verdach t bringen meist Blutpraparat und Chininbehandlung 
rasche Entscheidung. 

Verwechslungsmoglichkeiten bieten bes. jene atypischen FlI.lle von 
Miliartuberkulose, die einen protrahierten, sich auf Wochen, ja Monate 
erstreckenden Krankheitsverlauf mit unbestimmteren Symptomen, ja mit 
zeitweise freieren Perioden zeigen. 

Die Behandlung des prognostisch ganz ungiinstigen Leidens (Heilungen 
sind Raritaten) mua sich leider auf moglichste Erhaltung des Kraftezustandes, 
auf sorgsame Krankenpflege und rein symptomatische Therapie beschranken. 
Vgl. S.239££. Bei der Meningitis Lumbalpunktionenl 

Ed uard Miiller t -Marburg. 

Lungensyphilis. 
Die sekundll.r-syphilitische Erkrankung der Luftwege tritt 

gegeniiber der Haufigkeit der Erkrankung der Mundhohle und des Kehl­
kopfs zuriick. Doch kommen auch hier papulose Ausschlage und Roseolen 
vor, die das Bild einer voriibergehenden Tracheitis, bzw. Tracheo-Bronchitis 
hervorrufen konnen. 

Die erworbene tertill.re Syphilis kann die Trachea und Bron­
chien oder das Lungengewebe befallen. 

Bei der Syphilis der Trachea und Bronchien handelt es sich um gum­
mose Infiltration bes. in der Nahe der Bifurkation, die zu Zerfall und 
bei Ausheilung zu Narbenstenosefiihren kann. Sie ist hll.ufig. kombiniert 
mit andem syphilitischen Erkrankungen, bes. der Leber, Hoden, Rachen, 
Larynx. 

Symptome. Schleichender Beginn mit Husten, ofters Krampfhusten, 
langsam zunehmend, oft bellend. Haufig friihzeitig Blutbeimengung zum 
Auswurf. Schmerzen, Druck hinter dem Brustbein. Mit eintretendem 
Zerfall konnen Gewebsfetzchen, elastische Fasem, Knorpelstiickchen ex­
pektoriert werden. Mit Auftreten reichlichen Auswurfs haufig voriiber­
gehende Besserung, dann wieder weniger Auswurf und Verschlechterung. 
Langsamer oder schneller Stenosenerscheinungen (s. Bronchostenose) und 
mitunter Anfalle von starker, selbst akut todlicher Dyspnoe. 

MiUler, Therapie des prakt. Arztes III/I. 2. Auf!. 17 
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Die Diagnose wird erleichtert durch gleichzeitige andere tertiare 
syphilitische Affektionen und positive Wassermannsche Reaktion! 
Bronchoskopie wichtig! Gerhardt unterscheidet 3 Stadien: 1. irridatives 
(1/2-1 Jahr); 2. Stenose (Dyspnoe; Kranken werden elender, evtl. hektisches 
Fieber (Phthisis syphilitica), evtl. Tod durch Komplikationen, oder reI. 
Heilung); 3. suffokatorisches: schwere Erstickungsanfalle, die in wenigen 
Tagen meist todlich verlaufen. 

Komplikationen. Fortschreiten des gummosen Prozesses auf Nachbar­
organe (Oesophagus, GefaBe, Mediastinum), Lungengangran, Aspirations­
pneumonie. 

Prognose. Bes. im 2. und 3. Stadium sehr ernst. 
Therapie. Moglichst friihzeitig energische antiluetische Kur mit Sal­

varsan, Quecksilber, Jod. Bei Narbenstenose (Facharzt) Bronchoskopie 
mit Sondenbehandlung. Bei hochsitzenden Stenosen evtl. Tracheotomie. 

Luogeosyphilis (im engeren Sinne). Gummose, kavernose, chronisch 
pneumonische, indurative und bronchiektatische Formen sind als ana­
tomische Grundlagen beschrieben. 

Symptome. Meist schleichender Beginn mit Husten, schleimigem Aus­
wurf. Fieber, Abmagerung, SchweiBe fehlen! Dyspnoe kann vorhanden 
sein. Allmahlich tritt eitriger, oft reichlich geballter oder blutiger, mitunter 
fotider Auswurf auf, mitunter findet man elastische Fasern, doch keine 
Tu berkelbacillen. Man findet jetzt entweder die Zeichen eines umschriebenen 
Katarrhs, evtl. mit Bronchiektasie (s. d.) oder umschriebener Verdichtung 
und indurativer Pneumonie (Schallverkiirzung bzw. Dampfung, abge­
schwachtes oder bronchiales Atmen, evtl. Rasselgerausche) oder auch Zer­
falls- und Kavernensymptome. Jetzt tritt vielfach Fieber und Abmagerung 
auf. Die Kranken werden hinfalliger. 

Es besteht nun das Bild der "Phthisis syphilitica". Auch Pleuritiden, 
meist umschrieben, sicca adhaesiva oder exsudativa, die bes. bei gleich­
zeitiger syphilitisch-gummoser Pleuraerkrankung, hamorrhagisch sein kann, 
treten auf. Rontgenologisch findet man evtl. intensive, yom Hilus aus­
gehende Schatten oder Erscheinungen eines interlobularen Exsudats. Die 
Wassermannsche Reaktion ist (stets?) stark positiv. 

1m weiteren Verlauf konnen Amyloiddegeneration, Pneumonien, Gan­
gran, Herzschwache sich hinzugesellen. Nicht selten ist Kombination von 
Lungensyphilis mit Syphilis von Trachea und Leber, gelegentlich mit 
Phlebitis syphilitica (Thrombose) der oberen Hohlvene. 

Der Verlauf ist vielfach todlich, doch sind durch friihzeitige anti­
luetische Kuren vollige Heilungen moglich. 

Verwechslungsmoglichkeit hauptsachlich Tuberkulose (wichtig 
das Fehlen von Bacillen und (anfanglich) Fieber und positive Wasser­
mannsche Reaktion!), Tumor. 

Therarie. Moglichst friihzeitige energische antiluetische Kur mit 
Salvarsan, Quecksilber, J odkali. 

Bei hereditarer Lues der Lungen werden die Kinder meist 
tot geboren oder sterben in den ersten Lebenstagen bzw. Wochen unter 
Erscheinungen von Dyspnoe und Cyanose. Doch kann bei geringer Aus­
breitung wohl auch selten ein hoheres Alter erreicht werden, meist mit 
klinischen Erscheinungen von Bronchiektasie oder chronischer Lungen­
schrumpfung. The rap i e. Auch hier energische antiluetische Behandlung_ 

A. Bittorf-Breslau. 
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Pneumokoniosen. 

Man versteht unter Pneumokoniosen die durch Inhalation von Staub 
in den Lungen hervorgerufenen Veranderungen und unterscheidet Siderosen 
(Eisenstaub), Anthrakosen (Kohlenstaub), Chalikosen (Quarz-, Sandstein­
usw. Staub). Inhalation von gewissen andern Staubsorten bes. bei Miillern, 
Drechslern, Holzarbeitern und ihre Folgen (Berufsbronchitis) gehoren nicht 
zu den eigentlichen Pneumokoniosen. 

Symptome. Meist sind es unspezifische Erscheinungen: chronisch­
rezidivierende Bronchitis, Emphysem, Bronchiektasien. Doch konnen dazu 
spezifische Symptome treten. Wichtig das sehr typische Ron t g e n b i I d! 

An thrakose. Auswurf von Kohlepigmentteilen, die zum Teil in Zellen 
eingeschlossen, zum Teil frei ausgehustet werden. Es kann dadurch der 
ganze, mitunter reichliche Auswurf schwarzlich werden. Auftreten bes. bei 
Kohlenbergleuten, Kohlenarbeitern (Heizern usw.). 

Siderosis. Ockerfarbiger Auswurf oder schwarzlicher Auswurf, der 
die Berlinerblaureaktion (Salzsaure und Ferrocyankaliumzusatz) oder 
Schwefeleisenreaktion (Zusatz von Schwefelammoniak) gibt. Auftreten bes. 
bei Feilenhauern, Glasschleifern, Metallschleifern usw. 

Chalicosis. Es kann bei Zerfall chalicotisch veranderten Lungen­
gewebes zum Aushusten von Steinchen und Steinbrockeln kommen. Auf­
treten bes. bei Steinhauern, Steinbrechern, Glas-, Kalk-, Gipsarbeitern, 
Miihlsteinarbeitern, Ton-, Porzellanarbeitern usw. 

Anfanglich kann die Bronchitis durch Aussetzen der Arbeit und 
Schadigung zum Schwinden gebracht werden, spater vielfach nicht mehr. 

Es entwickeln sich als Folgezustande: Arbeitsdyspnoe, Emphysem, 
chronisch indurative Veranderungen (chronische Pneumonie), Lungen­
zerfall (Kavernen) und Bronchiektasien sowie fDtide Bronchitis. Dabei 
sind die oberen Lungenabschnitte meist doppelseitig befallen. 

Sehr haufig kombiniert sich bes. die Chalicosis (ca. 20 'Yo) im weiteren 
VerIaufe mit Tuberkulose. Bei Zerfall gelegentlich Aushusten von "Lungen­
steinen". 

Auch asthmaahnliche Zustande konnen sich entwickeln, bes. wenn 
starkere Beteiligung der Lymphdriisen der Lungenwurzel vorliegt. Diese 
selbst konnen erweichen und nach dem Bronchus durchbrechen und nun 
zur pl6tzlichen Expektoration groJ3erer Pigmentmassen oder kalkiger Massen 
fiihren. Damit kann Heilung eintreten. Es konnen sich aber auch Aspira­
tionspneumonien und Gangran an den Durchbruch anschlieJ3en. Die Narbe 
kann zu Bronchostenose (Bronchitis deformans) oder auch zu Traktions­
divertikeln des Oesophagus fiihren. Auch Durchbruch in den Herzbeutel 
usw. ist beobachtet. 

Der VerIauf ist anfanglich giinstig, wenn der Kranke die Arbeit andern 
kann oder geniigend VorsichtsmaJ3regeln gegen die Inhalation getroffen 
werden. Sind aber erst sekundare Veranderungen da, so ist die Prognose 
quoad sanationem recht ungiinstig. 

Therapie. Prophylaxe. Wechsel des Berufs, soziale Gesetzgebung 
verbesserte Staubabsaugung usw. Bes. Vorsicht bei jugendlichen Arbeitern, 
Schutzmasken. 

Bei bestehender Bronchitis, Emphysem, Bronchiektasie entsprechende 
Behandlung. 

A. Bittorf-Breslau. 
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Bronc:hialtumoren (Lungentumoren). 
Primllre Bronchialtumoren galten friiher als verhllltnismllBig selten; 

doch sind sie in dem letzten jahrzehnt hllufiger geworden (nicht nur durch 
bessere DiagnosenstelIung). Meist sind sie krebsiger Natur (5-IO % aller 
Carcinome!) Viel seltener noch sind gutartige Geschwiilste (z. B. vor aIlem 
Chondrome, Osteome, Papillome). Andererseits konnen sekundllre Ge­
schwiilste in die Bronchien einbrechen und die Erscheinungen von Bronchial­
tumoren hervorrufen. 

Die eigentlichen Geschwiilste der Lunge, die ja vielfach von (kleineren) 
Bronchien ausgehen, konnen von den eigentlichen malignen Bronchial­
tumoren, die ebenfalls auf das Lungengewebe iiberzugreifen pflegen (per 
continuitatem, lympho- oder hamatogen) nicht getrennt werden (Al­
veolarepithelcarcinome sehr selten, Aschoff). Relativ hllufig sind meta­
statische Lungentumoren. 

Symptome. Fiir die gutartigen und bosartigen primllren Bronchial­
tumoren gilt zunllchst alles fiir Bronchiostenose Gesagte. Dazu konnen 
bei den Kr e b sen noch die Erscheinungen der Lungengesch wiilste hinzutreten. 

Mattigkeit, oft aber erst auffallend spat starkere Anamie oder 
Kac h exie. Friihzei tig qualender oder anfallsweiser Husten mit Dru ck­
gefiihl auf der Brust, das oft bestimmt an eine Stelle lokalisiert wird; 
Heiserkeit, Recurrenslahmungen, Dyspnoe, anfli.nglich nur bei An­
strengung. Recht hli.ufig sind Pleuraexsuda te, die ofters (nicht immer) 
hli.morrhagisch sind. Sie treten mitunter schon friihzeitig und hartnackig 
auf, anfangs seros, immer sich neu ersetzend, spli.ter stllrker hli.morrhagisch. 
Man findet mikroskopisch im Exsudat oft auffallend groBe, vakuolen­
haltige Zellen, deren Kern an die Wand gedriickt ist (Siegelringformen und 
Riesenvakuolenzellen) , mitunter auch Geschwulstpartikel. AuBerdem 
kommen serose, auch eitrige (Durchbruch-) Exsudate vor. Oder es findet 
sich eine trockene fibrinose Pleuritis. 

Der Au s wu rf kann recht charakteristisch sein: himbeergeleeartig 
(innige Mischung von Blut-Schleim-Eiter), doch kommt auch rein blutiger 
oder rein katarrhalisch-bronchitischer Auswurf vor. Mitunter fehlt der 
Auswurf ganz. Zerfli.llt der Tumor, so kann der Auswurf fMid werden und 
bronchiektatischen oder gangrllnosen Charakter bekommen. Mitunter findet 
man Geschwulstpartikel im Auswurf, als charakteristisch werden auch groBe 
Fettkornchenzellen beschrieben. 

UnregelmaBiges, meist niedriges Fieber ist bes. im spli.teren VerI auf (bei 
Zerfall und Sekundli.rinfektion) nicht selten, anfangs fehlt es wohl regelmli.Big. 

Die Ins p e k t ion ergibt das fiir Bronchostenose Gesagte, ebenso Au s­
cuI tat ion und Per k u s s ion. Hierbei konnen aber Zeichen diffuser In­
filtration und Katarrhe (Dampfung, Bronchialatem), recht hli.ufig Fehlen 
des Atemgerllusches iiber der Dampfung (BronchialverschluB), £euchte Rassel­
gerli.usche evtl. Hohlraumbildung hinzutreten. Haufig Sitz im Oberlappen, 
bez. Hilusgegend. 

Friihzeitig findet man oft harte, kleine, metasta tische Driisen, 
gewohnlich in derselben Supraclaviculargrube oder Achselhohle, die sehr 
wichtig fiir die Friih- und Differentialdiagnose sind. Oft, gelegentlich friih­
zeitig Metastasen in Leber, Knochen, Gehirn mit entsprechenden Sym­
ptomen, die auch scheinbar die Krankheit einleiten konnen. 

Kommt es mit Ausdehnung der Tumoren zu starken Kompressions­
erscheinungen der Vena cava sup. oder ihrer Aste, so konnen Odeme (oft 
nur einer Gesichtsseite) eines oder beider Arme und der Brusthaut auftreten. 
Mitunter entwickeln sich ausgedehnte kollaterale Venenerweiterungen der 
Brusthaut, die mit der Vena cava inferior durch die erweiterten Bauchhaut-
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venen (Epigastr. sup. und inf.) kommunizieren und das Blut nach den 
unteren Hohlvenen ableiten (eigene Erfahrung). 

Hier kann die Bronchioskopie und vor all em die Rontgenunter­
such u ng recht wichtige Resultate ergeben und die Friihdiagnose erleichtem. 

Die Differentialdiagnose hat vor aHem Tu berkulose (mitunter recht 
schwierig: Fieber, Bacillenbefunde), rezidivierende Pleuritis, Syphilis 
und Aktinomykose, Mediastinaltumoren, Echinococcus (s. d.) zu 
erwagen. 

Therapie. Gutartige Geschwiilste der Bronchien konnen oft mit 
gutem Erfolg unter Zuhilfenahme des Bronchoskops entfemt werden 
(Facharzt!). Die chirurgische Therapie bosartiger ist wenig aussichts­
reich und nur unter seltenen Umstanden moglich (isolierter Knoten). 

Die Rontgentherapie ist jedenfalls zu versuchen. Freilich besteht 
die Gefahr, da13 mit ZerfaH des Tumors Aspiration und fOtide Prozesse in 
den Lungen und Fieber auftreten. Voriibergehende Besserungen sind aber 
vielfach zu erzielen (bes. Schmerzen, Reizhusten, Dyspnoe). Auch Arsen: 
Sol. Fowleri und Acid. arsenicosum (langere Zeit hindurch) soUten (evtl. 
gleichzeitig mit der Rontgentherapie) versucht werden. 

1m iibrigen ist die Therapie voUig symptomatisch (Husten-, Schmerz-
bekampfung, Pleurapunktion usw.). A. Bittorf-Breslau. 

Lungenechinococcus. 

Der Echinococcus der Lunge (im ganzen selten) tritt meist aHein 
(bei Einwanderung in die Vena cava oder in die Lymphbahn) auf, oder 
seltener zusammen mit anderer Lokalisation (z. B. Leberechinococcus, der 
auch in die Lungen und Pleura perforieren kann). Relativ am haufigsten 
ist er in (Vor-) Pommem, Mecklenburg, Westfalen. Meist handelt es sich 
urn sog. unilokularen Echinococcus (oft urn sehr gro13e Blasen). 

Symptome. Anfanglich bestehen entweder gar keine oder uncharak­
teristische Erscheinungen: Husten, Auswurf, mitunter blutig oder 
reichlich eosinophile Zellen enthaltend, zeitweise Fieber, Abmagerung, evtl. 
Brustschmerzen. 

Spater mit starkerem Wachstum konnen die Erscheinungen eines 
Lungentumors (umschriebene Dampfung, abgeschwachtes Atmen und 
Stimmschwirren), evtl. Verdrangungserscheinungen des Herzens usw. auf­
treten; oder es erfolgt Perforation nach au13en oder in die Pleura mit 
Entstehung sekundarer Pleuritis. Die Punktion derselben kann dann ent­
weder ein klares oder eitriges, oft steriles Exsudat ergeben, in dem sich 
Teile der charakteristisch geschichteten Blasenwand oder Haken der 
Skolizes finden konnen. Bei Punktion einer Blase selbst eiweiBfreie, 
klare Fliissigkeit. Der Nachweis dieser beiden Elemente ist der 
sicherste Beweis eines Echinococcus der Lunge. 

Die Perforation in die Luftwege leitet sich durch starken Husten ein 
und es erfolgt entweder die Expektoration von gro13en oder kleinen Teilen 
des Echinococcus (Haken 1), oder es wird wa13rige klare oder eitrige Fliissig­
keit (bei Vereiterung des Echinococcus) entleert. Auch mit starkerer 
Blutung (arrodierte Gefa13e) kann die Expektoration einhergehen, so daB 
durch diese oder Erstickung (Verlegung der Luftwege) der Tod eintreten 
kann. Nach dem Aushusten kann vollige Heilung oder (seltener) Ver­
eiterung der entstandenen Hohle eintreten (s. Lungenabsce(3). Bei Per­
fora tion oder bei (versehen tlicher) Punktion konnen (anaphylak­
tische) Vergiftungserscheinungen auftreten (Urticaria, KoHaps, Singultus, 
Erbrechen, schlechter PuIs). 
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Sehr charakteristische Bilder gibt die fiir die Stellung der Diagnose 
sehr wichtige Rontgenuntersuchung, die einen mehr oder weniger 
groLlen, meist kreisrunden, sehr scharfen Schatten ergibt, der nicht mit den 
Gefll.Ben usw. zusammenhll.ngt, nicht pulsiert. 

SchlieLllich kann die Untersuchung des Blutes eine Eosinophilie 
zeigen. In einzelnen FlI.llen findet man auch Prll.cipitin- und Komple­
mentbindungsreaktion mit Hydatidenfliissigkeit (Untersuchung des ein­
geschickten (20 ccm) Blutes in hygienischem oder Fachinstitut notwendigl). 

Fiir die Diagnose ist vor allem wichtig: 1. Rontgenuntersuchung, 
2. Blutuntersuchung, 3. evtl. Nachweis von Haken usw. in expektorierter 
oder punktierter Fliissigkeit. 

Differentialdiagnose. Lungencysticercose (multiple, gleichgroLle [ca. 
2 cm Durchmesser], runde, nicht wachsende, nicht verkalkende Schatten 
im Rontgenbild, keine Bluteosinophilie), Lungentumoren (z. B. Dermoid­
geschwiilste) . 

Die Therapie ist bei einigermaLlen leicht zugll.nglicher Blase chirurgisch, 
ebenso bei Perforation in die P.leura. Bei Expektoration nach auLlen ist 
Lungenblutung und Hustenreiz zu bekll.mpfen. Inhalation von Terpentinol 
usw. kann zur Vorbeugung oder bei eintretender Vereiterung verordnet 
werden. Cave Probepunktion bei gesicherter oder wahrscheinlicher 
Diagnose wegen Anaphylaxiegefahrl A. Bittorf-Breslau. 

Pleuritis. 

Begriffsbestimmung. Dnter Pleuritis versteht man die Entziindung 
des Rippenfells. Sie kann umschrieben oder diffus auftreten. 

Man unterscheidet eine trockne Pleuritis (sicca) von der exsuda tiven 
Form. Bei dieser trennt man nach der Art des Ergusses: die serose 
(bzw. sero-fibrinose), die hll.morrhagische, die eitrige (purulente oder 
jauchige) Form (Empyem). 

Abzusondern sind die serosen Transsudate nicht entziindlichen 
Drsprungs (Stauungstranssudate), wll.hrend die nephritischen Ergiisse viel­
fach doch entziindlichen Charakter haben. 

HlI.ufigkeit. Die Pleuritis ist eine der haufigsten Erkrankungen, 
bei Mannern hll.ufiger als bei Frauen. 

Pathogenese. Nur selten liegt eine primare Erkrankung vor, meist 
schlieBt sie sich einer Erkrankung der Lungen an. Fast immer liegt eine 
infektiose Atiologie vor, doch gibt es auch aseptische Pleuritiden, z. B. 
traumatische (meist Pleuritis sicca circumscripta) und carcinomatose. 

Man unterscheidet 4 Infektionswege: 
I. per continuitatem (Pneumonie, Tuberkulose, Lungenabscesse usw.); 
2. lymphogen von den Lungen aus (bei Prozessen, in denen nicht 

direkte Kontinuitat vorliegt), yom Mediastinum, Perikard, Oesophagus, 
Abdomen, bes. bei Peritonitis jeder Art (subphrenischen Abscessen) von 
Appendicitis und Halslymphbahnen aus; 

3. hamatogen (Angina, Gelenkrheumatismus, metastatische, z. B. 
Osteomyelitis) ; 

4. bei perforierenden PleuraverIetzungen. 
Die Atioiogie. Bei weitem am hll.ufigsten ist die tuberkulose Pleu­

ri tis, und zwar vielfach bei initialer Lungentuberkulose und Bronchial­
driisentuberkulose. Sie kann aber auch in jedem Faile im spll.teren VerIauf 
auftreten, am haufigsten als trockene oder serose, selten hll.morrhagische 
(Pleuratuberkulose) und eitrige. 
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Nachstdem ist die pneumonische und metapneumonische 
(trockne, serose und bes. haufig eitrige) Pleuritis zu nennen (meist 
Pneumokokken) . 

Die Influenzapleuritis, bes. nach und bei Infiuenzapneunlonien, 
meist Strepto- und Staphylokokken (oder beide evtl. mit Pneumokokken). 
Gewohnlich ist diese Pleuritis (trotz reichlicher Bakterien) anfangs seros, 
mitunter seros-hamorrhagisch und wird in den meisten Fallen erst spater 
eitrig. 

Dieselben Erreger findet man auch bei der meist eitrigen Pleuritis 
im Verlaufe von LungenabsceB, Gangran, Bronchiektasie u. a. 
Bronchialerkrankungen. 

Rheumatische Pleuritis, trocken oder seros, ofters mit Endo­
{)der Perikarditis kombiniert. 

Traumatische, trockene oder serose Pleuritis, sowohl bei stumpfer 
Gewalteinwirkung (mit oder ohne Knochenbruch) und uneroffneter Pleura, 

.als bei perforierenden Verletzungen (dann oft hamorrhagisch oder eitrig­
jauchig). 

Pleuritis bei Mediastinitis, Peritonitis (subphrenischem AbsceB, 
Pericolitis und Appendicitis (vielfach steril, seros, anfangs trockene Ent­
ziindung). 

Bei primaren oder metastatischen Tumoren der Pleura und Lun­
gen seros-hamorrhagisch oder rein hamorrhagisch (s. auch Lungentumor). 
Mitunter trockene umschriebene Pleuritis, auch diaphragmatica, bei groBen 
Tumoren des Abdomens (Milz-, Leber-, Nierentumoren). 

Pleuritis bei Echinococcus, Aktinomykose, Syphilis. 
Metastatische Pleuritis bei Typhus, Sepsis, Scharlach, Di­

phtherie u. a. 
Pleuritis bei Lungeninfarkt, Kyphoskoliose, Blutkrank­

heiten (perniziose Anamie, Skorbut u. a.) und Nephritis (acuta und 
chronica) (trocken, seros, hamorrhagisch). 

AuslOsend und pradisponierend wirkt vielfach Erkaltung (tuber­
kulOse und rheumatische Form). 

Die trockene R.lppenfellentziindung (Pleuritis sicca). 

Atioiogie (s.o.). 
Symptome. Schmerzen, gewohnlich heftig, plotzlich einsetzend 

streng lokalisiert auf die Stelle des Sitzes; Dyspnoe nur bei groBerer Aus­
dehnung. A tm u ng oft abgehackt, die Seite des Sitzes schleppt nach, wird 
geschont. Bei Pleuritis diaphragmatica costale Atmung oder einseitiger 
Stillstand bzw. Hemmung der Zwerchfellbewegung. Schmerzen (sehr stark) 
hier oftmals im Epigastrium, Hypochondrium, Riicken, Schulter, Nacken. 
Beim Husten, Niesen, Tiefatmen, Schlucken oder Erbrechen verstarkt. 
Druckempfindlichkeit der Brustwand ist bei trockener Pleuritis selten, da­
gegen ist oft Rei ben fiihl bar. 

Perku torisch hochstens geringe Schallverkiirzung, verminderte 
Zwerchfellbeweglichkeit. 

Auscultatorisch trockenes Reiben, in alteren Fallen oft Knarren 
(Lederknarren) . 

Meist besteht wohl leichtes Fieber. Hustenreiz kann bestehen. 
Die Pleuritis sicca kann in einigen Tagen heilen oder wochen-, selbst 

monatelang bestehen. Dann erfolgt meist Abheilung unter Bildung von 
Verwachsungen. Sie kann aber auch als Vorlaufer von seroser, hamor­
rhagischer, eitriger Rippenfellentziindung oder als deren Folge auftreten. 
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Natiirlich ist vielfach die Grundkrankheit fiir den VerIauf und die sonstigen 
Symptome ausschlaggebend. 

Therapie (der unkomplizierten Fiille). Ruhe, mindestens Schonung. 
Zur Beseitigung der Schmerzen, zum Teil direkt heilend wirken: Brust­
wickel (feuchte, kalte, aber auch heiBe), HeiBluftapplikationen, Schwitz­
prozeduren, Senfpflaster, Senfmehlaufschllige, ]odtinkturanstriche. Oft 
wirken unblutige Schropfkopfe giinstig. Auch Ruhigstellung der Seite 
durch zirkullire feste Heftpflasterverbande konnen angewendet werden. 
] edoch 5011 die Seite keinesfalls zu lange ruhiggestellt werden wegen der 
Gefahr von Verwachsung und Schrumpfung. Daher nach jeder Pleuritis 
Atemgymnastik (5. u.). Intern sind vor allem: Natrium salicylicum (zo,o 
bis 300,0, zmal tliglich 1-2 EBl.), Melubrin, Diplosal, Gelonida antineur­
algica und Aspirin u. a. zu empfehlen, gelegentlich Morphium notwendig. 

Die exsudative Pleuritis. 
Atiologie (5.0.). 
Serose (sero-fibrinose, seros-hllmorrhagische) Form. Auch hierbei 

bestehen Brust-, Kreuz-, Riicken-, Schulterschmerzen, die oft sehr heftig, 
in andern FiHlen (fast) gllnzlich fehlen, so daB die Atemnot aIlein die 
Patienten zum Arzt fiihrt. Nicht selten auch Leibschmerzen. 

Die A temnot ist in ihrer Stlirke im wesentlichen abhllngig von der 
GroBe des Exsudates, dem Zustande des Herzens. Aber auch individuelle 
Unterschiede spielen eine groBe Rolle. 

Husten besteht wohl meist, doch auch von wechselnder Stlirke und 
Hil.ufigkeit. Der Auswurf ist von den ursil.chlichen Umstil.nden abhil.ngig. 

Der Appetit ist vielfach gering, es besteht tifters Volle und Driicken 
nach N ahrungsaufnahme. 

Fieber ist in den meisten Fil.llen vorhanden. Es kommen aIle mog­
lichen Fiebertypen vor. Kurzdauerndes, mitunter mit Schiittelfrost ein­
setzendes Fieber, langsamer Fieberanstieg und lil.nger dauerndes hohes 
Fieber oder stark remittierende Fieberkurven, die sich iiber Wochen hin­
ziehen konnen und meist lytisch abklingen. Aber auch ganz geringfiigige 
Temperatursteigerungen sind nicht selten. Dagegen ist bei chronisch ex­
sudativer (bes. seros-hil.morrhagischer) Pleuritis dauernd normale Tempe­
ratur stets sehr verdil.chtig auf Tumorpleuritis. Umgekehrt ist pyil.misch­
intermittierendes und hohes Fieber auf eitrigim ErguB (s. d.) verdachtig. 

Der Allgemeinzustand ist wechselnd beteiligt. Es sprechen da 
Fieberdauer, Appetitlosigkeit, Schlaflosigkeit, aber auch die litiologischen 
Momente mit. ]edenfalls tritt ofters erhebliche Schwliche, Abmagerung, 
Anlimie im VerIauf einer exsudativen Pleuritis auf. 

Die lokalen Symptome sind Vorwolbung mit Nachschleppen der 
erkrankten Seite in wechselnder Stil.rke, oft einseitig aufgehobene Zwerch­
fellatmung (Fehlen des Littenschen Phlinomens, sichtbare Abrollung des 
Zwerchfells von der seitlichen Brustwand). Die Haut der Seite kann gerotet 
sein, auch leicht geschwollen (Lymphstauung?). Die Atmung selbst ist 
mehr oder weniger beschleunigt, angestrengt, bei groBen Exsudaten besteht 
Initunter Orthopnoe mit direkt bedrohlicher Atemnot. 

1m Bereich des Exsudats besteht Dil.mpfung mit stark vermehrtem 
Resistenzgefiihl. Die obere Dil.mpfungsgrenze ist eine horizontale, d. h. 
in den meisten Flillen hinten hoher als vorn, nur bei Kranken, die wlihrend 
der Entwicklung umherliefen, vorn und hinten gleich hoch. Vielfach steigt 
die hinter~ Dlimpfungsgrenze von innen unten nach oben auBen konvex 
an (Ellis-Damoiseausche Kurve) um seitlich und nach vorn abzufallen. 
Bei ganz groBen Exsudaten gibt die ganze Seite gedllmpften Schall. In 
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diesen Fallen findet man (bes. bei jugendlichen Individuen) auch para­
vertebral auf der andern Seite ein Dampfungsdreieck an der unteren Lungen­
grenze (RauchfuBsches Dreieck). Die Verschieblichkeit der Exsudat­
grenzen ist bei Lagewechsel und tiefer Respiration meist sehr gering, bzw. 
fehlt. Oberhalb der Dampfung besteht oft eine Zone tympanitischen 
Schalls (durch Relaxation des Lungengewebes). 

Das Stimmschwirren ist aufgehoben oder mindestens stark abge­
schwacht (Priifung mit lauter, tiefer Stimmel), an der oberen Grenze mit­
unter verstarkt. 

Das Atemgerausch fehlt im Bereich der Dampfung meist ganz, 
oder ist bei kleinem Exsudat stark abgeschwacht. An der oberen Grenze, 
bes. iiber der tympanitischen Zone, hort man meist Bronchialatmen mit 
besonderem Klangcharakter (Kompressionsatmen). Dieses Atemgerausch 
kann aber in nicht zu seltenen Fallen auch (wenigstens) iiber (Teilen) der 
Dampfung, d. h. dem Exsudat zu horen sein. Ebenso hort man nicht ganz 
selten auch Reiben an umschriebenen Stellen (Oberrand, vordere Grenze 
des Exsudats) und fortgeleitete Rasselgerausche. Dber den iibrigen Teilen 
des Brustkorbs ist meist das Atemgerausch etwas schwacher als auf der 
gesunden Seite. Bronchophonie ist mitunter deutlich, mitunter von eigen­
artigem meckernden Beiklang (Agophonie). 

Wichtig fiir die Diagnose sind die sog. Verdrangungserschein ungen 
(bei denen aber auch Anderungen des negativen Druckes mitwirken). Sie 
sind bereits bei maBig groBen Exsudaten vorhanden. Das Zwerchfell der 
betreffenden Seite wird nach unten gedrangt: daher rechts Lebertiefstand, 
links Aufhebung oder Verkleinerung des hellen Schalles des Tra u beschen 
Raumes (sehr wichtig gegeniiber Infiltrationen!). 

Das Herz ist nach der gesunden Seite verlagert, je nach GroBe des 
Exsudats natiirlich verschieden stark. Oft ist auch das Mediastinum, mit­
unter auch Trachea und Larynx gleichsinnig verschoben. Als Ausdruck 
der Raumbeengung und Atemerschwerung sind einseitige Erweiterungen 
der Brusthaut- und Jugularvenen zu betrachten, 

Halssympathicusreiz- oder -lahmungserscheinungen treten mitunter 
auf: gleichseitige Lidspalten-Pupillenerweiterung oder -verengerung, gleich­
seitige starkere Wangenrotung, Schw.eiBsekretionsstorung. 

Wichtig fiir die Diagnose ist die Pro bepunktion. 
Sie hat zu beachten: 1. Das Aussehen: serose (verschiedene Intensitat 

der Gelbfarbung, Neigung zum Gerinnen usw.), hamorrhagische, eitrige, 
(selten auch chyliforme) Ergiisse. 2. Das spezifische Gewicht: 1016 und 
mehr spricht unbedingt fiir entziindlichen ErguB, darunter, bes. sehr 
niedriges spezifisches Gewicht, fiir Stauung, 1013-1015 spricht mehr fiir 
Exsudat. 3. EiweiBgehalt (Esbach: 5-IOfach verdiinnt aufzustellen): 
2 % und mehr fiir Entziindung, niedriger fiir Stauung. 4. Rivaltasche 
Pro be (1-2 Tropf. der Fliissigkeit tropft man in ein hohes, durchsichtiges 
StandgefaB, das mit Essigsaure leicht angesauertes Wasser enthalt. Bildet 
sich eine zigarettenrauchahnliche feine, sich senkende Triibung, so ist die Re­
aktion positiv): positive Reaktion spricht fiir entziindliches Exsudat. 5. Die 
cytologische Un tersuch ung des Zentrifugats (ist sehr wichtig): starker 
Gehalt an Lymphocyten und relativ reichlich Erythrocyten, sowie Pleuraen­
dothelien, findet man vor all em bei chronischer und tuberku16ser Pleuritis, 
wahrend reichliche polynudeare Elemente mehr bei akut entziindlichen 
Exsudaten sich finden [bes. Pneumokokken, Streptokokken (hier allerdings 
mitunter anfangs sehr zellarmes Exsudat), aber auch bei akuter tuber­
kuloser Pleuritis]. Reichlich Endothelien, zum Teil degeneriert (Siegelring­
form, Riesenvacuolenzellen) gewohnlich bei Tumoren meist mit reichlich 
roten Blutkorperchen. 
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Starke Eosinopbilie des Exsudats selten und nicht atiologisch zu ver­
werten. Ich sah es mehrmals bei gutartigen seros-Ieicht hli.morrhagischen 
Exsudaten nach Grippe (gleichzeitig Eosinophilie des Blutes). 

Starker Endothelgehalt und spli.rlich sonstige Zellen bei Stauungs­
transsudat. Gelegentlich reicWich Cholesterintafeln (eigentiimlich beim 
Schiitteln flimmerndes Exsudat bes. bei chronischer Pleuritis). 

Ron tgen un tersuch ung oft wichtig fiir Differentialdiagnose, bes. 
gegeniiber dicken Schwarten und abgesackten Exsudatenl 

Abgesackte Exsudate, interlobulare Exsudate bilden sich bes. 
bei akut entziindlichen Prozessen. Die Diagnose muB sich auf umschriebene 
(topographisch bedingte) Dampfungen, umschriebene Aufhebung des 
Stimmschwirrens, Atemgerausches, Probepunktion stiitzen. Bes. oft werden 
meiner Erfahrung nach abgesackte Exsudate in seitlichen Partien (Achsel­
hoWe bis Zwerchfell reichend) iibersehen. 

Pleuritis pulsans beruht auf Fortleitung der HerzgefaBbewegung 
durch das Exsudat auf die Brustwand. 

Das Vorkommen doppelseitiger Pleuritis, Pleuritis bei Perikarditis 
und Polyserositis brauchen nur erwahnt zu werden, doch konnen groBe 
Perikardialexsudate linksseitige Pleuraexsudate vortauschenl 

Komplikationen (abgesehen von den Grundkrankheiten) bes. Herz­
schwli.che, plotzliche Todesfli.lle - Abknickung der Hohlvene, Ateminsuffi­
zienz ? - Thrombosen an den Extremitaten, selten Stimmbandlahmungen, 
Herpes zoster, Erythema nodosum. 

Differentialdiagnose. Vor allem Pneumonie (wichtig Verdrangungs­
erscheinungen!), haufig Kombination von Pneumonie mit Exsudat. Tumor 
und Tumorpleuritis. 

Verlauf sehr wechseInd, todlicher VerIauf (abgesehen von solchen 
durch Grundkrankheit) seiten. Mitunter langsame oder schnelle Resorption 
vollig ohne Residuen (relativ selten), meist bleiben bes. nach lli.ngerem Be­
stande Verwachsungen (Pleuraschwarten, adhasive Pleuritis). Ausgang in 
Bronchiektasie, Lungencirrhose. In etwa 50 % spli.teres Auftreten mani­
fester Lungentuberkulose. 

SchlieBlich kann sich ein seroses Exsudat in ein eitriges (bei Pneumonie) 
oder hamorrhagisches (bei Tumor) llmwandein. 

Die hli.ufigste Foige. Die Pleuraverwachsung bedarf noch einiger 
diagnostischer Hinweise: Subjektiv haufig jahrelang, bes. bei Witte­
rungswechsel, Schmerzen auf der betreffenden Seite oder Stelle. Die Brust­
seite ist mehr oder weniger geschrumpft, mitunter aber nur eben sichtbar 
am schrli.geren VerIauf der Rippen, engeren Intercostalrli.umen. Von hinten 
oft deutlicher sichtbar als von vom. Nachschleppen bei der Atmung. Die 
Nachbarorgane konnen nach der erkrankten Seite verzogen sein, bes. Herz, 
Mediastinum, Trachea (Larynxschiefstand). Die andere Lunge zeigt oft 
vikariierende Blahung. Mitunter hochgradige HerzverIagerung (Pseudo­
dextrokardie bei rechtsseitigen Schwarten). 

Das Zwerchfell bewegt sich nicht oder weniger als die gesunde Halfte. 
Der Klopfschall ist vielfach leicht; mitunter stark verkiirzt, nach unten nimmt 
die Verkiirzung meist an Intensitat zu. Das Atemgerli.usch ist mehr oder 
weniger abgeschwacht, ebenso das Stimmschwirren. Haufig isolierte 
Bronchialkatarrhe entsprechend den Verwachsungen (mitunter das einzige 
Zeichen bei leichter Schwartenbildung). 

Zirkulationsstorungen, bes. bei ausgedehnten oder doppelseitigen Ver­
wachsungen: Dyspnoe, Cyanose, schlieBlich rechtsseitige Herzhypertrophie 
und Insuffizienz (oft zeitig Stauungsleber). Erweiterungen der Brusthaut­
venen als Zeichen lokaler AbfluBerschwerung. 



Pleuritis. 267 

Bei Spitzenverwachsungen sehr haufig Sympathicus- (Pupillen-) 
Symptome. 

Mitunter ist die Entscheidung, ob neben dicker Schwarte noch Ex­
sudat besteht, nur durch Probepunktion moglich. 

Therapie der Pleuritis. Bettruhe ist unbedingt notwendig! Ent­
sprechende gute Ernahrungl Haufige, kleine Mahlzeiten! Gute Pflege 
und Lagerung ist wichtig. Die Kranken nehmen selbst haufig gewisse 
Lage ein, in der die Schmerzen oder Atemnot am geringsten ist. 

H y d rot her a pie. 1m akut entziindlichen Stadium wirken meistfeuchte 
(kiihle oder warme) Wickel. Eis und sehr groBe KlUte wird nur selten gut 
vertragen. Die Wickel sind stundenlang liegenzulassen. Sie lindern die 
Schmerzen, wirken 'offenbar entziindungswidrig und die Resorption an­
regend. Lokale Hitzeanwendung kann bes. im spateren VerIauf die 
Resorption machtig anregen, ebenso kiinstliche Hohensonnenbestrahlungen. 

Medi kame n to se Th era pi e. Hier steht das Natrium salicyli­
-cum bei weitem obenan. Man gebe es in groBen Dosen, am besten 2-3mal 
taglich je 2-3 g. Friihzeitig angewendet wirkt es oft besser, als bei ver­
spateter Anwendung. Es regt die Resorption bes. durch Diaphorese (und 
Diurese) an. (Wichtig fiir Erkennung der Resorption ist die Beachtung der 
taglichen Harnausscheidung!) Nach Natrium salicylicum kann man zur Ab­
wechslung auch Aspirin und andere Salicylate Melubrin u. a. geben. 

Sonstige Mittel. Jodanstriche (zur Schmerzstillung), Einreibung mit 
Schmierseife (wirkt giinstig auf Resorption), Diuretica (zur Anregung der 
Diurese und Resorption, mitunter in alteren Fallen giinstig!), Abfiihrmittel 
(Ableitung auf den Darm), Schwitzprozeduren (nur bei kraftigen Menschen 
und gutem Herzen angezeigt). Bei starkem Husten und Schmerzen sind 
Kodein, auch wohl Morphium gestattet, letzteres bei gro13en Exsudaten, 
schlechtem Herzen und Ateminsuffizienz streng verboten! Bei gro13er 
Schlafiosigkeit sind Schlafmittel erIaubt (Adalin, Veronal). 

Besondere Diatkuren. Durstkuren in strengem Sinne (Schrothsche 
Kur) sind bes. bei Fieber nicht indiziert. Eine gewisse Fliissigkeitsbeschran­
kung ist aber anzustreben. (Karell-Kur fUr einige Tage kann versucht 
werden.) Kochsalzarme Diat ist empfohlen, entbehrt aber der Begriindung. 

Die Probepunktion (wichtig zeitig zur Unterscheidung vom Empyem) 
und Punktionsbehandlung der Pleuritis s. unter Bruststich. Ais 
Indikation zur Punktion gelten: Starke Verdrangungserscheinungen, 
verzogerte Resorption (damit Gefahr gr613erer Schwartenbildung, mitunter 
nach Punktion auch Absinken des Fiebers), sehr gro13e Exsudate mit 
bedrohlichen Erscheinungen (bei Herzinsuffizienz). Vor der Punktion: 
Kodein, Morphium. Gute Asepsis. Punktion mit Nachfiillen von 02 

o der Luft, wie es neuerdings empfohlen wurde, bietet keine Vorteile. 
Autoserotherapie. Durch Probepunktion 1-3 ccm entnehmen 

und beim Zuriickziehen Entleerung unter die Haut ist empfohlen, scheint aber 
ohne Wirkung, K6niger behauptet bei tuberkul6ser Pleuritis ungiinstige 
Wirkung auf die Tuberkulose! 

Nach Resorption des Pleuraexsudats ist dieAtemgymnastik wichtig. 
Hier kann durch Kuhnsche Lungensauge, oder durch Atmung im Unter­
druck (Bruns scher Apparat) oder gegen Uberdruck (pneumatische Kammer, 
Aufblasenlassen von Luftringen) viel erreicht werden. Auch einfache Atem­
iibungen (tiefes Atmen mit Rumpfbeugen im Inspirium nach der gesunden 
Seite und Erhebung des Armes der kranken Seite (evtl. mit Hantel) sind 
empfehlenswert. Bei starker Schrumpfungsneigung hat v. Criegern einen 
sehr giinstig wirkenden Verband angegeben, der die kranke Seite zu tiefer 
Atmung zwingt. Spater kommen Rudern, Schwimmen in Betracht. Natiir­
lich ist auch hierbei iiberall die Grundkrankheit zu beachten. 
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Eitrige Pleuritis (Empyem). 
Atiologie (s. 0.) bes. Pneumokokken und Streptokokken oder Staphylo. 

kokken (Influenza). 
Symptomatologie. 1m wesentlichen dieselbe wie bei serosen Ergiissen. 

Nur sind die Allgemeinerscheinungen meist schwerer und stiirmischer. Das 
Fieber meist hoch und stark remittierend, doch konnen auch (bes. abge. 
sackte und chronische) Empyeme lange Zeit ohne Fieber (bes. bei aIteren 
und heruntergekommenen Patienten) verlaufen. Stets leidet das Allgemein. 
befinden sehr: Auffallende Blasse, Abmagerung, Neigung zu SchweiJ3en. 
Meist entwickeln sich die eitrigen Exsudate bei der Pneumonie erst nach 
Krise oder Lyse, selten und prognostisch giinstiger - auJ3er bei Influenza­
pneumonie - sind die parapneumonischen, d. h. schon im Beginn bzw. 
Verlauf der Pneumonie auftretenden seros-eitrigen Ergiisse. 

Das tuberkulose Empyem (Rippenkaries, kavemose Lungentuberku­
lose usw.) entwickelt sich viel schleichender und der Verlauf ist viel weniger 
stiirmisch. 

Doppelseitige Empyeme, namentlich bei Influenzapneumonien nicht 
zu selten. Abgesackte und interlobulll.re Empyeme sind relativ hll.ufig. 
Diagnostisch oft recht schwierig! 

Sehr wichtig ist hierbei, wie iiberhaupt, die friihzeitige Probepunktion. 
Man solI sie otters wiederholen, wenn sie nicht gleich von Erfolg begleitet 
ist. Empfehlenswert weite Kaniile (Verstopfungsgefahr!) und Einstich 
beim Empyem nicht an der tiefsten Stelle des Exsudats (somit nll.her oberer 
Grenze), um Verstopfung mit Eiterflocken usw. zu vermeiden. 

Verlauf. Spontane Resorption selten, am hll.ufigsten noch bei para­
pneumonischen Pneumokokkenempyemen! Wird ein Empyem nicht ent­
leert, so kann ein langes Siechtum folgen (Fieber, Abmagerung, Anll.mie, 
Gewichtsabnahme). SchlieBlich kann es sich aber doch noch absacken und 
unter dicken Schwarten relativ heilen. Oder es tritt der Tod an Entkrll.ftung 
oder Amyloidosis ein, der ferner unter schweren septischen Erscheinungen 
erfolgen kann. Perikarditis und Endokarditis, HimabsceB, Meningitis, 
sonstige metastatische Eiterungen (Gelenke) konnen hinzutreten. 

Vielfach tritt aber auch Spontanentleerung durch die Lungen ein. 
Meist erfolgt plotzlich unter starkem Husten die Entleerung reichlichen 
Eiters (Erstickungsgefahr). Die Entleerung kann I 1 und mehr betragen. In 
den nachsten Tagen wird Husten und Eiterentleerung geringer, und es 
kann so vollige Heilung eintreten, oder es sammelt sich ein neues Exsudat 
unter Fieber an bis emeute Entleerung erfolgt. SchlieBlich kann der Aus­
wurf auch stinkend (putrid) werden. Mitunter bleibt eine Kommunikation 
zwischen Lunge und Empyem und es entwickelt sich ein Krankheitsbild, 
das der Bronchiektasie II.hnelt. Auch Bronchiektasie selbst kann entstehen. 
Selten tritt bei der Perforation ein Pneumothorax (bzw. Pyopneumothorax) 
auf. 

Der Durchbruch kann auch in andre Organe oder nach auBen (Empyema 
necessitatis) erfolgen. Hierbei tritt eine spontane Heilung gewohnlich 
nicht ein. 

Therapie. Beim Empyem kommt nur baldige Entleerung in Betracht! 
Methoden: 

Rippenresektion (Facharzt!). 
Biilausche Heberdrainage, wohl nur im Krankenhaus durchfiihrbar, 

jedenfalls gute Pflege (Facharzt). 
Wiederholte ausgiebige Punktionen. 
Die Indikationen fUr I. oder 2. sind vielfach strittig. 
Jedenfalls kommt wiederholt fortgesetzte (geschlossene) Pleura­

punktion (mit Aspiration) zunachst bei. allen doppelseitigen Empyemen 
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in Frage. Weiter hat sie (alle 1-5 Tage wiederholt) sich sehr bewahrt bei 
der Behandlung der Influenzaempyeme. Tritt nach z-6maliger Punktion 
hier keine Besserung (Entfieberung, Hebung des Allgemeinbefindens) ein, 
so ist Rippenresektion anzuschlieJ3en. Bei elenden Patienten (mit akutem 
Empyem, bes. nach Pneumonie) empfiehlt es sich ganz allgemein zunachst 
eine ausgiebige Entleerung durch Punktion vorzunehmen und dann erst 
nach (gewisser) Erholung die Rippenresektion anzuschlieJ3en! Gefahr des 
totalen Pneumothorax geringer. Bes. zu beriicksichtigen (bei Stellung der 
Indikation) ist der Zustand des Herzens. Das Setzen eines Pneumothorax 
bedeutet flir dasselbe eine sehr erhebliche Belastung! 

Alte, abgesackte Empyeme und Fistelempyeme (Lungen- oder Brust­
wandfistel) sind un bedingt mit Rippenresektion zu behandeln. 

Bei tuberku16sen Empyemen nur Punktionsbehandlung (Facharzt). 
Das jauchige (putride) Empyem. Atio)ogie. Vor allem gangraneszierende 

und putride Prozesse der Lungen, perforierteOesophagustumoren und -diver­
tikel, perforierende Verletzungen (SchuJ3verietzung) der Brustwand. Se­
kundarer Ubergang eitriger Exsudate bei Perforation nach auJ3en oder in 
die Lunge in putride. Bes. leicht werden auch primar hamorrhagische 
Exsudate (z. B. nach nicht vollig aseptischer Entleerung) putrid. Ursache 
der Putreszenz: Bakterien, vielfach Anaerobier. 

Symptome. Der bei der Probepunktion des Empyems gefundene 
Eiter ist stinkend, meist diinnfliissig (durch Autolyse des Eiters, wenig 
erhaltene Zellen), mitunter von schmutziger (grau-gelb-braunlicher) Farbe. 
<:Jfters tritt Sedimentierung im Exsudat ein, so daJ3 die oberen Schichten 
fast seras erscheinen konnen - nur der Geruch ist charakteristisch! -

Der VerIauf ist bes. bosartig: Fieber unregelmaJ3ig, solI auch mitunter 
ganz fehlen, doch treten auch Schiittelfroste auf. NachtschweiJ3e, rascher 
Verfall, Abmagerung, schlechter Appetit, Neigung zu Durchfallen, Herz­
schwache. Wichtig Feststellung durch Probepunktion (Geruch). 

Prognose. Nicht operativ sehr ungiinstig. operativ giinstiger. 
Therapie. Nur Rippenresektion (oder Heberdrainage). 

A. Bi ttorf-Breslau. 

Der Pneumothorax (Sero- und Pyopneumothorax). 

Begriffsbestimmung. Unter Pneumothorax versteht man Luftan­
sammlung im Brustfellraum. Tritt dazu ein seroser oder eitriger ErguJ3, 
so spricht man von Sero- oder Pyopneumothorax. 

Anatomisch unterscheidet man einen geschlossenen, offenen und Ventil­
pneumothorax je nachdem die bffnung geschlossen, offen oder nur bei einer 
Respirationsphase offen ist. Nach der Ausdehnung unterscheidet man 
totalen oder partiellen (abgesackten) Pneumothorax. 

Atioiogie. AuJ3erer Pneumothorax entsteht durch eine perfo­
rierende (offene) Thoraxwunde (SchuJ3, Stich, Zerstorung der Brustwand 
usw.); artifiziell nach Pleurapunktion, Rippenresektion und therapeutischer 
Pneumothorax (s. Tuberkulose). 

Innerer Pneumothorax entsteht a) weitaus am haufigsten 
(80-90%) bei Lungentuberkulose (initiale, vor aHem fortgeschrittene). 
Hier entwickelt sich dann haufig ein Sero- oder auch Pyopneumothorax; 

b) bei LungenabsceJ3, Gangran, Bronchiektasie, Lungeninfarkt, In­
fluenzapneumonie, nach Durchbruch eines Empyems oder Echinococcus 
(meist Sero- bzw. Pyopneumothorax); 

c) Emphysem, starkeren Hustenanfallen bei Keuchhusten, Asthma 
{selten) ; 
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d) sehr seltene FlUle bei (scheinbar) gesunder Lunge; 
e) traumatische FAlle - ohne auBere Fistel - durch Rippenbriiche 

usw. mit Verletzung der Lunge; 
f) von Nachbarorganen aus (Magen (sehr selten), Oesophagus-Carci­

nom und Divertikel - Pyopneumothorax). 

Pneumothorax. 
Symptome. Die Entstehung erfolgt meist plotzlich, dann gewohnlich 

im AnschluB an einen starken Hustenanfall mit heftigen Schmerzen und 
Atemnot. Bei allmahlicher Entwicklung sind die Storungen oft gering, 
ebenso im weiteren VerIauf. Ofters klagen die Patienten nur iiber Druck 
und Spannung in der erkrankten Seite oder imEpigastrium. Die Atmung 
ist in Ruhe spater oft gar nicht gestort, dagegen besteht (fast) stets Dyspnoe­
bei Bewegung oder Anstrengung. Sie kann beschleunigt, mitunter normal 
oder verlangsamt, vertieft sein. Die Stimme ist mitunter leise, mitunter 
erfolgt das Sprechen abgesetzt. 

Die erkrankte Brustseite ist vorgewolbt und bleibt bei der Atmung 
zuriick, bzw. steht still. Die Nachbarorgane sind nach der gesunden Seite­
verdrangt (Herz-. Kehlkopf-. MediastinalverIagerung. ZwerchfelI- und Leber­
tiefstand). Das Littensche Zwerchfellphanomen (s.o.) fehlt. Tritt nur 
partieller Pneumothorax oder Pneumothorax in einer geschrumpften Brust­
seite ein. so konnen natiirlich diese Erscheinungen ganz oder teilweise fehlen 
(seItener). Der Stimmfremitus fehlt auf der erkrankten Seite. bzw. ist 
stark abgeschwacht. Mitunter bestehtHau t- oder sehr selten Mediastinal­
emphysem, bes. bei traumatischem Pneumothorax. 

Die Perkussion ergibt entweder abnorm lauten oder tympanitischen 
Schall. aber auch normaler Schall ist oft vorhanden (abhangig von der 
Spannung im Pneumothorax). Nicht selten sind metallische Phanomene. 
Bei Stabchenplessimeterperkussion hort man mit Stethoskop einen 
metallischen Schall. jedoch meist nur an umschriebenen Stellen. Mitunter 
bei starker Perkussion .. Miinzenklirren" und .. Gerausch des gesprungenen 
Topfes". tl'ber Schallwechsel siehe unter Seropneumothorax. Die Zwerch-· 
fellgrenzen stehen tief. sind unverschieblich. Herz und Mediastinum sind 
verIagert. Diese Verlagerung ist oft ganz erheblich. so daB z. B. bei 
linksseitigem Sitz das Herz ganz in der rechten Brustseite liegen kann. 
Die untere Lebergrenze (bei r. Pneumothorax) findet man sehr tief (bis. 
NabelhOhe). 

A us culta tion ergibt entweder voIlig aufgehobenes. oder abgeschwach­
tes Atmen. Nicht seIten hort man auch (zum Teilleise) amphorisches Atem­
gerausch. Mitunter treten auch (entfernte) Rasselgerl!.usche mit metallischem 
Beiklang auf. 

Die Venen der Jugulargrube und am Hals sind vielfach einseitig ge­
staut (bes. bei Il!.ngerem Bestehen). ebenso wie die Brusthautvenen. Ein­
seitige Storungen des Halssympa thicus (Pupillen-Lidspaltdifferenzen, 
SchweiBstorungen usw.) treten ofters auf. Cyanose oder BIl!.sse mit 
Cyanose findet man bes. beim plotzlichen Beginn oder bei langerem Be­
stehen infoIge eintretender rechtsseitiger Herzhypertrophie und Insuffizienz. 
Der PuIs kann normal, aber auch beschleunigt. gut gefiilIt oder auch 
klein sein. 

Beim partiellen Pneumothorax konnen je nach der GroBe und Lage 
die Symptome sehr geringfiigig und verscbieden sein. Am hl!.ufigsten ist 
bier Verwechslung mit groBen Kavernen. 

Wichtig ist stets die Rontgendurchleuchtung, die sehr charakte­
ristische Bilder gibt: Lungenfeld hell, Lunge mehr oder weniger kollabiert 
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oder partiell adM.rent der Brustwand (meist Spitze). Tiefstand des Zwerch­
fells. Verschiebung der Mediastinalorgane mit inspiratorischem Wandern 
derselben gewohnlich nach der kranken Seite. Paradoxe Zwerchfellbe­
wegung (inspiratorisches Hohertreten), weite Intercostalraume. 

Verwechslungsmoglichkei t beim linksseitigen Pneumothorax mit 
Eventratio (Hernia) diaphragmatica (ROntgenbild!). 

Verlauf. Sturmisches oder allmahliches Einsetzen, dementsprechend 
mehr oder weniger schwere subjektive und objektive Erscheinungen. Mit­
unter jahre- (jahrzehnte-) langer Bestand ohne starkere Beschwerden und 
ohne Komplikationen. Meist jedoch sekundarer seroser oder eitriger ErguB. 

Spontanresorption (mit oder ohne Exsudat) nicht selten. Bei langem 
Bestand sekundare Herzhypertrophie. Doppelseitiger Pneumothorax (sehr 
selten) im allgemeinen (akut) todlich. Der einseitige Pneumothorax kann 
ebenfalls todlich verIaufen. Bes. gefahrlich ist der Ventilpneumothorax 
durch Zunahme der Spannung (Herzatmungsinsuffizienz) und offene Pneu­
mothorax wegen Infektionsgefahr der Pleurahohle. Daneben ist nattirIich 
die Grundkrankheit von wesentlicher Bedeutung. 

Therapie. Beim akuten Eintritt Ruhe (Bettruhe), Senfwickel, evtl. 
Morphiuminjektion und Herzmittel. 

Bei starkem Dberdruck mit starker Verdrangung und schweren Er­
scheinungen ohne Neigung zur Spontanresorption Punktion! Beim Ventil­
pneumothorax dadurch nur vorubergehende Besserung, daher ist hier ent­
weder dauemde Aspiration mit Perthesscher Pumpe oder Wasserstrahl­
pumpe notwendig (Facharzt, Krankenhaus) oder nach dem Sahlischen 
Vorschlag Einlegung eines Hahntroikarts, dessen Hahn soweit geoffnet 
bleibt, daB die relativ freieste Atmung eintritt. 1m ganzen empfiehlt sich 
abwartendes Verhalten! Anfangs Bettruhe, bei unkompliziertem VerIauf 
spater umhergehen lassen. Tritt Resorption gar nicht ein, so kann man 
durch vorsichtige Aspiration die Luft (bei geschlossenem Pneumothorax) 
abzusaugen suchen, dabei ist geringer Saugdruck notwendig, damit die 
Fistel sich nicht wieder offnet. 

Seropneumothorax. 

Symptome. Tritt zu einem Pneumothorax ein seroses Exsudat (Pleu­
ritis), so treten meist leichte Tempera tursteigerungen auf. Sie konnen 
aberauchganz fehlen. DieSchmerzen und dasSpannungsgefuhl konnen 
zunehmen. Neben den obengenannten Symptomen des Pneumothorax 
findet man nun noch in den unteren Teilen des Pneumothorax eine nach 
der Menge wechselnd hohe Dampfung, die stets vollig horizontale 
obere Grenze - also bei Lagewechsel hochgradige Verschiebung - zeigt 
(im Stehen vorn und hinten gleich hoch, im Liegen Yom tief, hinten hoch). 
BeiLagewechsel tritt Biermerscher Schallwechsel auf (im Sitzen hoherer, 
im Liegen tieferer Schall; mitunter allerdings auch umgekehrt). Sehr 
charakteristisch ist die Succussio Hippocra tis (das Platschergerausch 
beim Schutteln oft weithin horbar! Cave Verwechslung mit Platschem im 
Magen-Darm) . 

Ferner hort man bei der Auscultation oft eigenartige metallische 
Gerausche "Wasserpfeifengerausch", "Gerausch des fallenden Tropfens", 
"Fistelgera usche" . 

Rontgendurchleuchtung ergibt neben den Symptomen des Pneu­
mothorax einen stets horizontalen Flussigkeitsspiegel, der auBer den beim 
Schutteln des Kranken auftretenden Wellen, bei linksseitigem Seropneumo­
thorax yom Herzen mitgeteilte Wellen und schlieBlich respiratorische Be­
wegungen zeigen kann. 
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Probepunktion wichtig zur Unterscheidung mit Pyopneumothorax. 
Prognose. Wie beim Pneumothorax. Mitunter tl'bergang in Pyo­

pneumothorax. 
Therapie. 1m wesentlichen dieselbe wie beim Pneumothorax. Bei 

groBerem Exsudat strengere Ruhe, Salicylate und bei schweren Erschei­
nungen (ohne Neigung zur Resorption) Entleerung desselben (wie bei Pleu­
ritis) durch Punktion. 

Pyopneumothorax. 
Es kann hierbei ein eitriges oder auch jauchiges Exsudat vorliegen 
Symptome. Wie beim Seropneumothorax, nur sind gewohnlich die 

Allgemeinerscheinungen schwerer (ahnlich eitriger oder putrider Pleuritis). 
Nur beim tuberkulOsen Pyopneumothorax sind die allgemeinen Erschei­
nungen, wenn nicht Mischinfektion hinzutritt, oft sehr gering oder fehlen 
ganz. 

Die Diagnose wird wesentlich gesichert durch das Ergebnis der Probe­
punktion (Eiter, bakteriologische Untersuchung!). 

Differentialdiagnose. Pyopneumothorax subphrenicus (gashaltiger 
subphrenischer AbsceB), bes. nach Perforation vom Magen oder Darm 
(peritonitische Erscheinungen, lokales Odem und Druckempfindlichkeit 
der Rippenbogengegend, Hochdrangung des Zwerchfells bei - wenn auch 
gering - erhaltener Beweglichkeit, Tiefstand der empfindlichen Leber, 
Rontgendurchleuchtung, Probepunktion; evtl. fakulent riechende Flussig­
keit). 

Prognose, ernster. Nur ein tuberkuloser Pyopneumothorax kann (jahre­
lang) ohne wesentliche Schadigung bestehen. 

Therapie. Beim tuberkulosen, nicht mischinfizierten Pyopneumo­
thorax konservative Therapie! Bei hohem Druck nur Punktion. 

Bei Mischinfektion, sowie beim (eitrigen oder jauchigen) Pyo­
pneumothorax Rippenresektion (Facharztl) empfehlenswerter als Versuch 
mit Aspiration oder Heberdrainage. 

A. Bi ttorf-Breslau. 

Anhang. 

Husten und Bluthusten. 

Husten. 

Der Husten stellt einen Schutzmechanismus fur die Luftwege 
dar. Mechanismus: Sprengung des Glottisschlusses nach vorausgegangener 
tiefer Inspiration durch einen kraftigen ExspirationsstoB. 

Die zentrale Innervation aller beim Husten tatigen Respirations­
muskeln liegt wahrscheinlich in einem Hustenzentrum, das in der Gegend 
der Ala cinerea zu suchen ist. 

Der Husten kann ausgelost werden. Zentral: z. B. willkurlicher, 
hysterischer Husten, ferner peripher von verschiedenen Stellen des Respi­
rationstraktus aus: Kehlkopf unterhalb der Stimmbander, Fossa inter­
arytaenoidea, Bifurkation, Trachea, Bronchien. Reizung der Alveolen und 
des eigentlichen Lungenparenchyms lost keinen Husten aus. Dagegen ist 
er wieder von der Pleura costal is, vom Pharynx, Gehorgang und von der 
Nase aus (bes. bei entzundlichen Veranderungen), ebenso von der auBeren 
Haut (Kaltereiz) auslosbar. Selbst Reizung der Speiserohre, der (vergroBerten) 
Leber, Milz, des Herzens (Extrasystolen) konnen zu Husten fUhren, wah­
rend das Bestehen eines Magen-Uterushustens bestritten wird. 



Husten und Bluthusten. 273 

Die auslosenden peripheren Reize sind entweder thermische, 
chemische oder mechanische; vielfach sind es entziindliche Prozesse, doch 
konnen auch nervose Reize (Larynxkrisen der Tabiker) den Husten ver­
ursachen. SchlieBlich sei an den Husten bei Stauung im kleinen Kreislauf 
(Stauungsbronchitis) erinnert. 

Man unterscheidet nach der Intensitat der Hustenbewegungen: 
Husten und Hiisteln. 

Nach der Art des Hustens. Trockenen Husten bes. bei Reizzu­
standen der feineren Bronchien (initialeTuberkulose), Mediastinaldriisen und 
-tumoren, Pharyngitis, Pleuritis, feuchten Husten bei starkerer Sekretion. 
Nach dem Klange spricht man von hohlem, meist trockenem Husten, 
von aphonischem, heiserem Husten (bei Ulzerationen am Kehlkopf, bei 
Stimmbandlahmung und Stenosen des Kehlkopfs (Diphtherie), Kom­
pression der Trachea [substernale Struma usw.J). Bellender Husten kann 
ebenfalls bei Kehlkopfstenose, bei Katarrhen des Kehlkopfes oder der 
Trachea auftreten. Man beobachtet ihn aber gerade bei nervosen und bei 
hysterischen Personen. 

Neben der Klangfarbe ist wichtig die zei tliche Art des A uftretens 
und die Haufigkei t des Hustens. Nachts ist vielfach der Husten geringer, 
fehlt ganz oder ist nur zeitlich begrenzt vorhanden, z. B. vor dem Einschlafen 
bei Nervosen, bei Tracheitis, Laryngitis, leichten Bronchitiden. Umgekehrt 
tritt er bei anderen Krankheiten vorwiegend nachts auf, oder ist in dieser 
Zeit (storend) vermehrt (Asthma bronchiale und kardiale, Lungentuber­
kulose u. a.). Oder er tritt friih und abends stark, tags und nachts weniger 
auf, z. B. bei Pharyngitis, Tracheo-Bronchitis, beginnender Tuberkulose, 
Bronchiektasien. Er kann ferner anfallsweise auftreten: Pertussis, Bron­
chialdriisentuberkulose, bei Aneurysmen der Aorta, Mediastinalerkran­
kungen, Lungensyphilis. 

SchlieBlich sieht man plotzlich schwere Hustenanfalle bei Perforation 
von Empyemen in die Luftwege, bei durchbrechenden Lungenabscessen, 
Driisen, Echinokokken und bei Carcinomdurchbriichen! 

Ebenso begleiten Entstehen eines Pneumothorax haufig, ausgiebige 
Pleurapunktionen mitunter schwere Hustenparoxysmen (albuminose Expek­
toration). Geringen Husten sehen wir bei herabgesetzter Reizbarkeit: 
1. der Schleirnhaute (rnitunter bei Bronchiektasien, Tuberkulosen und chro­
nischen Bronchitiden), 2. des nervosen Apparates (Benornrnenheit), oder 
bei schmerzhaften Affektionen (wobei der Hustenreiz willkiirlich unter­
driickt wird), und bei allgerneiner Schwache und Lahmungen. 

Wahrend der Husten irn allgerneinen eine giinstige Schutz­
einrichtung ist, urn Frerndkorper, Schleim usw. aus den Luftwegen zu 
entfernen, so kann er doch in anderen Fallen ungiinstig wirken. Er kann 
einmal durch groBe Haufigkeit den Schlaf rauben, dann aber vor allem bei 
chronischen Bronchitiden die Dberdehnung des Lungengewebes und Ent­
stehung der Lungenblahung (Emphysem) begiinstigen, Lungengewebe zurn 
Platzen bringen (Pneumothorax, interstitiells und Hautemphysem), Auf­
treten von Lungenblutungen, aber auch von Haut-, Schleimhaut- (Binde­
haut-, Uterus-) und Hirnblutungen begiinstigen und schlieBlich durch Er­
hohung der Widerstande im kleinen Kreislauf die Arbeit des rechten Herzens 
vermehren und so Hypertrophie und spater Insuffizienz des rechten Herzens 
herbeifiihren. 

Die Therapie des Hustens wird nach der jeweils vorliegenden Grund­
krankheit und dem zu erreichenden Zwecke sehr verschieden sein. Es lassen 
sich daher hochstens einige allgemeine Gesichtspunkte geben. 

Herabsetzung der peripheren und zentralen Erregbar­
keit: Hier kommen vor aHem die Morphiumderivate in Betracht. Das 

Miiller, Therapie des prakt. Arztes III/I. 2. Auf!. 18 
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Morphium selbst wirkt zwar schon in kleinen Dosen (0,001-0,003), doch 
ist stets seine stark Hi.hmende Wirkung auf das Atemzentrum und die 
leichte Angew6hnung zu berticksichtigen! Bei bestehender Ateminsuffizienz 
und Neigung zu Morphiumgebrauch streng verboten! Daher auch ftir 
chronischen Gebrauch ungeeignet! Viel wirksamer beim Husten und weniger 
gefll.hrlich wirkt vor allem das Kodein. Ahnlich sind Dionin, Heroin, Dicodid, 
Dilaudid, Paracodin. 1m jugendlichen Alter kommen bes. die Blausaure­
derivate, Aq. Laurocerasi und Aq. amygdalarum in kleinen Dosen in Be­
tracht. Schleimige Mittel (Decoctum Althaeae, Succus liquiritiae), Inhalation 
von Kochsalzl6sung, Hydrotherapie (feuchtwarme Wickel) wirken peripher 
herabsetzend. Willkiirliche Beschrankung ist oft anzuerziehen! 

Steigerung der peripheren und zen tralen Erregbarkei t. 
Apomorphin, Tartarus stibiatus, Ipecacuanha (Wirkung auf Brechzentrum), 
Strychnin; Ather (Spir. aethereus), Ammoniak (Liq. ammon.). Lokal vor­
wiegend reizend: Benzoe, Senega. Peripher kalte Abwaschungen, ktihle 
Bader, DbergieBungen. Das Atemzentrum erregend noch Atropin, Coffein, 
Campher. 

Sekretionshemmende Mittel. Atropin und Trockendiat stehen 
obenan. Dazu kommen (gleichzeitig entztindungswidrig) die Balsamica 
(Terpentin, Eucalyptus, Supersan, Transpulmin, 01. pin. pumil.). Adrenalin, 
Cocain (Inhalation usw.). 

Sekretionssteigernde und verfltissigende Mittel. Neben 
den Brechmitteln und Pilocarpin sind vor aHem die Alkalien, Salina (Trink­
kuren und Inhalation) und die ]odpraparate zu nennen. In gewisser Be­
ziehung geh6rcn auch die Balsamica hierher, insofern sie auf eine wenig 
sezernierende, stark entztindete Schleimhaut bessernd einwirken, so daB 
ein Stadium vermehrter Sekretion folgt. Liq. ammonii anisati, wichtig auch 
Spec. pectorales (Radix pimpineHae, Fructus anisi, Althaea usw.). 

Entztindungswidrige Mittel. Kreosot und ahnliche Praparate, 
Solveol, Guajakol, Pyrenol usw., Balsamica, Chinin (Solvochin, Trans­
pulmin), Salzinhalationen und Trinkkuren (Kochsalz, alkalische Wasser), 
hydrotherapeutische MaBnahmen (HeiBluft-Gltihlichtbader, Wickel, Abrei­
bungen). ~limatische Mittel (Seeluft, trockenes, mildes Klima, Staubfrei­
heit); Soolbader, Schwefelbader. 

Antispasmodische Mittel. Amylnitrit, Nitroglycerin, Nitrite, 
Stramonium, Adrenalin, Ephedrin, Ephetonin, Asthmolysin, Atropin. 

Herztonica bei Stauungsbronchitis (s. Herzschwache). 
Hier einige Rezeptbeispiele: 

Sol. Kodein. phosphor. 0,8: 30,0. 3mal tiiglich 15-20 Trop!. 
Kodein, phosphor. 0,6; Elix. pectoral. ad 25,0. D. S. 3mal taglich 15-20 Trop!. 
Dionin 0,15; Sir. spl. 20,0; Aq. ad 100,0. M. d. s. 3mal tiiglich I Tee!. 
Peroninum 0,2; Sir. Althaeae SO,o; Aq. dest. ad 150,0. D. S. smal tiiglich I EBl. 
Morph. mur. 0,1-0,2; Aq. amygd. am. ad 20,0. D. S. S-4mal tiiglich IO-20Trop!. 
Parakodin a 0,01. I Rohrchen a 20 St. Taglich Z-3 Tab!. 
Dicodid a 0,005. Originalpackung zu 5, 10 U. 20 Tab!. Tiiglich 2-3 Tab!. 
Decoct. rad. Seneg. 10,0: I70,0; Liq. Ammon. anisat. 5,0; Sir. sp!. ad 200,0. M. d. s. 3stiind­

lich I EBI. 
Acid. benzoic. O,Z--O,4; (mit oder ohne Elaeosacch. menth. pip.) 1,0; d. tal. dos. Nr. XX 

in chart. cerat. S. 3-4 Pulv. tiiglich. 
Decoct. cort. Quillaiae 5,0: I80,0; Sir. cort. Aurantii ad 200,0. M. d. s. 2stiindlich I EB!. 
Sol. Kalii (oder Na) jodati 5,D-IO,0: 200,0 (Amm. jodat. 2,0-5,0: 200,0). S. 3mal tiiglich 

I EBI. 
Ammon.chlorat.; Succ. Liquirit.aa 10,0; Aq. dest. ad zoo,ooder (idem) Mixt. solvent. 200,0. 

M. d. s. 2 stiindlich I EBI. 
Emser SaIz zur Inhalation. Emser Salz mit heiBer Milch. 
Apomorph. hydrochl. 0,01-0,03; Acid. hydrochlor: pur. 0,5; Sir. Althaeae 30,0; Aq. dest. 

ad 150,0. M. d. in vitro nigro S. Z-3shindlich I EBl. 
Inf. rad. Ipecac. 0,6: 175,0; Liq. Ammon. anisat. 5,0; Sir. spl. ad 200,0. 
Sol. Pilocarpin. hydrochlor. 0,01: 10,0". D. zu Handen des Arztes. S. "._1 (I) ccm subcutan 



Husten und Bluthusten. 275 

Kalium-sulfo-guajacol.; Spiro vin.; Sir.sp. aa 30,0; Aq. ad 300,0. M. D. S. gmal taglich 
I EIlI. 

Guajacol. 2,5; Kalii carbonic. 0,5; Pulv. radie. Liquir. 5,0; Glycerin q. s. ut fiant pilul .. 
(saccharo obducto) Nr.50. S. Guajacolpillen 3mal 1-2 St. taglich. 

Guajacol 6,0; Tinct. Gentian. ad 30,0. M. d. s. 3ma! tiiglich 5 Tropf. 
Guakalin II. 2-3mal taglich I Teel. 
Pilul. Kreosoti Sommerbrod a 0,1 Nr.Ioo. 3mal tiiglich 1-2 Pill. 
Kreosotal.; 01. jecor. asell. aa 20,0. D. S. 3-4rna1 tiiglich 25 Tropf. 
01. Terebin thinae depurat. (oder 01. pini pumilionis) 30,0. S. IS Trop£. auf kochendes 

Wasser zum Inhalieren. 
Men thol. 10,0; Eucalyptol; 01. dericini ita 20,0. M. d. s. I-3mal taglich I ccm intra­

muskular (= Supersan). 
01. Terebin thinae rectifivat. Mehrrnals taglich 10-15 Tropf. in Schleimsuppen usw. oder 

in Geloduratkapseln (0,3). (Ham kontroliieren, Nierenreizung. 
Myrrhae 10,0; Stib. suHurat. aurant. 1,0; Pulv.bulbi Scillae; Extr. Dulcamar.q. s. 

ut fiant pi!. Nr. 100; Consp. pulv. rhiz. Irid. floren!. D. S. 3mal !aglich 3-5 Pill. 

A. Bit tor f - Breslau. 

Bluthusten (Hiimoptoe; Hiimoptysis; bei starker Blutung 
"Blutsturz"). 

Bluthusten ist gewohnlich das Alarmsignal ernsterer, vor allem tuber­
kulOser Lungenerkrankungen. Unmittelbar zum Tode - sei es durch die 
Massenhaftigkeit der Blutung, sei es durch ausgedehnte Blutaspiration -
fiihrt er nur ausnahmsweise. J eder Einzelfall - auch eine schein bar gering­
fiigige. fliichtige Hamoptoe - verlangt moglichst rasche Klarstellung des 
Sitzes der Blutung und des verantwortlichen Krankheitsprozesses mit 
allen diagnostischen Hilfsmitteln. 

Ortsdiagnose der Blutung und Artdiagnose des Krankheits­
prozesses vereinfachen sich bei Wiederholung friiherer Blutungen aus 
gleichen Ursachen, bei hausarztlicher Beobachtung der Art der Heraus­
beforderung des Blutes, bei eindeutiger, z. B. auf Lungentuberkulose hin­
weisender Anamnese, sowie bei einem klaren, objektiven Befund an den 
Brustorganen. Deu tungssch wierigkeiten entstehen aber schon dadurch, 
daB die Riicksicht auf den Kranken eine eingehende Anamnese und sorg­
faltige Lungenuntersuchung zunachst ausschlie.6t. Man erganzt dann die 
Vorgeschichte durch Befragen von Angehorigen und beschrankt sich, bis 
die Blutung steht. unter bes. genauer Inspektion und Palpation auf leises 
Perkutieren der vorderen und seitlichen Lungenpartien. des Herzens und 
der Aortengegend sowie auf Auskultation ohne Aufforderung zur Ver­
tiefung der Atmung. Wichtig ist auch die Feststellung, ob der Bluthusten 
spontan oder nach auBeren Ursachen, wie psychischen und korper­
lichen Traumen eintrat. Korperliche Uberanstrengungen, Heben. 
Pressen, forciertes Husten u. dgl. gehoren zu den Hilfsursachen e;ner 
Blutung bei zuvor krankem Organ; sie sind aber kaum jemals, von schwereren 
auBeren Traumen abgesehen, die Grundursache von Blutungen aus zuvor 
gesunden Lungen. Mit Vorliebe iiberrascht die Lungenblutung den Tuber­
kulosen in Ruhe nicht bei der Arbeit. 

Die Untersuchung befaBt sich mit den Hauptursachen einer Hamoptoe: 
Lungenaffektionen, vor allem Tuberkulose, ferner Herzfehler 
mi t ihren Folgeerschein ungen (Infarkte, Stauungslunge), Venen­
throm bosen mit nachtraglichen Lungenembolienund schlieBlich noch 
Aortenaneurysmen. Vor Verwechslungen mit Lungenodem (blu­
tig-seroses, pflaumenbriihartiges Sputum) muJ3 man sich hiiten. Natiirlich 
beriicksichtigt man die Moglichkeit einer hamorrhagischen Dia these. 
Bei Albuminurien und chronischen Nierenerkrankungen denkt man an 
Kombinationen mit Tuberkulose, an Stauungsblutungen und Lungenembo­
lien infolge begleitender Herzmuskelinsuffizienz, schliel3lich auch an urami· 
sche Blutungen und Hamoptysen, die bei hoher Blutdrucksteigerung, viel-

rll* 
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leicht nach Art des hierbei haufigen Nasenblutens, entstehen. Echte Lungen 
blutungen sind - bes. bei Tuberkulose - zur Zei t der Menses keine Selten­
heit; sie kommen sogar zur Zeit einer ausfallenden Menstruation vor. Eine 
echte vikariierende Menstrua tion bei gesunderLunge ist zumindesteine 
Raritat, mit der man in der Praxis kaum rechnen solI. Gewohnlich handelt 
es sich um Auslosung von Blutungen aus anderen Ursachen durch die bei 
der Menstruation einsetzende Veranderung des Gesamtorganismus, auch 
vasomotorischer Natur, oder um hysterische Artefakte. Negative klinische 
und selbst rontgenphotographische Befunde beweisen noch keineswegs mit 
voller Sicherheit organische Lungengesundheitt Beim .. hysterischen" 
Bluthusten handelt es sich gleichfalls fast stets um zum Teil ganz .. raffi­
nierte" Artefakte. Gewohnlich stammt hier das Blut aus dem Mund, 
Nase oder Rachen. Kleine streifenfonnige Blutbeimengungen werden allzu­
oft iiberangstlich bewertet; manchmal sind sie zwar Vorlaufer starkerer 
Blutungen, auchFolgen akut-exsudativerProzesse, haufig aber unbedenklich. 

1m Zweifelsfall priift man zunachst, ob die Quelle der Blutung die 
Lunge ist oder nicht. Irrtiimer entstehen schon dadurch, daJ3 erbrochenes 
Blut oder solches aus den oberen Luft- und Speisewegen, vor allem aus 
Nasen-Rachenraum, aspiriert, nachtraglich ausgehustet und durch ein viel­
deutiges Ausspeien, angebliches .. Rauspem", auch zusammen mit Auswurf 

·nach auJ3en befordert wird. Ohne genaue Besich tigung von Mundhohle 
un d Rachen, evtl. sogar ohne facharztliche Untersuchung von Nasen­
Rachenraum, Kehlkopf, ja Trachea, auch ohne sorgfaltige Magenunter­
suchung ist eine sichere Unterscheidung mitunter unmoglich. Selbst­
verstandlich werden aufgehoben und untersucht das hera us­
beforderte Blut mit seinen Beimengungen, etwaiger Auswurf 
wahrend der nachsten Zeit. Es werden die Stuhlentleerungen 
wahrend der nachsten Tage besichtigt und die Temperaturen sorfaltig 
gemessen. SchlieJ3lich wird, soweit es eine schonende Untersuchung zu­
laJ3t, auf nachtragliche Xnderungen des Lungenbefundes, vor 
allem wahrend der nachsten Krankheitstage und Wochen genau ge­
achtet. 

Man schatzt annahemd die entleerte Blutmenge (Menge wird oft 
- namentlich von Umgebung und dem Kranken selbst - sehr iiberschatzt). 
Weitere Fehlerquellen: Beimengungen, bes. von Auswurf und Mageninhalt. 
Man achtet auf Luftgehalt des Blutes (geme schaumig bei echtem 
Bluthusten), auf Art der Blutgerinnung (oft auffallig lange fliissig bei 
Tuberkulose; klumpig bes. bei Magenblutungen), auf Farbe (hellrot, bes. 
bei Tuberkulose, dunkler, wie geme beim Kavemenblut - hier aber auch 
kleine Aneurysmen von Xsten der Pulmonalarterie - und bei hamorrha­
gischen Infarkten; schwarzlich, Kaffeesatz ahnlich, schokoladenfarben bei 
Magenblutungen), auf Reaktion des eben entleerten Blutes (alkalisch bei 
Lungenblutung, sauer oder neutral bei Magenblutungen), schlie/3lich noch 
auf makroskopische und mikroskopische Beimengungen von Speiseteilen, 
Tuberkelbacillen, elastischen Fasem usw. Bei Mangel an Zeit, an tech­
nischer Schulung und apparativen Hilfsmitteln Einsendung des entleerten 
Blutes an Untersuchungsamt oder Krankenhaus! Tuberkelbacillenbefunde, 
Gehalt von Herzfehlerzellen, an elastischen Fasem konnen rasch die Sach­
lage klaren. 

Bei Lungenblutungen - auch im Gegensatz zur Hamatemesis -
haufig noch tagelang Auswurf mit abnehmenden Blutbeimengungen, 
oft in Form alterer, dunklerer Gerinnsel. 

Nach Magen- und Duodenalblutungen oft Teerstiihle, falls Blut­
mengen nicht zu gering und nicht alles erbrochen wird. Seltene Fehler­
quelle: reichliches Verschlucken von Blut. 
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Haufig vorubergehende Temperatursteigerungen bei Lungen­
blutungen (angeblich Resorptionsfieber; haufig aber akut-grippeartige Ver­
schlimmerungen einer exsudativen Tuberkulose mit hamorrhagischem Aus­
wurf). Auch langerdauemde Anstiege durch Entwicklung akuter disse­
minierter Unterlappentuberkulose infolge Aspiration von Blut mit Bacillen 
und Kaverneninhalt. 

Bei Lungenblutungen oft Rasseln im Bronchialbaum, rasche 
Entwicklung von Dampfungen bei Infarkten; Erganzung des physikalischen 
Befundes bei "stehender" Blutung durch Rontgendurchleuchtung 
u n d Ph 0 tog rap hie; unter allen Umstanden in diagnostisch zweifel­
haften Fallen. 

In solchen zweifelhaften Fallen gelangt man oft ans Ziel, wenn man 
an der Hand eines Schemas die verschiedenen Moglichkeiten des Bluthustens 
durchdenkt und das "Fur" und "Wider" erortert! 

Man uberlegt, ob der Bluthusten unter AusschluB von Lungenodem 
auf primarer Lungenblutung beruht oder ob Trugbilder durch Blu­
tungen aus Magen, aus oberen Luft- und Speisewegen, durch hysterische 
Artefakte oder gar Allgemeinerkrankungen, wie hamorrhagische Diathesen, 
in Frage kommen. Sichere Lungenblutungen konnen auf Primarerkran­
kungen der Lunge oder auf sekundaren Veranderungen des Or­
ganes durch Herz- und GefaBerkrankungen beruhen. Unter den 
Primarerkrankungen der Lungen und des Bronchialbaumes 
steht obenan die Tuberkulose. Hier kommt die Hamoptyse in allen 
Krankheitsphasen, vor allem aber im Krankheitsbeginn und in den End­
stadien vor. Weitere Primarerkrankungen der Lungen mit ge­
legentlichem Bluthusten sind: andersartige lobulare und lobare Pneu­
monien, z. B. bei epidemischer Grippe, Lungenemphysem und eine Reihe 
seltenerer Lungenaffektionen, wie traumatische Lungenschadigungen, Fremd­
korper (bes. spitze), Abscesse, Gangran, Geschwiilste, Parasiten, Actinomy­
ces und Syphilis. Die wichtigsten Erkrankungen des Bronchial­
b a u m e s, die mitunter zu Hamoptysen AnlaE geben, sind: Varicenbildungen 
daselbst (auch bei Lebercirrhose!), Bronchiektasien, chronische Bronchitis 
mit stark hyperamischer Schleimhaut, die fibrinose Bronchitis, Tumoren. 
Die praktisch in Betracht kommenden Sekundarveranderungen der 
Lunge infolgeHerz - undAortenerkrankungen, s owi eV enen throm­
bosen sind: hamorrhagische Infarkte bei Herzfehlern. Venen­
thrombosen z. B. am Bein, in den weiblichen Unterleibsorganen. 
Stauungen im kleinen Kreislauf. bes. bei Mitralstenose und Myokar­
ditis, schlieBlich noch Aortenaneurysmen mit Durchbruch in Bronchien 
und Lungengewebe (auch hier mitunter zunachst kleine Hamoptysen, wie 
bei Tuberkulose, vor allem beim Durchsickem durch die verdickte, mit 
Fi brinniederschlagen ausgekleidete Aneurysma wand!). 

Bei der Unterscheidung von Lungen- und Magenblutungen 
halt man sich an das S.279 stehende in Anlehnung an friihere Vorbilder 
bearbeitete Schema, aber unter Beachtung der Moglichkeit des gelegent­
lichen Zusammentreffens von Lungen- und Magenleiden. Schwierigkeiten 
entstehen in der Allgemeinpraxis geme durch unzulangliche Anamnesen! 

Behandlung. Psychische und korperliche Ruhe - auch bei 
geringfiigiger Lungenblutung - schon im Hinblick auf die gelegentliche 
iiberraschende Verschlimmerung. Die begreifliche psychische Erregung 
des Kranken mildert sich schon durch klare, bestimmte Anordnungen 
des Arztes, durch den beruhigenden Zuspruch, daB die Hamopoe an sich 
nur ausnahmsweise lebensgefahrlich ist. Die eigene Ruhe gewinnt der 
Arzt durch die sichere Beherrschung aller MaBnahmen bei solchen bedroh­
lichen akuten Storungen! 
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Eine verstll.ndige, ruhige Pflegeperson wird bestimmt und unter­
wiesen, das Herumstehen einer mit Hausmitteln vielgescha.ftigen, gell.ng­
stigten Umgebung um das Krankenbett, jeder Besuch, jedes laute Sprechen, 
vor allem des Kranken selbst wird untersagt, nur ein gelegentliches Fliistem, 
eine Versta.ndigung durch einfache Zeichen erlaubt. Dem Kranken wird 
eingescha.rft, daB er durch Ruhe, durch Unterdriickung un­
produktiven oder zu starken Hustenreizes, allzu kraftiger 
Hustenbewegungen bei der Blutstillung mithelfen muB. Kein 
langes Befragen des Kranken, keine angreifende Untersuchungl 

Die Lagerung sei dem Kranken bequem, meist mit erhohtem Ober­
korper. Mit der neuerdings vielfach empfohlenen "AuBer-Bett-Behandlung" 
sei man in der Ailgemeinpraxis vorsichtig. Etwaige Verschlimmerungen 
werden allzu leicht dieser "freieren" Behandlung zur Last gelegt. Ander­
seits nicht immer Zwang zur Bettruhe oder gar horizontalen Lage mit 
ihrer Erschwerung der Auswurfherausbeforderung. Oft ist Sitzen auf dem 
Bettrand mit herabha.ngenden Beinen, im Riicken gut unterstiitzt, oder 
auf bequemem Stuhl zweckma.Biger. Bei Bettruhe auf vermutlich kranke 
Seite, im Zweifelsfalle auf Brustmitte oder bei Erregten auch auf Herz­
gegend kommt ein nicht driickender Eisbeutel, ein kiihler Umschlag 
- ein Zwang fiir den Kranken zu gleichmaBiger ruhiger Lage. Auch die 
Atmung sei ruhig, zwanglos, von normaler Tiefe. Aile hastigen, anstren­
gendenaktiven Bewegungen, auchLage-und Wa.schewechsel, "driicken" 
bei der Defakation, sind zunachst verboten; fiir etwaige Stuhl- und Urin­
entleerungen womoglich ein Stechbecken. Anfanglich auch Nahrungs­
und FI iissigkei tsa bstinenz bis auf tee- hochstens eBloffelweise kiihle 
Milch, Saft, Gelatinepudding, Eispillen. Kein Alkohol, kein Kaffee oder 
Tee. Bei "Durchbruchsblutungen" z. B. aus Kavemen, wird man iiberhaupt 
auf "Herzmittel" moglichst verzichten, sie aber anwenden bei begleitender 
Herzschwache und Verdacht auf die an Haufigkeit wohl unterscha.tzten 
Stauungsblutungen gerade bei Tuberkulose . 

Bei starkem Blutsturz raten viele zu Bindenwicklungen alIer vier Ex­
tremita.ten, etwa Mitte von Oberarm und Oberschenkel derart, daB der 
arterielle PuIs erhalten bleibt und eine sta.rkere venose Stauung entsteht; 
allma.hliche vorsichtige Bindenlosung, etwa nach einer 1/. Stunde. 

Ais medikamentose Behandlung: Morphium (0,01)1 bes. bei Er­
regten, bei allzu starkem Hustenreiz, bei zu heftigen HustenstoBen. Bildung 
und Haften der blutstillenden Thromben werden so erleichtert. Vermeide 
aber moglichst Morphium bei Leuten, die nach friiheren Erfahrungen das 
Alkaloid schlecht vertragen und nachtraglich erbrechen, femer eine sta.rkere 
narkotische Morphinwirkung, da der Husten auch hier eine wichtige Ab­
wehrmaBregel des Organismus zur Vermeidung von Aspiration und Bron­
chienverstopfung darstellt. Sog. blutstillende Mittel, ausnahmslos 
von hochst unsicherer, hochstens gelegentlicher Wirkung, schon aus psycho­
therapeutischen Griinden in Ailgemeinpraxis aber oft unentbehrlich. Zwei 
Hauptgruppen: Mittel, die die Blutgerinnung fordern und solche, 
die durch GefaBverengerung, leider aber am wenigsten auf 
pathologisch vera.nderte Wandungen des blutenden Gefa.Bes 
wirken. Innerlich Kochsalz, ein geha.ufter EBloffel (etwa 20-25 g) auf 
I Glas Wasser, langsam schluckweise - ein altes unscha.dliches, mitunter 
niitzliches Volksmittel. Innerlich versucht man femer groBere Mengen 
Gelatine. (Etwa Gelatine alba, ca .. 50 g, also ungefahr 30 "Blatt", auf-

1 WeI: auf die Gesamtalkaloide des Opiums Wert legt, kann Eur Vermeiduug des teuren 
Pantopons das Opium concentratum versuchen. (die mit Morphium hydrochloricum auf ein Gehalt 
von 48-50 % Morphium ei..gestellten sal!:sauren Gesamtalkaloide); groBte Ein>:elgabe 0,03; groBte 
Tagesgabe 0,1 (Deutsches Auneibuch 6. Ausg., S. 501, 1926). 
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Husten und Bluthusten. '2:i9 

Lungenblu tung 
(Hiimoptoe) 

Ausgehustet! 
Fehlerque1le: Aspiration von 

erbrochenem Blu t 

Oft suBlich 

Hellrot, schaumig, oft 
lange fiussig. 

Ausnahmen: Dunkles bis 
schwiirzliches Blut oft bel In­
farkten, Kavernenblutungen, 
nachtriigliche Blutherausbe-

farderung 

Alkalisch 

Keine Nahrungs- aber 
evtl. andere Sputum­

bes tand teile 

Anhaltspunkte fUr Tu­
berkulose oder andere 

Lungenkrankhei ten. 
Feh,lerque1le: Initialblutungen 
bei scheinbar voller Gesund­

heit 

Lungenveranderungen, 
vor allem Rasseln. Herz.-, 
Aorta~ sowie Venen .. 

erkrankungen 

A uswurf auch spater noch 
vorhanden, noch biuthaitig; 
noch tiigliche Fieberstelge­
rungen und Veranderungen 
des Lungenbefunds, bes. liber 
Unterlappen infolge Aspira· 

tion. Kein Teerstuh!! 

Magenblutung 
(Hiima temesis) 

Erbrechen! 
Fehlerquelle: Verschlucken v. Lungen­
blut mit nachtriiglichem Erbrechen 
desselben; Erbrechen 'nach starken 

Hustensto6en 

Oft unangenehm siiuerlich, bitter 

Dunkel, schwarzlich, klumpig, 
kaffeesa tzahnlich, schokoladen-

farbig. 
Ausnahmen: Hellrot bel abundanten 
Blutungen, bes. aus arrodierten Ar­
terien, bei rasch erbrochenen starken 
Blutungen in leereu Magen; Febl­
deutungen durch sekundiire Veran­
derungen von zwar hellrotem, aber 

verschlucktem Lungenblut 

Melst sauer oder neu tral 
(Ausnahmen wie bel "AussehenU ) 

Oft N ahrungsres te! 
Ausnahmen wie bei "Aussehen" 

Anhaltspunk te fiir Magenleiden. 
Feblerquellen: Magenblutungen bel zu­
vor scheinbar Gesunden, Blutungen 
bei Lebercirrhose, Kombinationen von 
Magen1elden und Tuberkulose; schein­
bares Magenieiden, wie Dyspepsie bei 

beginnender Tuberkulose 

Gesunde Lungen, falls Dicht be­
gleltende Tuberkulose vorliegt. Ob· 

jektive Magensymptome 

Oft TeerstUhle: FehierqueUe bel ge­
ringer Blutmenge, bel fast restlosem 
Erbrechen des Blutes, sowie anderer­
seits bel relchlichem Verschlucken von 

Lungenblut 

ge16st in 1/, I Wasser, mit Zusatz von Sir. Cortic. Aurant., Himbeer- oder 
Citronensaft.) Andere bevorzugen das Calcium, z. B. Sol. Calc. chlorat. 
crist. 20,0; Aqu. Cinnamonii ad 200,0; 3mal tll.glich l/S EBl.; oder Sol. 
Calci. lact. 10,0: 150,0; mehrmals 1 EBI. Bei stll.rkeren, hartnackigen Blu­
tungen intravenos 10 cem einer hypertonischen 10 % Kochsalzlosung 
(nach St. ev. zu wiederholen) oder die gleiche Menge Calcium-Sandoz 
(letzteres auch intramuskulll.r), auch die Mercksche Gelatine subcutan. 
Auch das Adrenalin solI die Gerinnungsfahigkeit erhohen. Man spritzt evtl. 
mehrmals am Tage, 1 ccm subcutan, bes. in Fallen gleichzeitiger Herz­
schwll.che (per os - hier zwecklos). Gewohnlich nur medikamentose Schein­
erfolge (vgl. Darmblutungen bei Typhus S.16'!). 

Einige Beispiele fiir die beliebte, aber in ihrer Wirkung hOchst zweifel­
hafte Darreichung von Ergotin, Hydrastis? Styptizin, Plumbum 
aceticum! 1. Extract. Sec. corout. fluid.; 3 mal taglich 20 Tropf. 2. Seka­
kornin; subcutan bzw. intramuskular 1/2- 1 ccm; Secacornin, auch als 
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Tabletten und in Tropfen. 3. Extract. Hydrast. canad. fluid. 10,0 3mal 
taglich 20--30 Tropf., evtl. mit Extract. Viburni prunifolii aa. 4. Hy­
drastinum hydrochloric urn, entweder Liquor hydrast., Orig. Flac. 
10,0; 3mal taglich 20 Topf. oder Tabletten hydrast. IS; 3-4mal in I stun­
digen Pausen I Tabl. 5. Styptizintabletten zu 0,05; 20; 5-6 Stuck 
pro die. 6. Plumbi acetici 0,025; Morphini muriatici 0,005, Sacch. 0,5; 
X; 1-2stundlich I Pulv. 

Gewohnlich kommen schwere Blutungen auch durch die begleitende 
B 1 u t d r u c k sen k u n g zum Stillstand. In ernsten FiiJIen kann man eine 
solche gunstige Hypotension durch Auftropfen von 3 Tropfen Amylnitrit 
(etwa 2 ccm aufschreiben) auf ein Taschentuch und Einatmung des leicht 
fluchtigen Medikamentes erzielen. Nutzlich ist mitunter auch Atropin (0,01 
zu 10 aqu. dest. et steril., 1/4-3/4 Spritze subcutan). Mit Herzmitteln, 
wie Campher, Strychnin, Coffein sei man sparsam. Andererseits kannDigi­
talis selbst bei "tuberkuliisen" Lungenblutungen gelegentlich wirken, faUs 
Stauungen im kleinen Kreislauf oder zumindest in den erkrankten Lungen­
partien mitspielen. Sog. Kochsalzinfusionen werden am besten durch 
Tropfklystiere ersetzt; die Voraussetzung hierfur liegt bei Lungen­
blutungen, deren ortliche Beherrschung ausgeschlossen ist, ganz anders als 
bei GefaBblutungen, die man durch Kompression und Unterbindung stillen 
kann. Bei bedrohlichen Blutungen Tuberkuloser mit topisch bekannter 
QueUe evtl. Pneumothorax. Ed u a r d Mull e r t -Marburg. 



Erkrankungen der Kreislauforgane. 
Von Professor Dr. A. Bittorf-Breslau und Professor Dr. 
F. Rosenthal-Hamburg (nebst Beitragen von Professor 
Dr. E. Frank-Breslau, Professor Dr. G. von Bergmann­
Berlin und Professor Dr. Eduard Miillert-Marburg). 

Mit 10 Abbildungen. 

Einfiihrung. 

Funktionspriifungen des Herzens. 
Die Funktionspriifung des Herzens solI zur Erkennung und Beurteilung 

der Leistungskraft des Herzens bei den verschiedenen Herzerkrankungen 
dienen und soil dariiber AufschluB geben, ob und inwieweit ein Herz unter 
gesteigerten Anfordeningen ausreichend zu arbeiten vermag. Sie kommt 
naturgemaB nur in Betracht bei Krankheitszustanden des Herzens, bei 
welchen bei kiirperlicher Schonung ausgesprochene Insuffizienzerscheinungen 
fehlen, bzw. fiir die Faile mit Klagen iiber Herzbeschwerden, bei denen 
Zweifel iiber nerviise oder organische Natur der Stiirungen bestehen. 

Eine exakt aufgenommene Anamnese iiber die Art der Beschwerden, 
die kritische Erfassung der Gesamtpers6nlichkeit, der objektive Befund 
am Herzen, wird zweifellos bereits fiir den erfahrenen Arzt wertvolle Ein­
blicke in die Leistungsgrenzen des Herzens vermitteln. Man frage daher 
nach Beruf und Gewohnheiten, nach Empfindungen beim Treppensteigen, 
nach Kurzatmigkeit beim raschen Gehen, Tragen von Lasten usw., nicht 
zuletzt nach Nykturie. 

AIle Methoden der Herzfunktionspriifung, die einfachen wie 
die mit komplizierterer Apparatur auszufiihrenden, haben den Mangel, 
daB sie nur iiber die momentane Leistungskraft des Herzens gegeniiber 
gesteigerten kiirperlichen Anforderungen einen begrenzten AufschluB 
gewahren, und daB sie keineAntwort dariiber geben, welchenAnforderungen 
ein Herz fiir langere Zeit gewachsen bleibt. Ein normaler Ausfall der Herz­
funktionspriifung beweist also nur die rasche Mobilisierung von Reserve­
kraften, nicht aber eine v6llige Intaktheit der Herzfunktion. Bei einem 
abnormen Ausfall der Funktionspriifung darf aber wiederum nicht auBer 
acht bleiben, daB die meisten Symptome, die als Zeichen einer unzulang­
lichen Herzkraft angesprochen werden k6nnen, auch unter dem EinfluB 
nerviiser Begleitfaktoren bei einem praktisch leistungstiichtigen Herzen 
auftreten k6nnen. 

Angesichts dieser allen Methoden anhaftenden Schwierigkeiten ist 
die aIteste Methode der Zahlung der Puls- undAtemfrequenz nach 
dosierter k6rperlicher Arbeit immer noch die fiir die Praxis ein­
fachste und beste. Wesentlich ist folgendes: Man laBt den Patienten 
10---20 Kniebeugen ausfiihren bzw. 2-3 Treppen rasch steigen, bis eine 
deutliche Steigerung der Pulsfrequenz und raschere und vertiefte Atmung 
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eintritt. Nach ungefi.i.hr 1 Minute kehren dann beim Gesunden wahrend 
anschlieBender Ruhe PuIs und Atmung zur normalenAusgangszahl zuriick. 
Das AusmaB der korperlichen Mehrarbeit muB hierbei Alter, Konstitution, 
Lebensweise individuell angepaBt werden. Es empfiehlt sich, diese Priifung 
unter gleichzeitigem Vergleich mit einem sicher Herzgesunden ,von ent­
sprechender Beschaffenheit, z. B. etwa an sich selbst, auszufiihren. 

Symptome nach dosierter Muskelarbeit bei organischen 
Erkrankungen des Herzens: 1. Oft schon bei geringer Muskelarbeit 
anormaIe Erhohung der Pulsfrequenz. 2. Verzogerte Riickkehrder Puls­
schlage zur Ausgangszahl nach langer als 1 Minute. 

Symptome nach dosierter Muskelarbeit bei nervosen Er­
krankungen des Herzens: 1. Haufig keine starkere Frequenzvermehrung 
als beim Herzgesunden; manchmal fallt sogar die Steigerung der Puls­
zahl geringer aus als bei der gesunden Vergleichsperson. 2. Paradoxer 
Ausfall der Funktionspriifung, indem sich eine starke Steigerung der 
Pulszahl oft vorzugsweise bei geringer Arbeitsleistung findet, wahrend 
bei starkerer Muskelarbeit die Pulsbeschleunigung der des Herzgesunden 
entspricht. 3. Oft rasche Riickkehr der PulsschHige zur Ausgangszahl. 

Man achte gleichzeitig auf Allgemeinzustand bei und nach Aus­
fiihrungen der Bewegungen: Auffallende Atemnot, Cyanose, starke Blasse 
sprechen fiir organische Beeintrachtigung der Herzkraft. Gegeniiber der 
kardialen Dyspnoe -ist die psychogene Dyspnoe durch ihren ostentativen 
Charakter gekennzeichnet, wobei trotz der angeblichen Atemnot z, B. das 
Nachsprechen zusammenhangender Satze im Gegensatz zur 'kardialen 
Dyspnoe meist unbehindert ist. Bestimmung des Blutdruckes leistet 
praktisch nicht mehr als die einfache Zahlung und Betastung des Pulses 
mit gleichzeitiger Bestimmung der Atmung und Beobachtung des ganzen 
Menschen .. 

Da fiir die Gutachtertatigkeit eine systematische, ehlfacheFunktions­
priifung des Herzens wiinschenswert sein kann, sei in folgendem der Gang 
einer praktisch verwertbaren Methode mittels dosierter Muskel­
arbeit wiedergegeben: 

1. Nach wiederholter Zahlung des Pulses bei vollstandiger MuskeIruhe 
des Patienten ll!.Bt man den Patienten 50 Schritte in raschem Tempo 
zuriicklegen. Man stellt sofort nachher die Pulsfrequenz fest und verfolgt 
sie bis zur Riickkehr zur normalen Zahl. Beim Gesunden in der Regel 
gar keine Beschleunigung, nur bei schwereren Herzkranken oft erhebliche, 
langsam (iiber 1-2 Minuten hinaus) abklingende Herzbeschleunigung. 
Beim Fehlen einerdeutlichen Differenz gegeniiber der Norm 

2. starkere Muskelarbeit durch rasch ausgefiihrte 10 tiefe Kniebeugen. 
Beim Herzgesunden ist der Ruhewert nach 1-11/ 2 Minuten wieder erreicht. 
Pulsbeschleunigungen, die erheblich mehr als 11/2 Minuten anhalten, sprechen 
fiir Beeintrikhtigungen der Herzkraft. 1st das Resultat nicht iibersichtlich 
oder der Versuch aus auBeren Griinden nicht moglich (Frauen, hoheres Alter), 

3. Funktionspriifung durch Steigarbeit: Man geht mit dem Patienten 
zusammen ein oder mehrere Male rasch eine Treppe hinauf und herunter 
und zahlt sowohl beim Kranken 3.ls. bei sich selbst unmittelbar nachher 
den Puls und steIlt die Zeit fest, bis die Pulszahl zu normalen Ausgangs­
werten zuriickk«hrt. Bei starkem Emporschnellen der Pulszahl nach dem 
Aufhoren des Steigens sowie bei deutlicher Verzogerung der Riickkehr 
der Pulszahl zum Ausgangswert im Vergleich zur gesunden Versuchs­
person ist mit einer organischen Schwache zu rechnen. 

1m Zusammenhang mit den iibrigen Ergebnissen der klinischen Unter­
suchung kann auch fiir die Beurteilung des Myokardzustandes der Carotis­
druckversuch von Wenke bach-Hering im Zweifelsfalle herangezogen 
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werden. Versuchsperson in Riickenlage, Kopf zuriickgeneigt oder bei 
kurzem bzw. fettem Hals etwas seitwarts gedreht, urn die Gegend zwischen 
dem lnnenrande des rechten Sternocleidomastoideus und dem Larynx 
frei zu bekommen. Man driicke, indem man den Hals mit der Hand um­
greift, mit der Daumenkuppe die Stelle, wo man die rechte Carotis klopfen 
fiihlt, in der Richtung der Wirbelsaule. Gleichzeitig wird das Herz aus­
cultiert. Schon bei ganz leichter Kompression, in anderen Fallen bei 
zunehmendem, starkem bis sogar schmerzhaftem Druck, konnen voriiber­
gehende Herzstillstande ausgelost werden. Es handelt sich hierbei nach 
Hering urn einen von der Carotisteilungsstelle ausgehenden Reflex, der 
durch den sog. Sinusnerven, einen Ast des N. glossopharyngeus, verlauft 
und eine reflektorische Vaguserregung auslost. Der Druckversuch fallt 
relativ haufig bei Herzmuskelerkrankungen positiv aus und kann infolge 
langeren Herzstillstandes und Hirnanamie sogar bis zum v 0 r ii b e r -
gehenden BewuBtseinsverlust fiihren. Er kann auch manchmal beim 
Herzgesunden zu betrachtlicher Bradykardie fiihren, so daB sein posi­
tiver Ausfall nur zusammen mit dem iibrigen klinischen Befund maB­
gebend verwertet werden kann. 

1m Elektrokardiogramm kann fur die Beurteilung der Herzkraft 
das Verhalten der sog. T-Zacke, der Nachschwankung, herangezogen 
werden. Bei schwereren Myokardveranderungen ist sie ofters im Gegen­
satz zur Norm auch bei Korperruhe nach abwarts gerichtet. Sie kann in 
anderen Fallen bei geniigender Korperruhe wie in der Norm nach oben 
gerichtet sein und wird erst bei erheblicherer korperlicher Anstrengung 
abgeflacht oder negativ. 

Auf andere Methoden zur Untersuchung der Herzfunktion braucht 
hier nicht eingegangen zu werden, da sie wegen ihrer technischen Schwierig­
keiten und. der auch gegen sie bestehenden methodischen Einwande bisher 
keine praktische Bedeutung erlangt haben. F. Rosenthal-Hamburg. 

Rontgenuntersuchung des Herzens. 
Die iibliche Durchleuchtung des Thorax in einem Abstande der Rontgen­

rohre 50-70 cm entfernt vom Brustbein gibt zwar eine hinreichende 
Aufklarung iiber die Lage und die Gestaltsveranderungen der Brustorgane, 
doch erhalt man hierbei keinen exakten AufschluB iiber die wahre GroBe 
des Herzens. Der Grund hierfiir liegt darin, daB die von der Antikathode 
ausgesendeten Rontgenstrahlen stark divergieren, und daB infolgedessen 
die Umrisse des Herzschattens vergroBert und verzerrt werden. Will man 
daher ein annahernd genaues, in Zahlenwerten ausdruckbares Bild von 
der wahren HerzgroBe gewinnen, so muB man die Methoden der Ortho­
diagraphie und der Telerontgenographie heranziehen: 

Die von Moritz ausgearbeitete Orthodiagraphie beruht darauf, 
daB durch eine weitgehende AbbIendung die divergierenden StrahIen 
moglichst ausgeschaJtet werden und durch die enge Blendenoffnung nur 
das von der Rontgenrohre ausgeschickte zentrale Strahlenbiindel hin­
durchgelassen wird. Dieses zentrale Strahlenbiindel, auch NormalstrahI 
genannt, das aus fast parallelen Strahlen besteht und senkrecht auf die 
Schirmebene auftrifft, ruft keine Verzerrungen der Herzfigur hervor. 
Bei der orthodiagraphischen Aufnahme fiihrt man den Normalstrahl 
am Rande des Herzschattens entIang und registriert mit einem Stift, 
der mit der Rohre zwangslaufig mitgeht, die Stelle, bei welcher der Herz­
rand in der BlendenOffnung, d. h. im Bereich des Normalstrahls, liegt. 
Durch entsprechendes Verschieben der Rohre werden auf diese Weise 
die wirklichen GroBenverhaltnisse der Herzfigur fortlaufend aufgezeichnet. 
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Einfacher und schneller ausfiihrbar ist die in der Praxis hauptsachlich 
angewendete Methode der Telerontgenographie (Kohler), die in der 
photographischen Aufnahme des Herzens bei 2 m Entfernung von der 
Rohre in Atemstillstand und Exspiration erfolgt. Die in dieser Entfernung 
auf die Platte oder den Leuchtschirm auffallenden Strahlenbiindel treffen 
unter fast gleichem Winkel auf, so daB die Verzerrungen des Herzschattens 
als unbedeutend vernachlassigt werden konnen. Das so gefundene Ortho­
diagramm entspricht der relativen Herzdampfung. 

Fiir die Feststellung der Formveranderungen des Herzschattens reicht 
im allgemeinen die dorsoventrale Durchleuchtung des Thorax aus, wobei 
sich der Leuchtschirm bzw. die Platte an der vorderen Brustwand und 
die Antikathode etwa 60 cm dahinter befindet. Man sieht hierbei zu beiden 
Seiten des Herzschattens streifige und rundliche Schattenflecke, den 
sog. Hilusschatten. Der Hilusschatten wird von den Lymphdriisen, den 
BlutgefaBen der Lunge und daneben wohl auch von den starkeren Bron­
chialasten hervorgerufen. An den seitlichen Begrenzungslinien lassen 
sich bogenfOrmige Ausbuchtungen, bes. deutlich auf der linken Seite, 
erkennen. Man kann. links im wesentlichen 3 Bogen unterscheiden: 
Der oberste Bogen entspricht dem sog. Aortenknopf, der Umbiegungs­
stelle des Aortenbogens in die absteigende Aorta, und erstreckt sich 
etwa von der I. bis zur 2. Rippe. Hieran schlieBt sich abwarts ein 
flacherer, etwa bis zur 3. Rippe reichender Bogen an, der im oberen Teil 
von Pulmonalarterie, im unteren vom linken Herzohr gebildet wird. Durch 
eine deutliche Einbuchtung abgesetzt und stark bogenfOrmig nach auBen 
verlaufend, zieht sich bis zur 7. Rippe der 3. linke Bogen hin, der dem 
linken Ventrikel entspricht. Die rechte Grenze des Herzschattens zeigt 
2 flache bogenformige Ausbuchtungen, von denen die obere dem rechten 
Rande der V. cava sup. entspricht und die untere von der 3. Rippe ab­
warts der Begrenzungslinie des rechten Vorhofs entspricht. Weiter ist auf 
der rechten Seite auf den Herzzwerchfellwinkel zu achten, der in Norm 
spitzwinklig ist und unter pathologischen Verhaltnissen, insbes. bei peri­
kardialen Exsudaten, zu einem stumpfen Winkel abgeandert werden kann. 

Die Rontgenuntersuchung hat auf Lage, Form und GroBe des Herzens 
zu achten: 

Die Lage des Herzens kann sowohl kongenital wie durch erworbene 
Krankheitsprozesse verandert sein. Bei der angeborenen Lageveranderung, 
die in der Regel mit einem allgemeinen Situs inversus aller inneren Organe 
verbunden ist, bei der sog. Dextrokardie handelt es sich urn ein Spiegel­
bild des normalen Herzschattens, und zwar liegt das Herz mit seiner groBten 
Masse im rechten Brustraum mit der Spitze nach rechts. Die isolierte 
Dextrokardie mit normaler Lage der iibrigen Eingeweide ist seltener. 

Bei der erworbenen Rechtsverlagerung des Herzens, der Dextro­
position, wird das Herz entweder durch Narbenzug oder durch Verdrangung 
infolge raumbeengender Prozesse nach der rechten Seite verlagert. Hier­
bei bleibt die Herzspitze wie in der Norm nach links gerichtet. Die haufig­
sten Ursachen der Dextroposition sind pleuritische Schwarten, Schrump­
fungen des Parenchyms im Bereich des rechten Lungenfeldes und Exsudate 
und Tumoren im linken Brustraum, die das Herz nach rechts verdrangen. 
Ferner kann das Herz nach der rechten Seite bei angeborener (Eventratio 
diaphragmatica) und erworbener linksseitiger Zwerchfellparese verschoben 
sein: Auch hierbei liegt die Herzspitze stets nach links gerichtet. Aus 
den gleichen Ursachen kann es auch zu einer Verziehung oder Verdrangung 
des Herzens nach links kommen. Bei Kyphoskoliotikern finden sich ent­
sprechend der Deformation des Thorax oft bes. starke Verlagerungen des 
Herzens. 
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Was die GroBen verhaltnisse des Herzens betrifft, deren exaktes 
MaB die Orthodiagraphie ist, so konnen sich abweichend von der Norm 
sowohl Verkleinerungen als auch VergroBerungen des Herzschattens 
finden. Zu den verkleinerten Herzen gehort das sog. Tropfenherz, das 
sich bei asthenischen Menschen mit schmalem langem Brustkorb findet 
und nach allen Richtungen geringere MaBe als das normale Herz aufweist. 
Die Herzbiigen treten bei dem Tropfenherz nur schwach ausgepragt in die 
Erscheinung, es hangt wie ein langgezogener Tropfen an dem schmalen 
GefaBband, das haufig auf eine konstitutionelle Unterentwicklung der 
Aorta zUrUckzufiihren ist. Trotz der geringeren MaBe dieses Herzens 
ist es keineswegs ohne weiteres als funktionell minderwertig zu betrachten. 

VergriiBerungen des Herzschattens kiinnen bei schweren akuten und 
chronischen Insuffizienzerscheinungen des Herzens, bei Klappenfehlern 
des Herzens und bei groBen perikardialen Ergiissen in die Erscheinung treten. 

Wesentlich griiBere Bedeutung wie die einfachen GroBenveranderungen 
des Herzens besitzen fiir die klinische Diagnostik die Gestaltsveran­
derung e n des Herzens, die durch VergriiBerung einzelner Herzabschnitte 
hervorgerufen werden. Die fiir die wichtigsten Herzerkrankungen charak­
teristischen riintgenologischen Formveranderungen des Herzschattens sind: 

Die mitrale Konfiguration des Herzschattens. 
Das charakteristische Symptom des mitralkonfigurierten Herzens, 

d. h. von Herzen, die einen Mitralfehler aufweisen, ist im Riintgenbild 
die Ausweitung des linken mittleren Bogens. 

Mitralstenose. Reicht bei leichteren Mitralstenosen der linke Vor­
hof zur Kompensation des Klappenfehlers aus, so tritt der dilatierte und 
hypertrophierte linke Vorhof als deutlich pulsierender Bogen an der linken 
Herzkontur hervor. Da der linke Ventrikel bei der Mitralstenose oft 
atrophisch ist, so macht sich die Vorwiilbung des 2. linken Bogens urn so 
deutlicher bemerkbar. Reicht der linke Vorhof zur Kompensation des 
Klappenfehlers nicht aus, so kommt es infolge Hypertrophie und Dila­
tation des rechten Herzens auch zu einer Verbreiterung des Herzschattens 
nach rechts. 

Mitralklappeninsuffizienz. Die Dilatation des linken Vorhofs 
tritt auch hier durch eine starkere Auspragung des 2. linken Bogens in 
die Erscheinung. Hierzu tritt infolge Dilatation und Hypertrophie des 
linken Ventrikels eine Verbreiterung und starkere Rundung des 3. linken 
Bogens und, wenn das linke Herz zur Kompensation zu schwach wird, 
die VergroBerung des rechten Herzens hinzu, die in zunehmender Ver­
breiterung des 2. rechten Bogens zum Ausdruck kommt. Es entsteht 
eine kugelfiirmige VergriiBerung des Herzschattens. 

Kom binierte Mi tralfehler. Sie sind bei erhaltener Kompensation 
im Riintgenbild ahnlich wie die vorgeschrittene Mitralklappeninsuffizienz 
erkenntlich durch den ausgepragten 2. linken Bogen und die Verbrei­
terung des Herzschattens nach beiden Seiten. Hierbei nimmt die Herz­
silhouette eine deutliche Kugelform an. 

1m Stadium der Dekompensation kann es durch Dilatation des rechten 
Herzens zu betrachtlichen GriiBenzunahmen des Herzschattens kommen. 

Die Aortenkonfiguration des Herzens, das Aortenherz. 
Das charakteristische riintgenologische Symptom ist bes. die Ver­

breiterung des linken 3. Bogens, die auf eine starke Hypertrophie und 
Dilatation der linken Kammer zUrUckzufiihren ist. 

Aortenklappeninsuffizienz. Durch das vergriiBerte Schlag­
volumen der linken Kammer wird der Anfangsteil der Aorta stark erweitert; 
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hierdurch springt der Aortenbogen bei der Durchleuchtung starker her­
vor. Die Verbreiterung des Aortenschattens ist ganz bes. deutlich bei 
der durch Wandzerstorungen entstehenden syphilitischen Aortenklappen­
insuffizienz. Die Kombination von stark vergroBerter linker Kammer 
mit starker Verbreiterung des 3. linken Bogens zusammen mit der Er­
weiterung des Aortenschattens sind fiir den rontgenologischen Begriff 
des Aortenherzens typisch. 

Aortenstenose. Der 3.linke Bogen ist entsprechend der Erweite­
rung der linken Kammer deutlich verbreitert. Eine erheblichere Verbreite­
rung des GefaBschattens im Bereich der Aorta braucht nicht aufzutreten. 

Herzform bei Hypertonie. Bei chronischen' Nierenentziindungen 
und arteriellem Hochdruck kann infolge betrachtlicher VergroBerung der 
linken Kammer die Verbreiterung des 3. linken Bogens bes. hohe Grade 
erreichen. Auch der Aortenschatten zeigt bei chronischen Fallen eine 
ausgepragte Verbreiterung. 

Ron tgen bild der perikardialen Ergiisse. Mit zunehmender 
Fliissigkeitsansammlung innerhalb der Perikardialhohle nimmt der Herz­
gefaBschatten immer mehr eine Dreiecksfigur an mit nach oben ab­
gestumpfter Spitze. Der in der Norm spitze Winkel zwischen rechter 
Herzgrenze und rechtem Zwerchfell, der Herzzwerchfellwinkel, wird durch 
die Exsudatmassen friihzeitig ausgefiillt und allmahlich zu einem stumpfen 
Winkel verwandelt. 

Rontgenbild der groBen GefaBstamme. Bei sagittaler Durch­
leuchtung sieht man von der Brustaorta in der Norm nur den Arcus aortae 
und den Anfangsteil der absteigenden Aorta, welche in Form des vor­
springenden sog. Aortenknopfes den I. linken Herzbogen bilden. Neben 
den diffusen Verbreiterungen des Aortenschattens kommt bes. den aneurys­
matischen Erweiterungen der Brustaorta ein auBerordentlich charak­
teristisches Rontgenbild zu. Die Aneurysmen der Aorta stellen dunkle, 
meist deutlich pulsierende Schattenmassen dar, die meist s c h a rf mit 
p u lsi ere n den kreisformigen Randern gegen die Umgebung abge­
setzt sind und je nach ihrer anatomischen Lage bald rechts, bald 
links, bald oben dem Herzschatt,en sich aufsetzen. Da die aneurys­
matische Erweiterung der Aorta sich manchmal iI). die Tiefe nach hinten 
erstreckt, so -geniigt es nicht, die Aorta ausschlieBlich sagittal zu durch­
leuchten, sondern es ist auch erforderlich, sie in den schragen Durchmessem 
zu betrachten. Hierfiir kommt bes. der I. schrage Durchmesser in Be­
tracht, wobei die linke Schulter des Patienten sich in der Nahe der Rontgen­
rohre, die rechte Schulter dem Rontgenschirm angelehnt befindet. Hierbei 
tritt der Holzknechtsche Raum zwischen Wirbelsaule und Herzschatten 
deutlich in die Erscheinung. In diesen Raum kann eine aneurysmatische 
Erweiterung der Aorta sich weit bis zur Beriihrung mit der Wirbelsaule 
vorwolben. 

1m knappen Rahmen dieses Abschnittes kann natiirlich nur eine 
orientierende 'Obersicht gegeben werden. Wegen weiterer Einzelheiten 
muB auf die einschlagigen Handbiicher der Rontgenkunde verwiesen 
werden. F. Rosenthal-Hamburg. 

Elektrokardiographie. 
Wie bei der Erregung des Skeletmuskels, treten auch bei der Tatigkeit 

des Herzmuskels elektriscbe Strome auf, die,sog. 'Aktionsstrome, die yom 
Herzen aus sich iiber den ganzen Korper verbreiten und von der Haut 
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in einen Stromkreis abgeleitet werden konnen, in dem sie mittels hoch­
empfindlicher Apparaturen registriert werden konnen. Wie beim will­
ktirlichen Muskel die erregte Stelle gegentiber den nicht erregten Gewebs­
bezirken elektronegativ ist, so ist im Beginn der Herztatigkeit die Herz­
basis gegentiber der Herzspitze elektronegativ, wahrend mit dem Fort­
schreiten der Erregung auf die Kammern schlieBlich die Herzspitze sich 
gegentiber der ruhenden Herzbasis elektronegativ und die Herzbasis elektro­
positiv verhalt. Die hierbei entstehenden Potentialschwankungen ftihren zu 
Spannungsunterschieden auch der benachbarten Korpergebiete, wobei ent­
sprechend der Lage des Herzens die Potentialschwankungen von der Herz­
basis mehr der rech­
ten oberen Rumpf­
seite und dem rech­
ten Arm, von der 
Herzspitze mehr der 
linken Rumpfhalfte 
und dem linken Arm 
und den Beinen mit­
geteilt werden. Zur 
Registrierung der Abb. I. 

Aktionsstrome dient 
Saitengalvanometer nach E i nth 0 v e n. (Schema.) 

der Elektrokardiograph, dessen gebrauchlichster Typ das Saitengalvano­
meter nach Ein thoven ist (vgl. Abb. I). 

Ais Leiter der zu verzeichnenden Aktionsstrome des Herzens dient 
ein au Berst dtinner, nur bei starker Beleuchtung mit bloBem Auge wahrnehm­
barer Draht aus Platin, Aluminium oder ein versilberter Quarzfaden (F), der 
zwischen den sehr stark genaherten Poischuhen (N und S) eines starken Elek­
tromagneten ausgespannt ist. Durch eine Durchbohrung der Eisenkerne 
des Magneten wird von einer Bogenlampe der Faden von der einen Seite 
hell beleuchtet und der Schatten des Fadens durch ein Mikroskop ver­
groBert auf einen Schirm bzw. einen vorbeirollenden Rollstreifen von 
Bromsilberpapier projiziert. Beim HindurchflieBen des Aktionsstromes 
durch den Faden wird der Faden quer zu den Kraftlinien des elektro­
magnetischen Feldes aus seiner Ruhelage herausgedrangt: Die photo­
graphierten seitlichen Bewegungen des gespannten Fadens stellen das 
Elektrokardiogramm dar. Folgende Ablenkungen der Aktionsstrome des 
Herzens haben sich eingebtirgert: 

A bleitung I :Vomrechten undlinkenArm. 
A blei tung II :Vomrechten und linken Bein. 
A blei tu ng III: Yom linken Arm und linken 

Bein. 
Am Elektrokardiogramm des gesunden 

II II /I 
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Menschen (Abb. 2) unterscheidet man Abb. 2. Elektrokardiogramm 
3 Hauptzacken bzw. Zackengruppen, deren des gesunden Menschen. 

1. P nach Einthoven dem Beginn der Er-
regungsvorgange in den Vorhofen, deren 2. QRS, insbes. R dem Be­
ginn der Erregungsvorgange in den Kammern und deren 3. T dem 
Ende derselben entspricht. Die Strecke zwischen P und Q entspricht 
der Zeit, wahrend welcher der Reiz von den Vorh6fen auf die Kammern 
ti bergeleitet wird. 

Ein nii.herer Zusammenhang zwischen der Hohe der Elektrokardio­
grammzacken und der Herzkraft besteht jedoch nicht. Eine starke Ab­
flachung der T-Zacke in Ableitung I und II, ein Fehlen der T -Zacke oder 
ihre Umkehr zur sog. negativen T-Zacke dad zumeist im Sinne einer 
schwereren Myokardschadigung gedeutet werden. Man findet sie im An-
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schlul3 an schwere Infektionskrankheiten als Zeichen toxischer Myokard­
schadigung, bei Coronarsklerose, in den Endstadien von Hypertension und 
Aortenfehlern (Abb. 3). 

Als charakteristische Beispiele fUr typische und leicht erkennbare 
Formveranderungen des Elektrokardiogramms seien folgende Kurven in 

R R 

p * p * 
I T T 

Abb. 3. Negative T-Zacke bei 
schwerer Herzmuskelerkran~ 

kung. 

skizzenhafter Wiedergabe zur Veranschauli­
chung angefUhrt: 

Die Kurve (Abb. 4) zeigt das Elektro­
kardiogramm bei einem partiellen Herz­
block infolge Schadigung des Hisschen Biin­
dels. Auf die Vorhofszacke P folgt zunachst 
die Ventrikelzacke R und die Finalza.cke T, 
nach jeder 2. P-Zacke fehlt jedoch die zuge­
horige R-Zacke als Zeichen, daB infolge einer 
"Oberleitungsstorung jede 2. Ventrikelsystole 
ausfallt. 

Abb. 4. Partieller Herzblock: Nach jeder 2. P-Zacke fehIt die zugehorige R-Zacke als Zeichen der 
gestorten Oberleitung von den Vorhofen auf die Kammern. Nur eine Vorhofssystole von zweien 

wird somit von einer Kammersystole gefolgt. 

Bei der Arrhythmia perpetua, dem Vorhofsflimmern (Abb. 5), 
treten in unregelmaBigen Abstanden Kammerkomplexe auf, die in der wie­
dergegebenen Kurve die normale Form der R-Zacke aufweisen. Es fehlt 
aber in dem Elektrokardiogramm die typische Vorhofszacke P, an deren 
Stelle man zwischen den Ventrikelzacken Rein wellenfOrmiges, meist 
geringes Vibrieren der Saite erkennt, das auf die elektrischen Strome der 
flimmernden Vorhofe zu beziehen ist. 

Abb. 5. Vorhofsflimmern: Die normale P-Zacke ist aufgelost in eine Reihe kleiner Wellen, 
zwischen die in unregelmliBigen zeitlichen Abstlinden sich die R-Zacken einschieben. 

Durch das Elektrokardiogramm kann auch ziemlich genau der Ur­
sprungsort einer Extrasystole analysiert werden. So sieht ma.n bei 
den aurikularen oder Vorhofsextrasystolen (Abb. 6), bei denen der 
Reizursprung im Vorhof gelegen ist, im Elektrokardiogramm eine vor­
zeitige P-Zacke, der ein normaler Ventrikelkomplex folgt. 

Wesentlich seltener sind die a trioven trikularen Extrasystolen, 
deren Ursprungsstelle der an der Vorhofkammergrenze gelegene Atrio­
ventrikularknoten ist. Der Reiz verbreitet sich sowohl nach aufwarts 
nach dem Vorhof wie abwarts nach dem Ventrikel, und Vorhofe und 
Kammern schlagen dann ungefahr gleichzeitig. Dementsprechend ver­
schmilzt die Vorhofszacke P mit dem Kammerkomplex, oder man er­
kennt dicht vor der R-Zacke oder gar in ihrem aufsteigenden Schen~ 
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kel die P-Zacke, oder die P-Zacke folgt sogar hinter der R-Zacke 
(vgl. Abb.7). 

Die ventrikuHi.ren Extrasystolen entstehen im noch ungeteilten 
Hisschen Biindel oder im linken oder rechten Kammerschenkel des Reiz­
leitungssystems. Vor der der Kammerextrasystole entsprechenden R-Zacke 
fehlt dementsprechend die der Vorhofserregung entsprechende P-Zacke. 

"* 
Abb. 6. Bei z Vorhofsextrasystole. Die vorzeitig einsetzende Vorhofszacke P ist von einem 

normalen Ventrikelkomplex mit R· und T·Zacke gefo!gt. 

Aul3erdem sind die ventrikularen Extrasystolen fast immer leicht durch 
die starke Veranderung des Zackenkomplexes der Kammersystole zu er­
kennen. Auf Grund tierexperimenteller Ergebnisse hat man einen Typ von 

1. 
R 

2. 
R 

J. 
R 

Abb. ,. Bei 2 atrioventrikulare Extrasystole. Die P·Zacke folgt der R·Zacke nach, wiihrend sie 
bei I und 3 entsprechend der Nonn der R~Zacke vorangeht. 

Extrasystole "von der Mitte", von "rechts" und von "links" unterschieden 
je nachdem der Reizursprung im Hauptstamm des Hisschen Biindels oder 
nach der Teilung des Kammerbiindels in der rechten oder in der linken 
Kammergelegen ist(Abb.8). 
Fur die praktische Diagno­
stik sind diese Zackentypen 
deswegen nicht bedeutungs­
vOll' weil je nach der Ab­
leitung sie in ihrer Form 
wechseln k5nnen. So zeigt 
die folgende Kurve (Abb. 9) 
Kammerextrasystolen, die 
in der Ableitung I den Ty­
pus von "links", in der Ab­
leitung II !len Typus von 
"rechts" aufweisen. Neben 
der Formveranderung der 

I R 

c 
Abb. 8. Experimentelle, ventriku!are Extrasysto!en in 
Ableitung I. Die P·Zacke fehlt. a) Yom Hisschen 
Bunde! an seiner Teilungsstelle. b) Yom rechten Kam· 

merschenkeI. c) Yom linken KammerschenkeI. 

R-Zacke und dem Fehlen der P-Zacke im Elektrokardiogramm ist fiir die 
ventrikulare Extrasystole die langgezogene kompensatorische Pause cha­
rakteristisch. d. h. die Zeit zwischen der vorangehenden. normalen Systole 
+ Extrasystole + kompensatorischer Pause ist genau so lang wie die einer 
doppelten normalen Pulsperiode. 

MUller, Therapie des prakt. Arztes III/I. 2. Auf!. 19 
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Die hier wiedergegebenen Kurvenskizzen veranschaulichen nur sehr 
typische, in der Praxis haufiger vorkommende Formen der im Elektrokar­
diogramm leicht erkennbaren Herzarrhythmien. Wegen der haufig sehr 

R 
R 

"* R 

p 

* Abb. 9. Kammerextrasystole bei 0 mit anseblieBender kompensatorischer Pause. Die P·Zaeke 
fehIt. In Ableitung II hat die ventrikuUire Extrasystole den Typus der Extrasystole vom rechten 
Kammerschenkel (vgJ. hierzu Abb.8b), in Ableitung I den Typus der Extrasystole VOrn linken 

Kammerschenkel (vgl. hierzu Abb.8e). 

komplizierten, oft schwer zu deutenden elektrokardiographischen Bilder 
der verschiedenen Rhythmusstorungen des Herzens muB auf die mono­
graphischen Bearbeitungen im einzelnen verwiesen werden. 

F. Rosenthal-Hamburg. 

Herzbeschwerden. 
Einleitung. Unmittelbare und mittelbare Herzbeschwerden, die er­

steren ungewohnliche Empfindungen in der Herzgegend, wie Herzklopfen. 
Herzdrilck, Herzschmerzen mit ihren Riickwirkungen auf Psyche, auf 
Schlaf und Allgemeinbefinden, die letzteren Folgen der Kreislaufstorung, 
wie Schweratmigkeit, Schmerzen in Stauungsorganen (Leberkapselschmer­
zen bei Insuffizienz des rechten Herzens), Klagen iiber wassersiichtige An­
schwellungen im Unterhautzellgewebe, z. B. abendliche Knochelodeme, 
auch Husten (Stauungsbronchitis). , 

Herzklopfen. Die subjektive Wahmehmung der Herzmuskeltatigkeit 
fehlt bei korperlicher und seelischer Ruhe des Gesunden; sie setzt jedoch 
schon in der Norm ein bei besonderer auf die eigene Herztatigkeit ge­
richteter Aufmerksamkeit, bei psychischer Erregung, bei korperlicher An­
strengung. Krankhaftes Herzklopfen kommt haufiger mit als ohne starker 
erregte Herztatigkeit vor; es ist eherein Zeichen funktionell-nervoser aIR 
grob-organischer Herzstorungen. 

Klagen iiber haufiges Herzklopfen erfordem deshalb neben eingehender 
Herzuntersuchung und Berucksichtigung des Gesamtbefundes sorgfaltige 
Prufung des N ervensystems. Handelt es sich um sog. "Herzneurasthenie", 
nur um Furcht vor einem Herzfehler und um primar angstliche 
Gemtitserregungen mit sekundarer Pulsbeschleunigung, um einfache 
nervose "Oberempfindlichkeit fiir normale Organempfindungen? 
Liegen verkappte sexuelle Anomalien vor, wie Masturbation, Coitus 
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interruptus, unbefriedigter Sexualtrieb oder sexueller Abusus, eine "Flucht 
der Seele" in die scheinbar korperliche Erkrankung, ein "Abreagieren 
psychischer Komplexe"? Wenn das Herzklopfen als Folge- und Teil­
ersch ein ung allgemeiner N ervosi ta t kaum zu erklaren ist, forscht 
man nach In toxika tionen, auch nach GenuB- und ArzneimittelmiBbrauch, 
wie Alkohol-, Nicotin-, Tee- und Kaffeeabusus, nicht zuletzt auch nach 
Schilddrtisenerkrankungen (Struma, Basedow), nach anderen endo­
krinen Storungen, nach Tuberkulose, nattirlich auch nach Fieber. 
Bildet eine primare Herzstorung die eigentliche Krankheitsursache, so 
kann eine sog. echte Herzneurose, z. B. auch paroxysmale Tachy­
kardie, oder eine organische Herzerkrankung vorliegen. 

Richtige Deutung des Herzklopfens verlangt eingehende Fragen an 
den Patienten. Tritt das Herzklopfen bes. oder nur in Ruhe auf, bessert 
es sich sogar bei Bewegungen (vornehmlich bei funktionell-nervosen Sto­
rungen!)? Setzt es von selbst oder nach bestimmten auBeren Anlassen ein 
(z. B. Herzklopfen im Gefolge von Klappenfehlern beim Treppensteigen, 
Herzklopfen der Neuropathen nach psychischer Erregung, Herzklopfen 
nach GenuB von Wein oder Tee ?). Zeigt es sich anfallsweise, stort es den 
Schlaf, wie beim Herzklopfen im Gefolge angstlicher Traume der Nervosen? 

ZielbewuBte Psychotherapie ist meist das beste Heil- und Linderungs­
mittel gegen das Herzklopfen, einer wichtigen Quelle von zahlreichen wei­
teren seelischen und korperlichen Klagen. Gerade beim sichtlich Nervosen 
muB man durch bes. eingehende Untersuchung des Gesamtkorpers und des 
angeblich kranken Herzens sich selbst die sichere Uberzeugung von der 
funktionell-nervosen Natur der Beschwerden verschaffen und schon durch 
die Grtindlichkeit der Untersuchung das Vertrauen des Patienten zum Ur­
teil des Arztes starken. Hierauf folgt die feste Versicherung, daB ein or­
ganischer Herzfehler nicht vorhanden ist, und eine dem Verstandnis des 
Kranken angemessene Aufklarung tiber die Entstehung solcher Herzsto­
rungen. Der Kranke verwechselt gerne Ursache und Wirkung; er erregt 
sich, weil er Herzklopfen hat; er hat aber Herzklopfen, weil er erregt ist! 
Der Kranke weiB oft nicht, daB das Herzklopfen bei Gemtitserregungen 
eine physiologische Erscheinung ist, die nur infolge seiner Nervositat starker 
auftritt und unangenehmer empfunden wird. Die gleiche psychische 
Therapie ist auch bei echten Herzneurosen, selbst bei organi­
schen Herzleiden, insbes. Klappenfehlern, erforderlich. Diese 
Erkrankungen verkntipfen sich gerne mit Nervositat und damit die sub­
jektiven Beschwerden mit einem starken "seelischen Plus", das durch 
psychische Beeinflussung gemildert werden kann. Teils Hilfsmittel indi­
rekter seelischer Beeinflussung, teils korperlich wirksame MaBnahmen sind: 
ortliche Kalteanwendungen, Z. B. nichtdrtickende Eisblase mit kaltem, 
ktihlem Wasser gefiillt, ktihle Umschlage auf die Herzgegend, Einreibungen 
daselbst, innerliche Darreichung von Baldrianpraparaten, von Beruhigungs­
mitteln, bes. Brom, Kodein, Dionin, auch Adalin, Corydalon, Neurocardin 
(starker wirkende Medikamente aber erst beim Versagen anderweitiger 
Behandlung!). 

Suhjektive Empfindungen von HerzunregelmiiBigkeit, vor allem 
rascherer Anderung der Herztatigkeit. Schon die Anamnese laBt 
vielfach auf Extrasystolen schlie Ben (S. 299). Solche Extrasystolen sind 
zwar noch kein Beweis ftir eine organische Erkrankung, sie mahnen aber 
bes. bei Hartnackigkeit, bei steter Auslosung durch Bewegungen, durch 
Atemanhalten, bei Fortdauer in psychischer und korperlicher Ruhe, im 
Schlafe und nach versuchsweiser Belladonnadarreichung - an das Vor­
handensein einer Herzmuskel- oder HerzgefaBerkrankung zu denken. Ob­
wohl der zu frtih kommende extrasystolische PuIs an der Radialis ott 

19* 
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schwacher fiihlbar ist als der vorangehende Normalpuls (wohl infolge Ver­
kleinerung des Schlagvolumens), empfinden die Kranken die zweite, rascher 
ablaufende abnorme Ventrikelkontraktion, mitunter aber auch die auf die 
kompensatorische Pause folgende, bes. kraftige normale Zusammenziehung 
als eine beangstigende, qualende, ruck- und stoBartige, zuckende 
Sensation. Die sekundare, oft mit Luftschnappen, mitunter auch mit 
merkwiirdigem Hustenreiz einhergehende Angst wird noch gesteigert 
durch die qualende Empfindung der kompensatorischen Pause als Still­
stehen des Herzens, als Aussetzen des Pulses. - Schwache Herztatigkeit 
kann als Flackern, Schwirren empfunden werden. Mitunter wird nicht 
verstarkte, sondern "verminderte" Herzaktion als beangstigend, ja qualend 
empfunden ("ein totes Gefiihl", "das Herz schlagt zu schwach", "iiber­
haupt nicht mehr" u. dgl.). 

Herzangst. Bald Lokalisation der Angstempfindung in der Herz­
gegend bei primar seelischen Erregungen, wie Angstaffekten, beginnenden 
Psychosen, vor aHem Depressionszustanden, Psychoneurosen, bald Folge­
und Begleiterscheinung primarer Herzstorungen, z. B. bei subjektiv emp­
fundenen Extrasystolen, bei beginnendem Lungenodem, p15tzlich sich ver­
starkender Stauungsbronchitis, bei Angina pectoris, bei sog. Asthma 
cardiale, d. h. briisk einsetzende, aber langsam abflauende, meist nacht­
liche AnfaHe qualender Atemnot, die leicht mit Asthma bronchiale ver­
wechselt werden, aber schon durch ihr Auftreten in spateren Jahren, durch 
die Herzstorungen in der Zwischenzeit auf kardiale, in ihren Einzelheiten 
aHerdings noch strittige Entstehungsbedingungen hindeuten. 

"Organische" Schmerzen in der Herzgegend konnen auch durch 
Aortenveranderungen, nicht nur durch Herzerkrankungen (hier 
gew6hnlich wiederum des linken Ventrikels) bedingt sein. Diese AOl'ten­
schmerzen oder Aortalgien sind dem Praktiker noch wenig gelaufig. 
Gewohnlich entstehen sie durch entziindlich-degenerative Veranderungen 
der Aortenwand mit oder ohne allgemeine oder ortliche Ausbuchtungen. 
Die Reizung, ja neuritische Miterkrankung des GefaBnervenapparates, vor 
aHem der eingestreuten reichen sympathischen Geflechte durch die Aortitis 
an sich, die dauernde oder vOriibergehende Aorteniiberdehnung, der aneurys­
matische Druck auf die Nachbarorgane machen ortliche Sensationen ver­
standlich. Schwierig zu deuten sind nur die Neigung zum paroxysmalen 
Auftreten der Aortalgien und das haufige MiBverhaltnis zwischen Schwere 
der Aortenerkrankung und Grad der sensiblen Reizerscheinungen. Gleich­
zeitige funktionelle Momente, auch Schwankungen im Spannungszustande 
der GefaBmuskulatur, sind bedeutsam. Qualitat der Aortalgien, die Art 
ihrer Auslosung, ihrer Ausstrahlungen und Begleiterscheinungen konnen 
durchaus der echten Angina pectoris gleichen. Die Unterschei­
dungsschwierigkeiten erhohen sich noch durch die Moglichkeit einer 
Kombination von Aorten- und Coronar- bzw. Herzmuskelerkrankung. 
Nicht das einzelne Merkmal, nur das klinische Gesamtbild uud auch der 
weitere VerIauf sind fiir die Differeutialdiagnose ausschlaggebend. Der 
Unterscheidungsversuch ist aber schon fiir die Prognose wichtig: triibe 
Aussichten quoad vitam fiir die als sog. Herzschlag oft plotzlich todliche 
Angina pectoris vera, ofters jedoch Besser'ung, ja jahrelange Milderung, 
selbst langdauerndes Verschwinden bei entziindlich-degenerativen Aorten­
erkrankungen. 

Fiir Aortalgien konnen unter vorsichtiger Bewertung aller Einzel­
erscheinungen sprechen: Keine wesentlichen Herzstorungen im Intervall 
und im Anfall (aber auch echte Herzbraune ohne greifbare Herzmuskel­
storung). - Die klinischen Zeichen einer Aortenerkrankung, wie Hypertonie, 
akzentuierter, klingender 2. Aortenton, evtl. friihere Syphilis mit gleich-
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zeitiger, meist abortiver Tabes, Elongatio und Ausbuchtungen im Rontgen­
bild, klinische Aneurysmasymptome, ferner andauernde ortliche Beschwer­
den, mitunter an Stelle der aneurysmatischen Ausweitung, also retrosternale 
Schmerzen oft in Hohe eines bestimmten Aortenabschnittes, z. B. retro­
sternal am oberen Sternum. 

"Organische" Herzschmerzen konnen durch Perikarditis, nament­
lich frische Kranzarterienerkrankungen, bes. beim anfallsweisen Auf­
treten in Form der Herzbraune, sowie auf schwereren Herzmuskel­
veranderungen beruhen. Funktioneller Art sind sie bei psychogenen 
Herzstorungen, bei der Pseudoangina pectoris der Nervosen. Die sichere 
Abgrenzung funktioneller und grob-anatomischer Storungen scheitert oft 
an ihrem Zusammentreffen im gleichen Fall, auch daran, daB klinisch 
negativer Herz- und Aortenbefund noch kein vollgiiltiger Beweis fur organi­
sche Gesundheit ist. Beginnende Herz-GefaBerkrankungen konnen oft schon 
fruhzeitig subjektive (dann gern als psychogen gedeutete), erst nach langen 
Jahren greifbare objektive Erscheinungen machen. Oft werden die durch 
verkappte oder schon nachweisbare Aorten-HerzgefaB- und Herzmuskel­
erkrankungen, auch durch "essentielle Hypertensionen" verursachten Sto­
rungen erst durch Hilfsursachen, wie Nicotin- undAlkoholabusus, Adipositas, 
Magendarmaffektionen in die klinische Erscheinung gerufen und durch Be­
seitigung dieser Hilfsursachen wieder latent. 

Die "anginosen", "stenokardischen", "prakardialen" Be­
schwerden zeigen hinsichtlich Qualitat, Intensitat, Art des Auftretens, 
ihrer Ausstrahlungen und Begleiterscheinungen groBe trugerische Mannig­
faltigkeit. Fehlen in Ruhe, stete Auslosung durch Korperbewe­
gung, sprechen fur organische Natur namentlich, wenn Fettleibigkeit und 
gastrokardialer Symptomenkomplex, d. h. Auslosung von Herzbeschwerden 
durch starkeren Fullungszustand des Magens fehlen (Aortalgie, "inter­
mittierendes Hinken des Herzens" bei Coronarsklerose und schwerer Muskel­
insuffizienz). AuslOsend wirken ferner: Schwankungen des ZwerchfeIl­
stan des, vor aHem Hochdrangung durch Meteorismus, Koprostasen, reichliche 
Mahlzeiten, dann Anderungen der Korperlage (linke haufiger bei funk­
tioneHen Storungen, aber auch bei organischen; rechte bes. bei starken 
HerzvergroBerungen), psychische Erregungen bes. gepaart mit korperlichen 
Anstrengungen (z. B. Coitus), schlieBlich noch rasche Druckschwankungen 
durch Husten, Pressen, Niesen. 

Qualitat und Intensitat der Empfindungen! AIle Ubergange 
von leichten Parasthesien bis zu qualendem, unertraglichem Herz- bzw. 
Aortenschmerz. Gefiihl von Druck, Engigkeit, Beklemmung, Zusammen­
schnuren; bohrende, stechende, nagende, druckende Schmerzeri. 

Lokalisation und Ausstrahlung! Schmerzen in Herzgegend 
selbst, retrosternal in unterer und oberer Brustbeingegend, in Gegend der 
Herzspitze, Epigastrium. Ausstrahlung einsei tig, dann bes. linksseitig, 
aber auch doppelseitig in GefaB- und Nervengebiete von Schulter, 
Arm, Hals und Hinterkopf, sogar Kiefergegend. Am bekanntesten die 
Ausstrahlungen im linken Arm bei Angina pectoris, aber auch bei Aort­
algien. Achte auf den trugerischen Schulter- oder Handgelenksschmerz, 
auf Ulnarisschmerz, begleitende Druckempfindlichkeit des Plexus in der 
oberen Schlusselbeingrube und der groBen Arterien, z. B. bei tiefer Aus­
tastung des Jugulums, schlieBlich noch auf gleichzeitige Hyperasthesien 
in Herzgegend, namentlich in Mamillarhohe. 

Wichtige Begleiterscheinungen von Herzschmerzen sind: 
Angstempfindungen bis zur Todesangst, zum Vernichtungsgefuhl sich stei­
gernd; Atemstorungen, wie Lufthunger, rasche oberflachliche oder auch 
abnorm tiefe Atmung, Vasomotorenparalyse mit Kollaps, allch Stuhl- und 
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Urindrang und ein "signum mali ominis" - mit starker Ubelkeit und 
Brechreiz. 

Auch in der Art des Auftretens gibt es alle Ubergange zwischen mehr 
kontinuierlichen Beschwerden und typischen, mitunter zum "Status angi­
nosus" sich haufenden Anfallen! 

Ed u a r d Mull e rt-Marburg. 

Herzhypertrophie. 

Wie die Hypertrophie der willkurlichen Muskulatur, so ist auch die 
Hypertrophie der Herzmuskulatur nur durch eine Verdickung, nicht 
durch Vermehrung der Muskelfasem, gekennzeichnet. Die VergroBerung 
der Muskelfasem betrifft in gleicher Weise die Muskelfibrillen, das Sarco­
plasma und die Muskelkeme, so daB hypertrophische und normale Herz­
muskelzellen sich im wesentlichen nur durch ihre AusmaBe unterscheiden 
durften. Die Herzhypertrophie besteht somit in einer Massenzunahme 
des Herzmuskels uber das durchschnittliche DickenmaB hinaus, bzw. 
in einer Zunahme des Herzgewichtes, bezogen auf das Korpergewicht. 

Krankheitsursachen. Die Hypertrophie kann ais Reaktion auf 
mechanisch bedingte Kreislaufstorungen im Sinne eines Ausgleichsvor­
ganges bei jedem Herzabschnitt sich ausbilden, der auf einen Dehnungs­
reiz mit einer verstarkten Kontraktionsarbeit antwortet. So durfte sich 
die Hypertrophie bei KlappenfehIem, bei chronischen Blutdrucksteigerun­
gen, bei chronischen Erkrankungen der Atmungsorgane und vielleicht 
auch bei der Arbeitshypertrophie nach lange bestehender schwerer 
Muskelarbeit jeder Art erklaren. Der Reiz fiir das Wachstum der Mus­
kelmasse wird in der Dehnung des Herzmuskels mit anschlieBender 
vermehrter Kontraktionsieistung gesehen. Die Herzhypertrophien bei 
starken Trinkem und Schlemmem, die sog. idiopathischen Herzhyper­
trophien (Miinchner Bierherz, Tiibinger Herz, Cor bovinum), die bei starker 
Auspragung stets auch mit starken Herzdilatationen verbunden sind, 
konnen in ahnlicher Richtung so erklart werden, daB durch toxische 
Schadigung des Herzmuskels eine starkere diastolische Fiillung der Herz­
kammem infolge unvollkommener Entleerung eintritt und daB nach 
Moglichkeit diese dauemden Dehnungsreize mit Hypertrophie der Muskel­
masse beantwortet werden. Herzhypertrophie muB somit stets mit einer 
klinisch allerdings nicht immer deutlich nachweisbaren VergroBerung der 
Herzhohlen, mit Herzdilatation einhergehen. Je betrachtlicher die Ver­
breiterung der Herzgrenzen, desto mehr tritt die Dilatation neben der 
Hypertrophie in den Vordergrund. 

Klinische Kennzeichen. Die Herzhypertrophie allein ist nur durch Pal­
pation festzustellen: Die Hypertrophie der linken Kammer zeigt einen heben­
den, stark an die Brustwand andrangenden SpitzenstoB; bei Hypertrophie 
der rechten Kammer findet sich eine verstarkte Pulsation uber dem groBeren 
Teile der Herzgegend bis ins Epigastrium. Bei der Perkussion und der 
Rontgendurchleuchtung ist nur die Herzdilatation, nicht die Hypertrophie, 
erkennbar. Wird der hebende Charakter des SpitzenstoBes, z. B. durch 
Nachlassen der Herzkraft, durch Uberlagerung der Lunge verdeckt, so 
ist die Hypertrophie nur indirekt durch die die Herzarbeit dauemd steigem­
den Grundieiden, \vie Klappenfehler, Hochdruck, Lungenemphysem, zu 
erschlieBen. F. Rosen thal- Hamburg. 
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Herzdilatation. 
Herzdilatation im klinischen Sprachgebrauch bedeutet Erweiterung 

des Herzens als Ganzes oder einzelner Abschnitte in einer Auspragung, 
die durch Verlagerung des SpitzenstoBes, durch perkutorische Verbreiterung 
der Herzgrenzen und im Riintgenbild durch Verbreiterung des Herzschattens 
nachweisbar wird. 

Man hat friiher versucht, die Herzerweiterung auf rein mechanische 
Ursachen zuriickzufiihren, namlich auf das Dberwiegen des Zuflusses zum 
Herzen iiber den AbfluB. Sicherlich reicht aber die rein mechanische 
Erklarung der Herzerweiterung nicht aus, sondern es kommt auch auf 
den Zustand des Herzmuskels an. Man unterscheidet heute mit Moritz 
die kompensatorische "tonogene" Dilatation von der myogenen oder 
Stauungsdilatation. Die erstere findet man bei Klappenfehlern, die eine 
vermehrte Fiillung bestimmter Herzabteilungen zur Folge haben. Urn 
sich dieser anzupassen, erweitert sich der betroffene Herzteil, der durch 
die vergriiBerte Anfangsspannung sich des vermehrten Inhaltes zu ent­
ledigen versucht und ein vergroBertes Schlagvolumen hinauswirft. Hier 
ist also die Dilatation ein kompensatorischer Vorgang. Bei der myogenen 
Dilatation, z. B. im Verlaufe schwerer Infektionskrankheiten handelt es 
sich nicht allein urn ein Nachlassen der Kontraktionskraft der Herzmus­
kulatur, sondern auch um Abnahme der Elastizitatskrafte des Herzens 
und um Veranderungen auf dem sehr komplizierten und wenig geklarten 
Gebiete des Herztonus. 

Die myogenen Dilatationen des Herzmuskels treten teils im Verlaufe 
lang bestehender Herz- und GefaBkrankheiten, teils als aku te Dilatatio­
nen auf, bei denen innerhalb weniger Tage die starksten Grade von nach­
weisbarer Herzerweiterung erreicht werden konnen. 

Krankheitsursachen. Schadigung des Herzmuskels auf infektioser, toxi­
scher und arteriosklerotischer Grundlage, durch degenerative Prozesse im 
Herzmuskel, im Verlauf von lang bestehenden Hypertonien und Klappen­
fehlem. Besonders bedrohlich sind die schweren akuten Dilatationen im 
Gefolge akuter Infektionskrankheiten, bes. Diphtherie, Sepsis, Typhus, 
Polyarthritis rheumatica. Ferner sind akute Dilatationen bei Leuchtgas­
vergiftung, Alkohol- und Nicotinvergiftung, nach Chloroformnarkose 
beobachtet worden. Akute Dilatationen des g e sun den Herzens nach 
korperlichen Anstrengungen sind selten, kommen aber zweifellos vor. 

Die Krankheitssymptome sind im wesentlichen die der schweren 
Herzinsuffizienz mit perkutorisch nachweis barer und evtl. rasch wach­
sender VergroBerung der Herzdampfung. 

Die Therapie deckt sich mit der der akuten Kreislaufinsuffizienz 
nnd der Behandlung der Grundleiden. 

F. Rosenthal-Hamburg. 

Die unregelma6ige Herztatigkeit. die Herzarrhythmien. 
UnregelmaBigkeiten der Herzaktion werden durch Storungen der 

rhythmischen Impulse hervorgerufen, die normalerweise Yom Sinusknoten 
aus durch das Reizleitungssystem den verschiedenen Teilen des Herzens 
zuflieBen. Fiir das Verstandnis des Entstehungsmechanismus miissen 
folgende, kurz skizzierte Grundtatsachen der Herzanatomie und Herz­
physiologie vorausgeschickt werden: 

Die Verbindung zwischen den in verschiedensten Richtungen sich 
durchkreuzenden Muskelschichten der VorhOfe und der Kammern wird 
durch das sog. spezifische Muskelsystem, das Reizleitungssystem, 
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hergestellt, das - wahrscheinlich ein Rest des embryonalen Herzschlauches 
- vor allem den Zwecken der Reizbildung und Reizleitung dient. Der 
proximale Rest des urspriinglichen Herzschlauches, der von Keith und 
Flack entdeckte und nach ihnen benannte Sinusknoten, hat die Rolle 
des sog. Schrittmachers (pace-maker), des den normalen Rhythmus be­
herrschenden Reizbildungszentrums bewahrt. Er liegt an der Einmundungs­
stelle der Vena cava sup. in den rechten Vorhof und hat nach seiner mikro­
skopischen Ausbreitung etwa die Gestalt einer unregelmaBigen Spindel. 
Er besteht. aus fibrillenarmen, sehr schmalen Muskelfasern, die mit der 
gewohnlichen Vorhofsmuskulatur in inniger Verbindung stehen. Die Reiz-
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Abb. to. Schematische Darstellung des Reizleitungssymstems im menschlichen Herzen. 
(Nach Aschoff-Koch.) . 

iibertragung von den Vorhofen auf die Kammern erfolgt durch das Atrio­
ventrikularsystem. Es besteht aus dem Aschoff-Tawaraschen Atrio­
ventrikularknoten, dem Hisschen Bundel, das sich weiter abwarts in 
einen linken und rechten Reizleitungsschenkel fiir beide Kammern teilt. 
Die spezifischen Fasern der Schenkel teilen sich schlieBlich in die Purkinj e­
schen Faden auf, die sich netzformig am Endokard. beider Kammern auf­
losen und in innige Verbindung mit der eigentlichen Ventrikelmuskulatur 
treten. Bis zu seiner Auflosung in die Purkinj eschen Netze ist das Reiz­
leitungssystem durch eine diinne, bindegewebige Hulle - die Curransche 
Scheide - von der iibrigen Muskulatur getrennt. 

Beim im normalen Rhythmus schlagenden Herzen sendet der Sinus­
knoten als Schrittmacher Kontraktionsreize von einer Durchschnittszahl 
von 72 in der Minute aus, die das Reizleitungssystem durcheilen und nach-
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einander Vorhofe und Kammem in nahezu regelmaBigen Abstanden zur 
Kontraktion bringen. 

Man unterscheidet folgende klinische Formen der Rhythmusstorungen 
des Herzens: 

1. Sinusarrhythmien, Storungen des Sinusrhythmus. 2. Uberleitungs­
storungen mit partiellem und komplettem Herzblock. 3. Vorzeitige Kon­
traktionen oder Extrasystolen. 4. Paroxysmale Tachykardien. 5. Flimmern 
und Flattern des Herzens. 6. Pulsus alternans. 7. Pulsus paradoxus. 

Storungen des Sinusrhythmus, Sinusarrhythmie. 

Sie werden durch Beeinflussung der Reizbildungsvorgange im Sinus­
knoten hervorgerufen, wobei die RegelmaBigkeit der Reizproduktion im 
Sinusknoten gestort werden kann. Bei einer Sinusarrhythmie ist somit das 
ganze Herz betroffen, so daB jeder Kammerkontraktion eine Vorhofsystole 
im gewohnlichen Intervall vorausgeht. Das charakteristischste Beispiel 
der Sinusarrhythmie ist die sog. respiratorische Arrhythmie. Der Puis bzw. 
die Herzaktion erfahrt bei der Inspiration eine Beschleunigung und eine 
Verlangsamung bei der Exspiration. Ihre Ursache sind Schwankungen 
der herzverlangsamenden Wirkung des Vagus, dessen EinfluB bei In­
spiration reflcktorisch herabgesetzt wird, wodurch eine Beschleunigung 
der Herzaktion ausgelost wird. Dementsprechend kann sie nach sub­
cutaner Atropininjektion von I mg voriibergehend beseitigt werden. 
Sie ist bei Kindem und auch in der Pubertatsperiode haufig zu finden 
(j uvenile Arrhythmie). Eine groBere klinische Bedeutung kommt ihr nicht zu. 

Sinusarrhythmien ohne Abhangigkeit von der Atmung konnen manch­
mal bei gesunden, jugendlichen, oft nervosen Menschen und bei Rekon­
valeszenten nach Infektionskrankheiten beobachtet werden. Sie auBem sich 
in Perioden von Bradykardie, die sich schubweise in die oft beschleunigte 
Herztatigkeit einschieben. Ihnen liegt eine Hemmungswirkung des Vagus 
zugrunde. Kommt es hierbei zu einer starkeren Verlangsamung der Herz­
aktion, so konnen hieraus auch bei sonst gesunden Individuen Schwindel­
anfalle, selbst Ohnmachtszustande, resultieren. 

Die Erkennung der SinusunregelmaBigkeiten ist auch ohne Elektro­
kardiogramm meist leicht moglich. Fast aile Pulsirregularitaten, die beim 
Fehlen organischer Herzfehler bis zur Pubertatsperiode auftreten und 
in Abhangigkeit von der Atmung stehen, gehoren hierher. Da der 
Sinusarrhythmie normal ablaufende Kontraktionen des ganzen Herzens ent­
sprechen, so stimmt die Pulszahl des gut gefiillten GefaBrohrs mit der 
Schlagzahl des HerzspitzenstoBes und dem Rhythmus der Herztone vollig 
iiberein. Therapeutische MaBnahmen sind in der Regel nicht erforderlich. 
- "Otier Sinustachykardie und Sinusbradykardien vgl. auch den Abschnitt 
Tachykardien und Bradykardien. 

Uberleitungsstorungen. 

Bei den. "Oberleitungsstorungen ist die Fortpflanzung des Kontraktions­
reizes zu den verschiedenen Herzabschnitten gestort, wodurch der Rhyth­
mus und die Frequenz der Kammerkontraktionen eine Anderung erfahrt. 
Der Sitz der Reizleitungsstorung kann jede Stelle des spezifischen Reiz­
leitungssystems sein. Die eigentliche Pradilektionsstelle der klinisch 
ausgepragten "Oberleitungsstorungen ist das Hissche Biindel, in dem ein 
kleiner Krankheitsherd bereits schwere und auch vollstandige Leitungs­
unterbrechungen bewirken kann. 
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Bei leichteren Schadigungen des Hisschen Biindels, die unter den 
gewohnlichen Bedingungen der Praxis dem Nachweis leicht entgehen 
konnen, besteht nur eine Verlangerung des Intervalls zwischen dem Beginn 
der Vorhofssystole und der Ventrikelsystole, die sich in einer periodischen 
Vergrol3erung des Intervalls zwischen den einzelnen Herzkontraktionen 
bzw. Pulsschlagen aul3ern kann. Bei Uberleitungsstorungen hoheren 
Grades vermag das Hissche Biindel nicht alle Vorhofsimpulse auf die 
Kammem iiberzuleiten: Einzelne Kammersystolen fallen aus, es kommt 
zum partiellen Herzblock. Oft setzt regelmal3ig jeder 2., 3. oder 4. Kammer­
schlag aus. Man spricht dann yom Herzbloek 2: I, 3: lund 4: 1. 

Beim hochsten Grad von Uberleitungsstorung, beim kompletten Herz­
block, wird kein Kontraktionsreiz mehr von den VorhOfen zu den Kam­
mern iibergeleitet. Wahrend die VorhOfe weiter der Herrschaft des Sinus­
knotens unterstehen und die normale Sehlagzahl von etwa 70 in der 
Minute aufweisen, schlagen die Kammem in einem Eigenrhythmus, der 
sog. Kammerautomatie, die gewohnlich um 30-40 Herzschlage betragt, 
aber bis 16, 10 und weniger Herzschlagen pro Minute absinken kann. 
Immerhin kann aueh ein vollstandiger atrioventrikularer Block, eine 
komplette A-V-Dissoziation auch bei einer Kammerfrequenz von 60 Schla­
gen und sogar mehr manchmal vorhanden sein. Die mit verschiedener 
Sehlagzahl arbeitenden Vorhofe und Kammem schlagen mit ihrem an 
sich regelmal3igen Eigenrhythmus vollig unabhangig voneinander. 

Krankheitsursachen. Entziindliche und toxische Schadigungen des 
Stammbiindels im Verlaufe von Infektionskrankheiten, unter denen bes. 
die Diphtherie, der akute Gelenkrheumatismus mit den Aschoffschen 
rheumatisehen Knotchen im Reizleitungssystem, Influenza, seltener 
Scharlach, Anginen zu nennen sind. Eine bes. wichtige Ursache des Herz­
blocks stellt die Syphilis dar (Gummen des Hisschen Biindels, syphili­
tische Endarteriitis der Herzgefal3e mit degenerativen Veranderungen im 
Hisschen Biindel). In anderen Fallen sind Uberleitungsstorungen Folge­
zustand von Coronarsklerose mit Sehwielenbildung im Hisschen Biindel, 
von benignen und metastatischen malignen Tumoren, die sich im Stamm­
biindel entwickeln. Bei schon geschadigtem Reizleitungssystem kann es 
im Verlaufe der Digitalistherapie auch zu schwereren Graden des Herz­
blocks kommen. 

Erkennung des Herzblocks. Auch ohne die klinischen Registrier­
methoden kann der totale Herzblock meist diagnostiziert werden. Leichtere 
Uberleitungsstorungen mit VergroBerung des Intervalls zwischen Atrium­
und Ventrikelsystole (AsVs-Intervall) bediirfen freilieh meist der genauen 
Analyse dureh das Elektrokardiogramm. Manchmal konnen sie daran 
erkannt werden, dal3 der normalerweise nicht horbare Ton der Vorhofs­
systole wahmehmbar wird, wenn Vorhofs- und Ventrikelsystolen geniigend 
weit voneinander getrennt sind. Es kann dann zu einer Verdoppelung 
des I. Herztones kommen, bei starkerer Uberleitungsverzogerung kann 
eine Verdoppelung des 2. Tones eintreten, wenn eine Vorhofssystole an 
eine stark verzogerte Ventrikelsystole sich anschliel3t. Starkere Grade 
von Uberleitungsstorungen fiihren zum Pulsus intermittens, zum gleich­
zeitigen vOriibergehenden Aufhoren von Puis und Herzschlag. Wahrend 
des Ausfalles des Pulsschlages sind weder Herztone noch HerzspitzenstoB 
nachweisbar. 

Verdacht auf Herzblock entsteht bereits bei einer Verlangsamung 
der Herz- und Pulsfrequenz von 60 Kontraktionen pro Minute. Bei 
Schlagzahlen unter 40 handelt es sich fast immer um kompletten Herz­
block. Die Schlagzahl ist dabei nur selten durch korperliche An­
strengungen beeinfluBbar. In den langell diastolischen Pausen zwischen 



V orzeitige Kontraktionen oder Extrasystolen. 299 

den im Rhythmus der Kammerautonomie schlagenden Ventrikeln hort 
man oft die leisen Tone der schneller erfolgenden Vorhofssystolen. 
Die schnellere Folge der yom Sinusknoten beherrschten Vorhofskontrak­
tionen ist auch am Jugularvenenpuls zu erkennen, der regelmaBige und weit 
haufigere Erhebungen aufweist als den Carotisschlagen und der Schlag­
zahl der Herzkammern entspricht. Selbst totaler Herzblock mit einer 
Schlagzahl urn 40 braucht auBer leichtem Schwachegefiihl keine erheb­
licheren klinischen Erscheinungen zu machen. Sinkt die Pulszahl erheblich 
unter dies en Wert (z. B. auf 8-20 Schlage pro Minute), so kann es zu 
Ohnmachtszustanden infolge Ernahrungsstorungen im Gehirn kommen. 
Naheres hieriiber findet sich im Abschnitt des Adams-Stokesschen 
Symptomenkomplexes. - Bei Ausschaltung nur eines Schenkels des Reiz­
leitungssystems ist die von der direkten Reizleitung ausgeschaltete Kam­
mer vollig auf die Reizzuleitung von der anderen Kammer angewiesen, 
von der sie die Sinusreize durch die Kammerscheidewand erhalt. An die 
Stelle der normalen fast gleichzeitigen Kontraktion beider Kammern 
tritt eine sukzessive Kontraktion der beiden Kammern (Schenkelblock). 
Die Diagnose der Schenkelblockierung ist nur durch das Elektrokardio­
gramm moglich. 

Behandlung der Reizleitungsstorungen. Bei Zerstorung des Stammbiin­
dels ist jede Therapie fast erfolglos. Trotzdem Digitalis die Reizleitung und 
Reizbildung erschweren kann, wird bei schwer kranken Herzen eine vorsich­
tige Digitalistherapie nicht zu umgehen sein. Die Besserung des Kreis­
laufes und die damit einhergehende bess ere Durchblutung des Herzens 
kann auch eine Besserung der Funktion des Biindels herbeifiihren. Bei 
totalem Herzblock mit sehr langsamer Kammerfrequenz kann sogar 
Digitalis wegen seiner die Kammerautomatie steigernden Wirkung indiziert 
sein. Aus den gleichen Griinden ist Chlorbarium 3-4mal taglich 30 mg 
per os fiir langere Zeit oder intermittierend empfohlen worden, die zweck­
maBig mit Adrenalin oder 3 mal taglich 1/2 Tablette Ephetonin zu kom­
binieren ist. Auch mehrfache subcutane Adrenalininjektionen (1/2- 1 ccm 
I: 1000), manchmal auch Atropin sulf. (2 mal taglich 0,3-0,5 mg per 
os), konnen bei Uberleitungsstorungen zur Besserung der Uberleitung 
beitragen. Wen k e b a c h empfiehlt beim Eintritt von schweren Kreis­
laufstorungen die Kombination von Coffein (3 mal taglich 0,2 g) mit 
Strychnin nitro (3 mal taglich 2 mg) Z. B. in Pulverform oder in Pillen. -

Immer muB an die Moglichkeit einer syphilitischen Atiologie gedacht 
werden und bei hinreichendem Verdacht eine antiluetische Behandlung 
eingeleitet werden. 

Prognose. Bei hochgradiger Verlangsamung der Herzfrequenz akut 
ernst wegen der Kreislaufstorungen im Gehirn. Bei allen anderen Fallen 
hangt die vitale Prognose wesentlich von dem Grade der allgemeinen 
Myokardschadigung abo 

Vorzeitige Kontraktionen oder Extrasystolen. 
Extrasystolen sind vorzeitig einsetzende Kontraktionen des ganzen 

Herzens oder der Herzkammern, die sich zeitweilig in den regelmaBigen 
Herzrhythmus einschieben. Entsprechend der verkiirzten, vorausgehenden 
Diastole treiben sie nur eine geringere Blutmenge in das periphere GefaB­
system und rufen daher eine kleinere, an der Radialis bisweilen kaum 
fiihlbare Pulswelle hervor (frustrane Kontraktion). J e nach dem Herz­
abschnitt, von dem eine Extrasystole ausgeht, unterscheidet man: Sinus-, 
Vorhof-, atrioventrikulare und Kammer- (ventrikulare) Extrasystolen. 
Zur exakten Analyse muB das Elektrokardiogramm herangezogen werden. 
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An die einzelne Extrasystole schlieBt sich meist eine langere Pause an, 
die sich daraus erklart, daB der durch die Extrasystole kontrahierte Ven­
trikel eine gewisse Zeit in ein refraktares Stadium eintritt, in dem er auf 
weitere vom Sinusknoten kommende Impulse nicht reagiert. Gehaufte 
Extrasystolen, die zu mehreren hintereinander folgen, gehen am haufigsten 
von den Vorhofen aus. Manche Formen der Extrasystolen entstehen 
durch eine rhythmische Tatigkeit eines langsamer als der Sinusknoten 
arbeitenden untergeordneten Reizbildungszentrums. (Parasystolie von 
Ka u fmann und Rot h bergel"o) 

Vorkommen und Ursachen der Extrasystolen. Der Entstehungs­
mechanismus der Extrasystolen beim Menschen ist noch nicht hinreichend 
geklart. Sie konnen bei sonst vollig gesunden, leistungsfahigenMenschen 
auftreten, gestatten mithin an sich keinerlei Riickschliisse auf organische 
Veranderungen des Herzmuskels. Sie kommen auf rein nervoser Basis 
bei stark erregbaren Menschen als Teilkomplex neurotischer Zustande im 
Sinne einer funktionellen, extrasystolischen Arrhythmie vor, weiter bei 
Lageveranderungen des Herzens infolge Zwerchfellhochstand (Fettsucht, 
Bauchtumoren, Stuhlverstopfung, Meteorismus) und Zwercbfelltiefstand 
(Enteroptose). nach starkeren korperlichen Anstrengungen. Auch als 
inkonstantes Begleitsymptom organischer Herzerkrankungen, bei Hyper­
tonie, nach Nicotin-, Alkohol- und Kaffeeabusus, nach Digitalisiiber­
dosierung konnen sich Extrasystolen finden. (Digitalis-Bigeminie.) 

Klinische Kennzeichen. Die Extrasystole mit der anschlieBenden 
Pause wird in manchen Fallen gar nicht, in anderen als plOtzlicher StoB, 
als plotzlicher Herzstillstand oder Aussetzen der Herzaktion empfunden, 
die mit Schwindelgefiihl einhergehen kann. Die nach der Pause auf­
tretende verstarkte Systole wird durch die vermehrte Blutwelle oft hinter 
dem Brustbein und in die Halsgegend hinein als Wallung gefiihlt. 

Richtlinien fiir die Behandlung. Psychische Beruhigung durch Auf­
klarung, daB Extrasystolen durchaus nichts iiber den Zustand des Herz­
muskels auszusagen vermogen; beim Fehlen organischer Herzveranderungen 
keine die Lebensweise unnotig beschrankenden Vorschriften. Beseitigung 
von moglicherweise· auslosenden Faktoren (Zwerchfellhochstand, Nicotin­
abusus usw. s.o.). Badekuren bei nervosen Ursachen, doch Vorsicht 
bei der Dberweisung nach Herzbadern wegen der Gefahr der Fixation 
einer Herzneurose. 

Medikamentose Therapie. Brompraparate zur psychischen Beruhigung. 
Von gewisser spezifischer Wirkung sind: Strychnin nitro 0,003 g + 0,3-0,5 g 
Chinin mur. als Tagesdosis in 3mal taglich 2 Pillen verteilt (z. B. Strychnin 
nitro 0,02, Chinin mur. 3-5 g Mass. pil. q. s. ad· Nr. 60. Hiervon 10 Tage 
3mal taglich 2 Pillen. Dann 8-10 Tage Pause, dann wieder nehmen. 
Mehrfache Wiederholung dieses Turnus). Ferner kleine Digitalisdosen 
in Tagesmengen von 0,05--0,1 des Pulv. fol. Digit. Bei schlecht beeinfluB­
baren Fallen kann eine tagliche Dosis von 0,2--0,3 Chinidin (z-3mal 
taglich 2 Tabletten Chinidin a. 0,05) nach Bedarf bis zu einigen Wochen 
fortgesetzt oder nur bei Beschwerden verabreicht, Extrasystolen noch 
zum Schwinden bringen. 

Die paroxysmale Tachykardie. 

In ihrer reinen Form (Maladie de Bouveret) stellt die paroxysmale 
Tachykardie einen Zustand von hochgradiger Herzbeschleunigung dar, 
die anfallsweise plotzlich einsetzt, gewohnlich ebenso plotzlich endet und 
durch einen reg elm a Big e n Rhythmus bei einer Schlagfrequenz zwischen 
150-250, meist 180-200 Herzschlagen charakterisiert ist. Die Dauer der 
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Anfalle kann von Minuten und Stunden bis zu Tagen und Wochen 
schwanken. 

Die paroxysmale Tachykardie entspringt aus der Tatigkeit unter­
geordneter Reizbildungsstellen, die aus ungeklarten Griinden plotzlich 
auBerordentlich hohe Frequenzen entwickeln und aus ebenso unklaren 
Ursachen plotzlich wieder in den friiheren Ruhezustand zurUckkehren. 
Entwickelt also ein solches Reizzentrum im Bereich des Vorhofs, der Vor­
hofskammergrenze oder der Kammern eine gesteigerte Tatigkeit, wobei 
die gebildeten Reize den normalen Rhythmus des Sinusknotens iiber­
treffen, so beherrscht dieses Zentrum wahrend der Dauer seiner Existenz die 
Schlagzahl des Herzens. Je nach den Entstehungsstatten der neuen 
Rhythmen unterscheidet man entsprechend den Ergebnissen der Elektro­
kardiographie: paroxysmale Vorhof-, atrio-ventrikulare und Kammer­
tachykardien. Der Anfall kann durch vereinzelte, allmahlich sich hau­
fende Extrasystolen yom gleichem Ursprungsort wie die spatere paroxys­
male Tachycardie eingeleitet werden. 

Krankheitsursachen. Der paroxysmalen Tachykardie entsprechen 
keine bestimmten anatomischen Herzveranderungen. Sie kann ohne 
nachweisbare organische Herzveranderungen, auch familiar, auftreten, 
sie kann auch bei schweren Myokardschadigungen im Verlaufe der Coronar­
sklerose und der Hypertonie vorkommen, ohne daB das Wesen der Ver­
anderung bekannt ist, welche die Paroxysmen herbeifiihren. Gelegenheits­
ursachen mannigfaltiger Art konnen Anfalle auslOsen. 

Klinisches Bild der paroxysmalen Tachykardie. In den rein aus­
gepragten Fallen treten plotzlich ohne erkennbare auBere Ursache Anfalle 
von hochgradiger Herzbeschleunigung auf, gewohnlich mit einer Minuten­
frequenz von I50--250, selten hoher. Diese Frequenz, zusammen mit der 
RegelmaBigkeit der beschleunigten Herzaktion, dem unberechenbaren 
Kommen und Schwinden der Anfalle sind charakteristische klinische 
Zeichen. Die Dauer der Anfalle schwankt zwischen wenigen Minuten 
bis Stunden, Tagen, auch Wochen. Lang anhaltende Anfalle konnen manch­
mal nur dadurch abgegrenzt werden, daB anamnestisch kiirzere Anfalle 
vorausgegangen sind. 1m Anfall Kurzatmigkeit, Druckgefiihl, Blasse, 
oft Kiihle der Extremitaten, niedriger Blutdruck, auffallig hohe pulsa­
torische Erhebungen der Jugularvenen entsprechend der Herzfrequenz. 
Dieser starke Venenpuls kommt durch sog. Vorhofspfropfung zustande, 
indem infolge der hohen Frequenz Vorhof- und Kammersystolen zusammen­
fallen und hierdurch die VorhOfe an ihrer normalen Entleerung in den 
Ventrikel verhindert sind. Bei der Auskultation sind die Herztone in beiden 
Herzphasen gleich stark zu horen, es besteht Embryokardie. PuIs klein, 
weich, bei hoher Schlagzahl kaum fiihlbar. Beginn und Ende des Anfalles 
ist haufig mit starkem Schmerzgefiihl in der Herzgegend verbunden. 
Bei hoher Schlagfrequenz und langer Dauer des Anfalles kann es schlieBlich 
zu schweren Insuffizienzerscheinungen des Herzens kommen. Todlicher 
Verlauf des Anfalles ist jedoch selten. 

Behandlung. 1m Anfall: Oft sind nach rein empirischer Erfahrung 
tiefe Atmung, starkes Pressen bei geschlossener Glottis (Val s a I v a scher 
Versuch), Wiirgbewegungen durch Rachenkitzel, bei Zwerchfellhochstand 
auch Darmeinlaufe von giinstiger Wirkung. Sehr wirksam ist oft zur 
Coupierung des Anfalles der Vagusdruckversuch: Patient in Riicken­
lage, Kopf etwas nach innen gedreht, urn die Gegend zwischen dem 
inneren Rande des- Kopfnickers und dem Larynx frei zu bekommen. 
Unter Umgreifen der rechten oder linken Halsseite mit der Hand wird 
mit dem Daumen die fiihlbare Carotis nach der Wirbelsaule zu mit 
sehr kraftigem Druck komprimiert. Meist ist der Druck auf die rechte 
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Carotisgegend erfolgreicher. An Stelle des Druckversuches am Halse 
kommt auch der sog. Bulbusdruck (sehr kraftiger Druck auf die geschlossenen 
Augen) in Betracht. 

Medikamentose Therapie. Das souverane Mittel bei langer dauemden 
Anfallen uber 4-5 Stunden und Versagen der einfachen manuellen Me­
thoden ist die intravenose Chininbehandlung (z. B. 0,5 g Chininurethan 
intraveno~). Wegen der toxischen Wirkung des Chinins auf den erkrankten 
Herzmuskel kommt diese Behandlung im allgemeinen nur bei Aus­
schlul3 schwererer organischer Herzkrankheiten in Betracht. Wenke bach 
empfiehlt Chininbihydrochl. carbamidat. (Merck) (0,2-0,5-0,7 g in 
10 ccm Wasser gelost intravenos). Ais I. Dosis 0,2-0,3 g mit mittlerer 
Schnelligkeit zu injizieren. Bleibt ein Erfolg aus, kann nach 3-4 Stun­
den noch am gleichen Tage die Injektion mit einer hoheren Dosis wieder­
holt werden, vorausgesetzt, dal3 die I. Injektion keine toxischen Erschei­
nungen, wie Dbelkeit, Ohrensausen, ausgelost hat. So kann die auch fur 
spatere Anfalle wirksame Dosis festgelegt werden. Versager der Therapie 
kommen vor. Bei kurzeren und haufiger auftretenden Anfallen empfiehlt 
sich eine langere Behandlung mit 2 mal taglich 0,1-0,2 g Chinidin. 
Bei hinzutretender Herzschwache Digitalisbehandlung. Bei schweren, 
durch Chinin unbeeinflul3baren Fallen empfiehlt S t e p p 0,5 cern der 
0,5 % Cholin-chlorat. Merck intravenos. Sehr langsame Injektion wahrend 
mehrerer Minuten! 

Flimmern und Flattern des Herzens. 
a) Das Vorhofsflimmem ist klinisch scharf charakterisiert durch die 

absolute UnregelmaBigkeit der Kammerkontraktionen und des 
Pulses und durch das Aufhoren einer regelrechten Vorhofskontraktion: 
Vorhofsflimmern ist Arrhythmia a bsoluta. Stattder normalen regel­
maBigen und koordinierten Kontraktionen der Vorhofe besteht scheinbar 
vollige diastolische Ruhe der Muskelwandungen. Schon bei Lupenbe­
trachtung flimmemder VorhOfe kann man jedoch eine extreme, unauf­
horliche Tll.tigkeit, bestehend in kleinsten fibrillaren Zuckungen der Vorhofs­
muskulatur, beobachten. Bei diesem Wirrwarr von schwachen, sehr zahl­
reichen Vorhofsreizen kommt es zu ganz unregelmal3igen Erregungen der 
Kammermuskulatur, deren Kontraktionen sich dadurch noch unregel­
maBiger gestalten, daB infolge Erschopfung bzw. Schii.digung des Reiz­
leitungssystems verschiedene Grade von Dberleitungsstorungen hinzu­
treten. Bei ungestorter Dberleitung der Reizwellen tritt die rasche Form 
der Arrhythmia absoluta auf mit 100-150 vollig unregelmll.l3igen 
Kammerschlagzahlen pro Minute. Bei stll.rkerer Schll.digung des Reiz­
leitungssystems kann die langsame Form der Arrhythmia a bso­
I uta entstehen mit unregelmaJ3igen Herzschlagen von normaler und selbst 
untemormaler Zahl in der Minute. Die schnelle Form des Vorhofsflimmem 
ist mit dem alten klinischen Begriffe des Delirium cordis identisch. 
Gemessen im Elektrokardiogramm konnen sich belm Mensehen an den 
flimmernden VorhOfen zwischen 400-600 Flimmerkontraktionen pro 
Minute abspielen. 

Vorkommen des Vorhofsflimmem. Bei kompensierten und dekompen­
sierten Herzfehlern, aber auch 0 h n e nachweisbare Schadigung des Herzens. 
Am haufigsten bei vorgeschrittenen Fallen von Mitralstenose, ferner bei 
alteren Hypertonien, Aortensklerose, luetischer Aortitis. Hll.ufig kommt 
Vorhofsflimmern auch beim ausgepragten Basedow und bei leichteren 
thyreotoxischen Storungen vor. In 70 % aller kardialen Dekompensa­
tionen besteht Vorhofsflimmern in Form des Delirium cordis. 
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EinfluB auf den Kreislauf. Das Fehlen von ausgiebigen Vorhofs­
kontraktionen und. der unregelmaBige Kammerschlag kann fur sich allein 
Ursache schwerer Kreislaufstorungen werden. Bei der langsamen Form 
der Arrhythmia perpetua und bei klinisch gesundem Herzen braucht Vorhofs­
flimmern keine erheblichen Allgemeinerscheinungen zu machen. 

Die klinische Diagnose des Vorhofsflimmems griindet sich, abgesehen 
von dem sehr charakteristischen Elektrokardiogramm, in we1chem die 
typische Vorhofszilcke in ein feines Vibrieren der Kurven aufgelost er­
scheint, auf die vollige Aufhebung eines regelmaBigen Herzrhythmus. 
Die totale Irregularitat ermoglicht auch in vielen Fallen schon klinisch 
die Abgrenzung des anfallsweisen Vorhofsflimmems mit schneller Kammer­
frequenz von der paroxysmalen regelmaBigen Tachykardie. 

Die Prognose hangt von der Schwere der organischen Herzerkrankung 
ab, mit der das Vorhofsflimmem sich verkniipft, sowie von der Schlag­
zahl der Ventrikel und dem Erfolg der Therapie. Je mehr die schnelle 
Form der Arrhythmia perpetua iiber 120 Kammerkontraktionen pro Minute 
hinausgeht und je langer sie trotz der Behandlung anhalt bzw. je schneller 
sie rezidiviert, desto ernster sind die Aussichten zu bewerten. 

Behandlung. Die schnelle Form der Arrhythmia perpetua, des Vorhofs­
flimmems bei organischen Herzerkrankungen, aber auch bei klinisch 
sonst gesundem Herzen ist eine Domane der Digitalistherapie. Sie bewirkt 
eine Verlangsamung der Kammertatigkeit dadurch, daB durch Digitalis 
die 'Oberleitung der Reize durch das Hissche Biindel erschwert wird. 
3mal taglich O,I g Pulv. fo1. Digit. titrat, viele Tage fortgesetzt, oder andere 
Digitalispraparate in entsprechender Dosierung. Bleibt der Erfolg aus, 
starkere Digitalisierung bis 3mal taglich 0,2 g Pulv. fo1. Dig. bis zum Ein­
treten von Erbrechen, 3-5 Tage meist ausreichend. 

Neben der Digitalistherapie ist die Chininbehandlung von groBem 
Nutzen. Statt des friiher gebrauchlichen Chinins (3-5mal 0,3 pro die) 
wird jetzt Chinidin meist angewendet. Schema nach Wenkebach~ 
Bettruhe. Am I. Tage 2 mal 0,25 g Chinidin, am 2. Tage I g = 4mal taglich. 
0,25 g. Bei ausbleibender Wirkung am 3. Tage 5mal 0,25 g, allmahlich 
von Tag zu Tag steigend bis zur Tagesmenge von 2 g, insgesamt bis 8 Tage. 
Nach Aufhoren des Vorhofsflimmems kleine Tagesdosen zwischen 0,25-
bis 0,5 g noch langere Zeit. Unerwiinschte Nebenwirkungen, wie Schwindel-­
gefiihl, Herzklopfen, Urticaria, juckendes Ekzem konnen die Chinidin­
anwendung manchmal einschranken. Der Mechanismus der Chinidin­
wirkung beruht zum wesentlichen Teil auf einer Herabsetzung der zum 
Vorhofsflimmem fiihrenden Reizbildungsvorgange in den VorhOfen und 
in einer Verlangsamung der Reizuberleitung von Vorhofen zu Kammern. 
Von der Chinin- oder Chinidintherapie sollen schwere organische vor­
geschrittene Herzleiden mit stark erweiterten Vorhofen nach Moglichkeit 
ausgeschlossen werden. Durch die Beseitigung des Vorhofsflimmerns 
bei chronischen Herzkranken kann es auBerdem mit dem Eintritt einer 
normalen Vorhofstatigkeit zu Embolien in den groBen Kreislauf und 
den Lungenkreislauf aus Vorhofsthromben kommen. Nach der Regu­
larisierung empfiehlt sich eine langere Chinidin-Behandlung von 2 mal 
taglich 2 Tab!. a. 0,05 unter Einschiebung gelegentlicher mehrtagiger: 
Pausen. 

b) Vorhofsfla ttern. Gegeniiber dem Vorhofsflimmem, das durch 
die totale UnregelmaBigkeit des Herzrhythmus scharf charakterisiert 
ist, ist das Vorhofsflattem klinisch nicht so scharf gekennzeichnet, um die 
Diagnose ohne weitere elektrokardiographische Untersuchungen zu ermog­
lichen. Gegenuber derVorhofsfrequenz von iiber 400 beim Vorhofsflimmern 
betragt die Vorhofsfrequenz beim Flattem ungefa.h.r JOo pro Minute. 
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Infolge der fast stets vorhandenen Verbindung mit partiellem Herzblock 
(2: I) betragt die Schlagzahl der Kammern meist 130-160 in der Minute, 
genau die Halfte der Vorhofsschlagzahl. Bei unregelmaJ3iger Uberleitung 
der Vorhofsreize kann Arythmia absoluta der Kammern auch bei Vor­
hofsflattern auftreten. Bei Kammerflimmern kommt es zum sog. Sekun­
denherztod. 

Flattern kommt hauptsachlich bei alteren Leuten vor. Diagnostisch 
ist wichtig, daJ3 Anfalle von Flattern selten sind und daJ3 die Tachykardie 
des Vorhofsflatterns, im Gegensatz zur paroxysmalen Tachykardie, Monate 
und Jahre anhalten kann. Die Herztatigkeit ist hierbei meist regelmaJ3ig. 

Die Behandlung ist die gleiche wie beim Vorhofsflimmern. 

Pulsus alternans. 
Der Wechselpuls ist eine regelmaJ3ige Aufeinanderiolge einer hohen 

und einer niedrigeren Pulswelle, hervorgerufen durch abwechselnd er­
folgende, starkere und schwachere Kontraktionsleistung des linken Ven­
trikels. Der palpatorische Nachweis setzt erhebliche Unterschiede der 
PulsgroJ3e voraus, meist ist es erforderlich, die Registrierung durch die 
Pulskurve heranzuziehen. Man nimmt an, daJ3 bei den verschiedenen 
Systolen sich eine verschiedene Anzahl von Ventrikelfasern kontrahiert. 
Er findet sich nur bei organischen Storungen, bes. bei Hypertonien, sklero­
tischen Herzerkrankungen, bes. bei rascher Herztatigkeit. Er ist stets 
ein Zeichen hochgradiger Herzschwache und nicht eigentlich eine Storung 
des Herzrhythmus, sondern der contractilen Gesamtleistung des Herzens. 
Von ihm ist der Pseudoalternans bigeminus abzugrenzen, bei dem die zur 
kleineren Pulswelle fUhrende Ventrikelkontraktion als Extrasystole vor­
zeitig einsetzt und eine kompensatorische Pause sich anschlieJ3t. Ohne 
graphische Registrierung ist die Unterscheidung des echten Alternans 
yom Pseudoalternans oft schwierig. Der Nachweis des echten Alternans 
ist ein prognostisch ungiinstiges klinisches Zeichen. 

Der Pulsus paradoxus. 
Beim Pulsus paradoxus handelt es sich urn ein Pulsphanomen, bei 

welchem wahrend der tiefen Inspiration der Radialpuls auffallig kleiner 
wird, ja sogar kaum fiihlbar werden kann, wahrend in der Ausatmungs­
phase wieder groJ3ere Pulswellen auftreten. Wenkebach unterscheidet 
nach der Entstehungsweise folgende Formen: 

I. Der extrathorakal verursachte P. paradoxus: Er entsteht durch 
Kompression der V. subc1avia zwischen I. Rippe und Schliisselbein infolge 
anatoInischer Besonderheiten (Halsrippe, Thoraxdeformitat, Tumor). 
Seine Diagnose stiitzt sich darauf, daJ3 Abheben des Schultergiirtels von 
der I. Rippe das Symptom zum Verschwinden bringt und daJ3 trotz des 
inspiratorischen Verschwindens des Radialpulses die Herzaktion ungestort 
weitergeht. 

2. Der dynamisch verursachte Pulsus paradoxus: Durch den groJ3eren 
negativen Druck im Thorax wahrend des Inspiriums wird in den stark 
erweiterungsfahigen LungengefaJ3en viel Blut zuriickgehalten, so daJ3 
eine geringere Fiillung des linken Herzens und des arteriellen Systems 
entsteht. Gleichzeitig wirkt der gesteigerte negative Druck wahrend der 
Einatmungsphase hemmend der Kontraktion der Kammern entgegen. 
Daher tritt der dynamisch bedingte Pulsus paradoxus bei Stenosen der 
Luftwege, bei Muskelschwache der linken Kammer, bei forzierter Ein­
.atmung auf. 
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3. Der mechanisch verursachte Pulsus paradoxus findet sich bei i\Iedia­
stinoperikarditis, wenn das Herz durch Schwarten mit den Lungen, 
mit dem Zwerchfell, mit der vorderen Brustwand oder mit der Wirbel­
saule ver10tet ist. Die Verwachsungen verhindern durch Zerrungen an Herz­
und Aortenwand eine ausgiebige Systole und ein ungehemmtes Ein­
stromen des arteriellen BIutes in die Peripherie (vgl. Erkrankungen des 
Herzbeutels) . 

Bei geringerer Auspragung ist der P. paradoxus oft exakt nur mit den 
graphischen Registriermethoden (Pulskurve, SpitzenstoBkurve, JuguIar-
venenpuis und Atemkurve) festzustellen. F. Rosen thaI-Hamburg. 

Die Bradykardien (Allgemeines). 
Eine Verlangsamung des Arterienpuises ist nicht ohne weiteres gleich, 

bedeutend mit einer Veriangsamung der Tatigkeit des ganzen Herzens 
der Bradykardie totale. Zur Feststellung der verschiedenen Ursachen 
herabgesetzter Pulsfrequenz ist ein Vergleich der Pulszahl mit der 
Zahl der Herzkontraktionen und des J ugularvenenpuises erforderlich. 
Man findet dann 1. FaIle, in denen Vorh5fe und Kammern gieichsinnig 
in verlangsamtem Tempo schlagen (totale Bradykardie); 2. FaIle, in denen 
die Verringerung der Pulszahl auf einer Kontraktionsschwache der Kammern 
beruht und die ausgeloste Kontraktionswelle zu schwach ist, urn bis in 
das periphere Arterienrohr vorzudringen (frustrane Kontraktionen); 
3. FaIle, in denen infolge Uberleitungsstorungen die Kammern langsamer 
als die Vorh5fe schiagen. - In diesem Abschnitt solI, ahnlich wie bei den 
Tachykardien, eine Ubersicht tiber die totalen Bradykardien gegeben 
werden, bei denen die Verlangsamung der Frequenz alle Herzabschnitte 
umfaBt und die Verringerung der Schlagzahl des Herzens auf einer ver 
langsamten Reizbildung im Sinusknoten beruht (Nomotope Reizbildu ngs 
storungen). Man bezeichnet daher diese Formen der Bradykardie als 
Sinusbradykardien. Das Reizbildungstempo des Sinusknotens ist hier 
aus den verschiedensten Ursachen unter die normale Schlagzahl des 
Herzens bis herab auf 50 Schrage pro Minute, herabgesetzt. Entsprechend 
der angeborenen Tachykardie gibt es auch seltene Formen von ange­
borener, auch familiarer Sinusbradykardie, bei denen das Auftreten von 
respiratorischer Arrhythmie gleichfalls auf die Entstehung im Sinusknoten 
hinweist. Die Leistungsfahigkeit solcher Herzen ist gewohnlich durch­
aus gut. 

Physiologische vortibergehende Sinusbradykardien konnen durch 
seelische Einwirkungen ahnlich wie bei Tachykardien ausgelost werden. 
Die Bradykardie des Vagus- bzw. Carotisdruckversuches ist bei den Funk­
tionspriifungen des Herzens eingehend behandelt (S. 283). 

Unter krankhaften Bedingungen werden Sinusbradykardien im An­
schluI3 an chronische Inanition (Hungerbradykardie), bei gesteigertem 
Hirndruck, im Verlaufe ausgiebiger Digitalisbehandlung, in der Rekon­
vaIeszenz nach schweren Infektionskrankheiten (Rekonvaleszentenbrady­
kardie), bei schwerem Ikterus und als relative Bradykardie bes. wahrend 
des Abdominaltyphus beobachtet. 

Diagnose. Herabsetzungen der Minutenfrequenz un ter 50 Herz­
schlage sind weniger ftir Sinusbradykardie als Uberleitungsst5rungen ver­
dachtig. Die einfache Feststellung der Pulszahl ist fUr die Diagnose 
der Form der Bradykardie v511ig unzureichend: Bei der Auscultation 
muB die Schlagzahl des Herzens mit dem langsamen PuIs iibereinstimmen, 
und durch Feststellung der pulsatorischen Erhebungen der sichtbaren 
Halsvenen IDuB weiter gesichert werden, daB der durch die Tatigkeit des 

~!iiller, Therapie des prakt. Arztes III/I. 2. Auf!. 20 
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rech ten Vorhofes ausgeloste J ugularvenenpuls an Zahl mit der Puls- und 
Herzfrequenz ubereinstimmt. Eine weitere Sicherung der Diagnose kann 
das Vorhandensein von respiratorischer Arrhythmie und besonders das Elek­
trokardiogramm liefern, dessen Kurve, abgesehen von der Verlangsamung 
des Erregungsablaufes, keine prinzipiellen Abweichungen von der Norm 
aufweist. 

Einer speziellen Behandlung bedarf die Sinusbradykardie nicht. 
Durch Atropin (1/2-1 mg) subcutan kann haufig die Frequenz gehoben 
werden und hieran zugleich die Beteiligung des Vagus an der Entstehung 
der Sinusbradykardie erkannt werden. 

F. Rosenthal-Hamburg. 

·Die Tachykardien (Allgemeines). 
In diesem Abschnitt solI nur eine 'Obersicht uber die Beschleunigungen 

der Herzaktion gegeben werden, bei denen die zur gesteigerten Herzfrequenz 
fuhrenden Reizbildungsvorgange sich wie beim normalen Herzschlag (als 
nomotope Reizbildungsstorungen) am Sinusknoten des Herzens abspielen, 
bei denen also die Beschleunigung sich an allen Herzabschnitten in gleicher 
Weise vollzieht. Man kann daher diese Formen unter dem Sammelbegriff 
Sinustachykardien zusammenfassen. Die paroxysmale Tachykardie, bei der 
die zur anfallsweise auftretenden Herzbeschleunigung fiihrenden Reizbil­
dungsorte gewohnlich au13erhalb des Sinusknotens liegen, ebenso die 
schnelle Form der Arrhythmia absoluta des Herzens werden gesondert 
besprochen (vgl. Abschnitt: Die unregelmaJ3ige Herztatigkeit). 

Schon die normale Frequenz der Herztatigkeit schwankt je nach 
dem Lebensalter und individuellen Eigentiimlichkeiten sehr erheblich. Der 
Neugeborene hat 130---140 Pulsschlage in der Minute, mit 20 Jahren be­
tragt die Herzfrequenz ungefahr 74, von 30 bis Mitte der soer Jahre 
66-76, dann nimmt die Frequenz haufig wieder allmahlich zu. Abweichend 
von diesem durchschnittlichen Verhalten gibt es seltene angeborene kon­
stitutionelle Tachykardien, bei denen die Reizbildung im Sinusknoten 
schneller - beim Erwachsenen zwischen gO---IOO Herzschlage - als in 
der Norm erfolgt. Ein familiares Vorkommen ermoglicht hier zumeist 
nur die Diagnose. 

Voriibergehende Tachykardien infolge gesteigerter Reizbildung im 
Sinusknoten treten nach psychischen Erregungen, starker korperlicher 
Arbeit, im Verlauf und wahrend der Rekonvaleszenz von Infektionskrank­
heiten, nach toxischen Einwirkungen auf den Sinusknoten (Nicotin, Alkohol, 
Coffein, Atropin), bei nervosen und organischen Herzkrankheiten auf. 
Mehr als Dauerzustand erscheint im Verlauf der Basedowschen Krank­
heit die thyreotoxische Sinus-Tachykardie. Herzbeschleunigung kann auch 
zu den Friihsymptomen beginnender Tuberkulose gehoren (tuberkulotoxische 
Tachykardie) . 

Die nervose Tachykardie und die Pulsbeschleunigung bei starkerer 
korperlicher Arbeit (Arbeitstachykardie) entstehen in der Hauptsache 
durch eine Erregung der Nn. accelerantes des N. sympaticus. Durch ihre 
Erregung wird die Reizbildung im Sinusknoten beschleunigt (chronotrope 
Wirkung), daneben spielen andere komplexe Vorgange, u. a. ein Nach­
lassen der herzverlangsamenden Wirkung desN. vagus, eine gewisse Rolle. 
Der Angriffspunkt der Gifte bei den toxischen Sinustachykardien durch 
bakterielle oder chemisch bestimmbare Gifte ist nicht einheitlich. Die 
Atropintachykardie ist eine Sinusbeschleunigung durch Lahmung der herz­
hemmenden peripheren Vagusendigungen. Die Nicotintachykardie beruht 
auf einem Wegfall der zentralen VagusimpuIse. die Alkoholtachykardie 



Perikarditis. 

wird reflektorisch durch die lokal reizende Alkoholwirkung auf Mund­
und Magenschleimhaut verursacht. Die Coffeintachykardie kommt durch 
direkte Reizung des neuromuskularen Gewebes des Sinusknoten zustande, 
wahrend die Erregbarkeit der Nn. accelerantes durch Coffein herab­
gesetzt wird. Der Mechanismus der Sinustachykardie bei Herzkranken, 
insbes. Herzmuskelschwache, ist sehr komplexer Natur und noch nicht 
hinreichend geklart. 

Diagnose der Sinustachykardien. Die Pulsfrequenz geht gew6hnlich 
nicht liber 120-130 Schlage in der Minute hinaus. Nur in seltenen Fallen 
kommen auch Sinustachykardien mit 180--200 Schlagen vor. Bei 
maJ3iger Tachykardie (90-120) spricht ein regelmaJ3iger Puis mit Wahr­
scheinlichkeit flir eine vom Sinusknoten ausgehende Herzbeschleunigung. 
Andert sich die Pulszahl in Abhangigkeit von In- und Exspiration im Sinne 
der respiratorischen Arrhythmie, so handelt es sich fast sieher urn eine Sinus­
tachykardie, da die respiratorische ArrhythInie nur durch eine Beeinflussung 
des Sinusknotens zustande kommt. Die klinische Diagnose der Sinustachy­
kardie wird durch das Elektrokardiogramm gesichert: Man findet samtliehe 
charakteristische Zacken ohne prinzipielle Abweichungen von der normalen 
Elektrodiagrammkurve wieder. 

Behandlung der Sinustachykardie. Bei nervosen Formen sorgfaltige 
Analyse der hineinspielenden seelischen Faktoren. Die tuberkulotoxische, 
die thyreotoxische, die Tachykardie bei Herzfehlem setzt vor aHem die 
sachgemaJ3e Behandlung des Grundleidens voraus. Flir die symptomatische 
Behandlung kommt neben Brom und Baldrianpraparaten Chinin 0,3 bis 
0,5 g pro die in Verbindung Init kleinen Strychnindosen in Betracht. Phy­
sostigmin 1/2~1 mg pro dosi vermag durch Erhohung der Vaguserreg­
barkeit manchmal die Tachykardie zu verringem, doch versagt es haufig 
vollig. ErgotaInin (im Handel als Gynergen Sandoz = weinsaures Ergo­
tamin) leistet durch Herabsetzung der Sympathieuswirkung bei der thyreo­
toxischen Tachykardie manchmal Nlitzliches (bis 3mal taglich I Tab!. zu 
I mg oder I-2mal taglich Ampullen it 0,5 mg subcutan oder intra­
muskular). Flir die Prognose bleibt die Grundkrankheit maJ3gebend. 

F. Rosenthal-Hamburg. 

Krankheitsbilder. 

Perikarditis. 
Trotz flieBender Dbergange kann man entsprechend den pathologisch 

anatomischen Vorgangen verschiedene klinische Formen der entzlind 
lichen Erkrankungen des Herzbeutels unterscheiden: 

1. Die trockene Perikarditis, die Perikarditis fibrinosa sicca. 
II. Die feuchte Perikarditis, die Perikarditis exsudativa. - Nach der 

Beschaffenheit des Exsudates ergeben sich folgende Untergruppen: 
a) Die Perikarditis purulenta bzw. putrida; b) die Perikarditis hamor­

rhagica (selten); c) die Perikarditis serofibrinosa. 

Die fibriniise Perikarditis. 
Krankheitsursachen. In etwa der Halfte der Falle von Herzbeutel­

entzlindung ist Gelenkrheumatismus die Ursache. In zweiter Linie kommt 
Tuberkulose in Betracht (nicht ganz selten im AnschluB an Traumen 
der Herzgegend), ferner Pneumonie, Sepsis, seltener die librigen Infek­
tionskrankheiten. Auch im Verlauf schwerer, chronischer Nierenkrank-

20* 
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heiten kann es zu fibrinosen Auflagerungen im Herzbeutel - wahrschein­
lich infolge aseptischer, entziindlicher Reizung durch retinierte, toxische 
Substanzen - kommen, femer bei Herzinfarkten, Blutungen in die Peri­
kardialhOhle. 

Krankheitserscheinungen. Haufig Fieberanstieg, aber nicht konstant. 
Starkes Schmerzgefiihl in der Herzgegend, Beklemmungsgefiihl, Kurz­
atmigkeit. Objektiv oberfiachliche, dem Ohr nahe schabende Reibe­
gerausche, bes. am linken Stemalrande, die nicht eng einer bestimmten 
Herzphase angehoren, sondem sich iiber Systole und Diastole hinziehen 
(Lokomotivgerausch). Sie konnen oft durch tiefe Inspiration und auBeren 
Druck auf die Brustwand verstarkt werden. Sie wechseln in ihrem Klang­
charakter und sind an umschriebener Stelle - ohne Beziehung zu den 
Auskultationsstellen der Klappen - horbar. 

Die Perikarditis epistenocardica. 
Sie kommt durch einen Herzinfarkt infolge Thrombose oder Embolie 

der CoronargefaBe zustande. 1m AnschluB an einen meist schweren 
stenokardischen Anfall, der Beklemmungsgefiihl und Prakordialschmerz 
zuriicklaBt, kommt es 1-4 Tage spater zu voriibergehendem Fieberanstieg 
mit umschriebenen Reibegerauschen. Noch wahrend der Perikarditis 
epistenocardica kann der Tod eintreten, in anderen Fallen Abklingen 
der stenokardischen Anfalle oder Fortbestehen chronischer Herzinsuffizienz 
mit Stenokardien. Pathologisch-anatomisch kann der Herzinfarkt mit 
Muskelwandschwiele ausheilen, bei deren Nachgiebigkeit ein umschriebenes 
Herzaneurysma entstehen kann. Der Herzinfarkt wird somit durch das 
Auftreten von voriibergehendem Fieber und umschriebenem Herzreiben 
im AnschluB an einen oft ersten stenokardischen Anfall mit akuter Herz­
schwache klinisch nahegelegt. Das Elektrokardiagramm zeigt charakte­
ristische Veranderungen des R-T-Komplexes. 

Die exsudative Perlkarditis. 
Als Krankheitsursachen spielen Gelenkrheumatismus, Tuberkulose 

die Hauptrolle, seltener Pneumokokkeninfektionen und auch andere In­
fektionskrankheiten, ahnlich wie bei der fibrinosen Perikarditis, femer 
Verletzungen des Herzens, Blutkrankheiten mit hamorrhagischer Diathese. 
Manchmal ist die exsudative Perikarditis nur Teilsymptom einer Poly­
serositis. 

Krankheitserscheinungen. Zunehmendes Beklemmungsgefiihl, ent­
sprechend der GroBe des Exsudates. Beim "Obergang einer trockenen in 
eine feuchte Perikarditis kann das Schmerzgefiihl in der Herzgegend sich 
verringem. Die wichtigsten objektiven Zeichen des perikardialen Ergusses 
sind: I. Zunahme und Verbreiterung der Herzdampfung, wobei absolute 
und relative Herzdampfung wegen Verdrangung der Lunge immer mehr 
zusammenfallen; 2. Dampfungsfigur der Herzgegend gewohnlich Dreieck­
form mit schornsteinartigem Aufsatz iiber dem oberen Stemalabschnitt; 
3. der SpitzenstoB wird innerhalb der Herzdampfung schwach fiihlbar 
und verschwindet bei zunehmendem Exsudat; 4. Ausfiillung des Herz­
Leberwinkels, d. h. bei groBen Exsudaten geht die rechte Herzgrenze 
mit einem stumpfen Winkel in die Lungen-Lebergrenze iiber (nicht 
absolut beweisend, Ahnliches findet sich auch bei starken Herzdilatationen 
nach rechts); 5. rontgenologisches Bild: Dem Zwerchfell breit aufsitzender, 
dichter Schatten, der sich dreieckformig nach oben verjiingt. 

GroBe Herzbeutelergiisse konnen sich bis zur hinteren linken Thorax­
wand ausdehnen und zur Fehldiagnose einer exsudativen Pleuritis Ver-
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anIassung geben. Bei Kompression der groBen GefaBe durch das Exsudat 
Cyanose. Beim kindlichen, noch nachgiebigen Thorax kann es zur Vor­
wolbung der Herzgegend, zur Voussure, zum sog. Herzbuckel, kommen. 
Dber die Art des Ergusses kann nur die Probepunktion des Herzbeutels 
entscheiden. Gewohnlich ist das klinische Bild der eitrigen bzw. fotiden 
Perikarditis hochfieberhaft und von vomherein sehr bedrohlich. 

VerIauf der trocknen und feuchten Perikarditis. Eine anatomische 
Ausheilung ist bes. bei der exsudativen Form selten. Meist kommt es zur 
Verwachsung beider Perikardialblatter mit und ohne Erscheinungen 
der Concretio pericardii. Durch Fortschreiten des Prozesses in der Tiefe 
kann es zur Myokarditis und Endokarditis, d. h. zur Pankarditis, kommen. 
Weitere Komplikationen, bes. bei der rheumatischen Perikarditis, sind 
Pleuraergiisse, die zu weiterer schwerer Beeintrachtigung des Kreislaufes 
fiihren kOnnen. 

Die Prognose hangt von dem Zustand des Herzens, der GroBe des 
perikardialen Ergusses, von den Komplikationen abo Die rheumatische 
Perikarditis hat eine relativ giinstige Prognose. Fiir das spatere Schicksal 
der Patienten bleibt der Zustand des Herzens und der Umfang der zuriick­
bleibenden Verwachsungen maBgebend. 

Verwechslungsmoglichkeiten. Bei Perikarditis fibrinosa: Endokardi­
tische Gerausche, pleuroperikardiale Gerausche (Lokalisation an der 
Grenze der relativen Herzdampfung, bei tiefer Einatmung ofters ver­
schwindend). Bei Perikarditis exsudativa ist an akute Herzdilatation 
zu denken. Dampfungen links hinten unten brauchen nieht durch pleuri­
tische Ergiisse hervorgerufen zu sein, sondem konnen auch durch groBe 
perikardiale Exsudate bewirkt sein, die sieh bis hinten an die Thorax­
wand ausdehnen, bzw. das Lungengewebe durch Kompression atelek­
tatisch machen. 

Richtlinien bei der Behandlung. Behandlung wie bei der akuten Kreis­
laufinsuffizienz. Bei starken Schmerzempfindungen ist Morphium oft 
unentbehrlich. Anwendung von lokalen Kalteapplikationen. Bei groBeren 
Exsudaten Versuch mit Diureticis, z. B. 3-4mai taglich 1,0 Calcium­
diuretin, Euphylinsuppositorien, evtl. 1-2 ccm Salyrgan intramuskuHir 
oder besser intravenos, unter Kontrolle des Urins, 2mal wochentlich 
wiederholt. Aufstehen erst bei Riickkehr der Herzdampfung zu normalen 
GroBenverhaltnissen bzw. bis zu guter Kompensation des Herzens. Bei 
wachsender Atemnot und sich verschlechtemder Herzkraft muB durch 
Punktion das Exsudat entleert werden. Auch bei sehr verzogerter Riick­
resorption perikardialer Ergiisse im Rekonvaleszenzstadium kann die 
Herzbeutelpunktion zur Abkiirzung des Krankheitsverlaufes wiinschens­
wert sein. Besteht kein Verdacht auf eitrige Perikarditis, so kann man 
bei leidlicher Herzkraft die Parazentese hinausschieben, da meist spontane 
Resorption erfolgt. 

Die Parazentese des Herzbeutels. Methode nach H. Curschmann: 
Erhohte Bettlage des Patienten, Desinfektion der Haut, Lokalanasthesie 
mit Chlorathylspray oder Novocain! Die Einstiehstelle wird gewahlt 
dicht innerhalb der auBeren Grenze der Exsudatdampfung und .etwas 
auBerhalb der vermuteten Lage des SpitzenstoBes im V.-VI. linken 
Intercostalraum. Einstechen der Probepunktionsspritze mit langer Kaniile 
schrag nach der Mittellinie. Bei positivem Ergebnis Absaugen mit einer 
groBeren Rekordspritze oder Einfiihrung eines Troikarts in der gleichen 
Richtung mit nachfolgender vorsichtiger Ansaugung des Exsudates. 

Epigastrische Punktion nach Madan: Halbsitzende Lage. Nach 
Desinfektion und Anasthesie der Haut Einstechen einer Lumbalpunk­
tionskaniile dieht unter dem freien Ende des Proc. xiphoidens. Die HohI-
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nadel wird mogliehst steil naeh oben an der Riickwand des Schwertfort­
satzes aufwarts vorgeschoben. In einer Tiefe von 4-6 em gelangt man 
ins Perikard, aus welchem die Fliissigkeit beim Zuriickziehen des Stiletts 
abstromt. Hli.lt man sich genau an die Mittellinie und die Hinterwand des 
Schwertfortsatzes, ist eine Peritonealverletzung und eine Eingeweide­
verletzung ausgeschlossen. 

Bei grof3en bis an die Thoraxhinterwand reichenden Exsudaten Punk­
tion von der hinteren Thoraxwand. Femer vorherige Entleerung von gleich­
zeitigen Pleuraexsudaten. Bei eitriger Perikarditis baldige breite ehirur­
gische ErOffnung des Herzbeutels (Perikardiotomie). 

F. Rosenthal-Hamburg. 

Die Verwachsungen des Herzbeutels (Perikardltis 
adhaeslva, Concretio perikardii). 

Bei den Herzbeutelverwachsungen, die als Endausgang sowohl der 
fibrinosen wie der exsudativen Perikarditis sich entwickeln konnen, muf3 
man wegen der Verschiedenheit der klinischen Erseheinungen die Peri­
karditis adhaesiva interna, die Verwachsung des parietalen und viseeralen 
Blattes des Herzbeutels, gegeniiber der Perikarditis adhaesiva extern a 
oder Mediastinoperikarditis abgrenzen, bei der nicht nur eine Verwachsung 
der Perikardialblatter miteinander, sondem aueh eine Verwachsung des 
auf3eren Perikards mit der Riiekwand des vorderen Thorax bis zur Um­
schlagstelle des Perikards an den groBen GefaBen besteht. 

Perikardltls adhaesiva interna. 
Sie kann sehr haufig vollig symptomlos bleiben und wird oft als 

Nebenbefund bei Sektionen erst aufgedeekt. Dies gilt auch fiir die sekun­
daren Verkalkungsprozesse innerhalb der verloteten Herzblatter, das 
sog. Panzerherz, das erst bei der Rontgendurchleuehtung in Form von 
Kalkplatten im Bereich des Herzschattens entdeckt zu werden braueht. 
Bei zunehmenden Schrumpfungsprozessen in den Perikardialsehwarten 
kann es zu dem von Volhard umsehriebenen Bilde der Umklammerung 
des Herzens, zur cirrhotischen Perikarditis kommen. Das klinische 
Bild ist dann durch das auffallende Mif3verhiiltnis zwischen schweren 
kardialen Stauungserscheinungen mit hochgradiger "Oberfiillung der ge­
stauten Halsvenen und dem fast normalen objektiven Herzbefund charak­
terisiert. Das Fehlen der rechtsseitigen Herzerweiterung, ein kleines Herz 
bei hochgradiger Stauung der Halsvenen (bei Ausschluf3 anderer Krank­
heitsprozesse im Thorax), legt die schwielige Herzumklammerung sehr 
nahe. Besteht neben starken Herzbeschwerden eine sehr harte Leber 
mit Ascites, so ist an die perikarditische Pseudolebercirrhose, Cirrhose 
cardiaque, die Zuckerguf31eber, zu denken. 

Die Tharapie kann nur in der Perikardektomie, in der chirurgischen 
Entfemung des Schwielenpanzers bestehen, durch den nicht nur Systole, 
sondem auch Diastole schwer gehemmt werden. 

Perikardltls adhaesiva externa. 
Krankheitserscheinungen. Zunehmende Cyanose, Dyspnoe, Venen­

stauung wie bei raumbeengenden Prozessen des Thoraxinnem. Systolische 
Einziehung der linken Herzgegend, kombiniert mit diastolischem Vor­
schleudem der Brustwand im Bereich des Herzens, bes. beweiskraftig 
hei linker Seitenlage. Es kann infolge der systolischen Einziehung und 



Endokarditis. 311 

cler diastolischen Vorschleuderung der Herzgegend zum "Schaukeln" der 
Herzgegend kommen. Auffalligere Befunde bei der Perkussion und Aus­
cultation konnen fehlen. Oft Pulsus paradoxus: Bei tiefer Inspiration 
verkleinert sich oder verschwindet fast der Radialpuls - infolge Zerrung 
der Adhasionen an der Aortenwurzel bei inspiratorischer Ausdehnung des 
Thorax. Auf der gleichen Ursache beruht das inspiratorische Anschwellen 
der Halsvenen. 

Die Therapie ist, abgesehen von der Behandlung der Kreislaufsto­
rungen, im wesentlichen chirurgisch. Es kommen in Betracht: Kardiolyse 
nach Brauer. Fortnahme der das Herz bedeckenden knochernen Thorax­
partien bei Fallen mit ausgesprochener systolischer Einziehung und diasto­
lischer Vorschleuderung der Brustwand. Bei gleichzeitigen schweren 
Schwielenbildungen an den inneren Perikardblattern muB der Entknochung 
der Brustwand die Ausschalung des Herzens, die Perikardektomie, an-
geschlossen werden. F. Rosenthal-Hamburg. 

Endokarditis. 
Die Endokarditis ist eine an den Herzklappen lokalisierte, bakteriell 

verursachte Erkrankung des Endokards. Neben dieser haufigsten Klappen­
endokarditis (E. valvularis) kann es manchmal auch ohne Klappenbetei!igung 
zu entziindlichen Prozessen am Wandendokard, zur E. parietalis kommen. 
Die anatomische Unterscheidung in eine gutartigere verrukose, mit Auf­
lagerungen an den Klappen einhergehende Endokarditis und eine schwere, 
ulcerose, von Klappenzerstorungen begleitete Endokarditis ist am Kranken­
bette schwer durchfiihrbar, wei! fiir die klinischen Bilder nicht allein der 
morphologische Herzbefund maBgebend ist. J e nachdem es sich bei der 
Endokarditis urn einen im wesentlichen auf das Endokard sich begrenzenden, 
infektiosen KrankheitsprozeB handelt oder die Endokarditis nur Teil­
symptom einer schweren, das klinische Bild beherrschenden septischen 
Allgemeininfektion ist, kann man die Endokarditis in die klinischen Formen 
der E. simplex und der septischen Endokarditis gruppieren. Innerhalb 
der Gruppe der septischen Endokarditisfalle stellt die Endokarditis lenta 
eine klinisch selbstandige Krankheitsform dar. 

Eine rein atiologische Eintei!ung der Endokarditis nach dem sie aus-
16senden Infektionserreger ist nicht moglich, wei! die verschiedenen Krank­
heitserreger zu ahnlichen klinischen Bildern fiihren konnen. 

Die Endokarditis simplex. 
Die einfache Endokarditis findet sich bes. haufig im Verlaufe de 

akuten Gelenkrheumatismus, auch der Chorea minor, ferner als meta­
statische Klappenerkrankung im AnschluB an Anginen, Eiterungen, ge­
legentlich im Verlaufe von Infektionskrankheiten jeder Atiologie. 

Su bj ekti ve Krankhei tszeichen kiinnen fehlen, so daB die Endo­
karditis nicht selten erst bei der objektiven Untersuchung festgestellt 
wird. Sie kiinnen sich im Gefiihl des Herzklopfens, der Knrzatmigkeit, 
in Beklemmungsgefiihl, unangenehmen Sensation en in der Herzgegend 
au Bern. 

Obj ekti ve Krankheitszeichen k6nnen beim Eintritt einer Endo­
karditis anfanglich fehlen. Ofters zeigt sich ihre Entwicklung in einem 
Anstieg der Temperatnr und Beschleunigung des Pulses an, der schneller 
ist als dem vorhandenen Temperaturgrade entspricht. Die Dampfungsfigur 
des Herzens ist mit Beginn nicht verandert. Erst mit der Ausbi!dung 
des Klappenfchlers kommt es, je nach dem Sitz der KlappenUision, zu dell 
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perkutorischen und auscultatorischen Erscheinungen des Mitral- oder 
Aortenfehlers, bzw. des kombinierten Herzfehlers, evtl. tritt bei gleich­
zeitiger schwererer Myokardschlidigung friihzeitig eine gleichmliBige Er­
weiterung der Herzgrenzen als Zeichen der Erschlaffungsdilatation des 
Herzmuskels auf. Nicht ganz selten konnen verrukose Auflagerungen 
geringeren Grades auf dem Endokard aber auch ohne Herzgerliusche 
bestehen. Durch Ablosung von Gerinnseln an den Herzklappen kann es 
im Verlauf der Endokarditis zu Embolien nach allen Korperregionen 
kommen. Milz- und Niereninfarkte zeigen sich durch plotzliche Schmerzen 
im Organbereich an, der Niereninfarkt durch Hlimaturie, herdformige 
Nephritis, die Gehimembolien durch die Erscheinungen des apoplektischen 
Insultes. 

Prognose. Vollstlindige Heilungen sind moglich, doch geht ein sehr 
groBer Teil der einfachen Endokarditiden in bleibende Herzfehler iiber. 
Etwa die Hlilfte aller erworbenen Herzklappenfehler geht auf eine iiber­
standene sog. rheumatische Endokarditis zuriick. 

Die Endokarditls lenta. 
Gegeniiber der a k ute n septischen Endokarditis, die nur lokalisierte 

Teilerscheinung einer schweren, das klinische Bild beherrschenden frischen 
Allgemeininfektion ist, muB die schleich en de septische Herzklappen­
erkrankung als ein hinreichend charakterisiertes eigenes Krankheitsbild 
abgegrenzt werden, das nach Schottmiiller als Endokarditis lenta be­
zeichnet wird. 

Krankheitsursachen. Als Erreger der Endokarditis lenta ist in der 
iiberwiegenden Mehrzahl der Streptococcus mitior seu viridans Schott­
m iiller anzusehen. Sein Name riihrt daher, daB er auf Blutagamlihr­
boden in Form dunkelgriiner Kolonien wlichst, ohne wesentliche Hlimo­
lyse des zugesetzten Blutes hervorzurufen. Die Sonderstellung des Strept. 
virid. gegeniiber dem hlimolytischen Streptococcus ist noch nicht ge­
sichert. Experimentell ist es gelungen, virulente hlimolytische Strepto­
kokken in avirulente griine Streptokokken vom Typus des Strept. virid. und 
umgekehrt Stlimme vom Strept. virid. aus dem Blute von Lentakranken 
zu hlimolytischen Streptokokken umzuwandeln. Vieles spricht dafiir, 
daB soIche Umwandlungen auch im menschlichen Korper unter noch 
unklaren immunobiologischen Bedingungen vor sich gehen konnen. Auch 
andere pathogene Bakterien auBerhalb der Streptokokkengruppe (Sta­
phylokokken, Influenzabacillen) sollen gelegentlich zu schleichend ver­
laufender Endokarditis fiihren konnen. Als Eintrittspforte des Erregers 
gelten die lymphatischen Gewebe der Mund- und Rachenhohle, aber auch 
beliebige andere infizierte Korperbezirke sind in Betracht zu ziehen, was 
flir die Gutachtertlitigkeit bedeutungsvoll sein kann. In der Anamnese 
ofters Gelenkrheumatismus mit iiberstandener Endokarditis. 

Klinische Kennzeichen. Mlinner zwischen 20 und 50 J ahren werden 
hliufiger als Frauen befallen. Beginn schleichend und uncharakteristisch 
mit influenzalihnlichen Erscheinungen. Allmlihlich zunehmende Bllisse 
mit unregelmliBigen Temperatursteigerungen und Abnahme des Krlifte­
zustandes. Diese unbestimmten Beschwerden, seltener wirkliche Herz­
beschwerden, fiihren den Kranken zuerst zum Arzt. Bei der Untersuchung 
des Herzens sehr h,liufig diastolische und systolische Gerliusche iiber den 
Aortenklappen und Mitralklappen. Erscheinungen ausgesprochener Herz­
insuffizienz konnen llingere Zeit fehlen. Ais Zeichen der Allgemein­
infektion Milz fast stets fiihlbar, auch die Leber bereits im Friih­
stadium hliufig deutlich vergroBert. Ein sehr charakteristisches, dia-
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gnostisch wichtiges Symptom ist die mehr oder minder starke BHisse, der eine 
deutliche, zunehmende Anamie entspricht. Leukocyten meist zwischen 
6000--8000, oft auch Leukopenie, selten Leukocytosen. 1m Urin EiweiB, Ery­
throcyten, Zylinder als Ausdruck der hamorrhagischen Herdnephritis, durch 
multiple, kleine bakterielle Embolien ausgelost. Diagnostisch bedeutungs­
voll ist femer das Vorhandensein von Trommelschlagerfingem, die gerade 
bei der Endokarditis lenta haufig anzutreffen sind. Die Wassermannsche 
Reaktion im Blut kann auch bei fehlender Lues nicht selten positiv ausfallen. 

Embolien durch LosreiBen von Klappenthromben sind haufig und 
stellen ein diagnostisch hochwertiges Symptom dar (Milz- und Nieren­
infarkte, Haut- und Netzhautembolien, embolische, ofters todliche Hirn­
prozesse). 

Zur Sicherung der Diagnose bakteriologische Untersuchung von Blut 
und steril gewonnenem Urin, die wegen des haufig negativen Ziichtungs­
ergebnisses von sachverstandiger Seite oft wiederholt werden muB. So­
fortige Einsendung des Materials an die Untersuchungsstelle wegen der 
starken Labilitat des Strept. viridans. 

Prognose. Die Endokarditis lenta endet fast immer innerhalb mehrerer 
Monate und langer todlich. 

Verwechslungsmoglichkeiten. 1m Beginn der Krankheit mit ihren 
anfanglichen unbestimmten Allgemeinerscheinungen kann an Influenza, 
an eine beginnende Tuberkulose gedacht werden. Zur Abgrenzung gegeniiber 
der luetischen Aortitis kann die Wassermannsche Reaktion nicht ent­
scheidend wegen ihres manchmal positiven Ausfalles bei der Endokarditis 
lenta herangezogen werden. Fieber, Milztumor, Anamie, Nephritis und 
Trommelschlagerfinger weisen auf den besonderen septischen Krankheits­
charakter hin. Differentialdiagnostisch kann manchmal die abdominelle 
sog. larvierte Form der Hodgkinschen Krankheit in Betracht kommen. 
Die vorhandene Endokarditis spricht gegen Hodgkin, ferner die hamor­
rhagische Nephritis und das Fehlen der Diazo-Reaktion im Harn (vgl. 
hierzu das Kapitel Lymphogranulomatose). Steht die Anamie klinisch 
im Vordergrund, so ist an die Moglichkeit der perniziosen Anarnie zu denken, 
deren Abgrenzung die Untersuchung des Blutbildes (Fehler der Hyper­
chromie, der Megalocytose) leicht gestattet. 

Die akute septiscbe Endokarditis. 
Sie kann metastatische Lokalisation einer bereits bestehenden Sepsis 

sein, bzw. bei unscheinbarer Eintrittspforte der Infektion zum Sepsis­
zentrum werden, von dem aus der septische ProzeB durch dauernde Bak­
terieneinsch wemm ung in den Kreislauf aus den infizierten Klappen unter­
halten wird. Neben den fibrinosen Auflagerungen kommt es bei schweren 
Fallen auch zu ulcerosen Zerstorungen der Klappen (Endocarditis ulcerosa). 

Klinische Zeichen. Beherrscht wird das klinische Bild von der schweren 
septischen Allgemeininfektion. Die Erscheinungen am Herzen sind die 
gleichen wie bei den anderen Endokarditisformen. Nicht selten treten 
musikalische, quietschende Gerausche als Zeichen flottierender Klappen­
auflagerungen oder zum Teil zerstorter Klappenteile auf. 1m iibrigen 
Milztumor, Hautblutungen, Herdnephritis, Schiittelfroste; remittierendes 
Fieber, Embolien in verschiedene Korperbezirke. Als Erreger konnen 
aIle pathogenen Bakterien in Betracht kommen. 

Tberapie der Endocarditis. 
Therapie. Fiir die Behandlung der Herzmuskelschwache gelten die 

gleichen Prinzipien wie bei der medikamentosen und diatetischen Behandlung 
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der Herzinsuffizienz. Bei leidlich erhaltener Kompensation soll man mit 
Digitalispraparaten wegen der hierdurch erhohten Emboliegefahr zuriick­
haltend sein. Die Expression der Tonsillen, evt!. ihre Enukleation, die 
Beseitigung verdachtiger Eintrittspforten, wie carioser Zahne, Wunden, infek­
tioser Hohlenprozesse, ist ein wiehtiger therapeutischerWeg; bei der Endokar­
ditis lenta sind hierdurch keine iiberzeugenden Erfolge ernelt worden. Auch 
die chemotherapeutischen Mittel leisten wenig: In Betracht kommen neben 
Salicylpraparaten und Chinin (3-4mal taglich 0,25 g in Geloduratkapseln), 
Optochin bas. (alle 4 Stunden 0,2 gin Oblaten mit reichlich Milch, hOchstens 
21/8 Tage verabfolgt, bei gleiehzeitiger einfacher Kontrolle des Sehvermogens, 
z. B. durch Fingerzahlen oder 3 mal taglich 0,2 g Optochin bas. durch langere 
Zeit), Eucupin bas. (3 mal taglich 0,5 g einige Tage hindurch), ferner Rivanol 
(3mal tlI.glich 0,1 g in Kapseln) mit reiehlich Milch. Elektrokollargol tag­
lich 1-2mal I Ampulle von 5 ccm intravenos 2 %. Dispargen 5-10 ccm 
taglich intravenos. Trypaflavin, Argoflavin (Silberpraparat des Trypa­
flavins) 20--40 ccm 4-6 Tage taglich einmal intravenos, Argochrom, 
Pregelsche Jodlosung 100 ccm intravenos, ofters wiederholt, Rivanol 
1 : 400-1 : 200 bis 20 ccm intravenos. (Langsame Injektion!) 

Die Behandlung mit spezifischem Immunserum ist bisher nutzlos 
gewesen. Nur bei der Gonokokken- und Meningokokkenendokarditis 
sind mit der Serumtherapie Erfolge beobachtet worden. Auch die thera­
peutischen Resultate mit Autovaccinebehandlung sind sehr unsieher, 
ebenso mit unspezifischen Proteinkorpern, wie Caseosan, Yatren-Casein. 
Bei leidlicher Herzkraft kann auch ein Versuch mit wiederholten intra­
venosen Blutinfusionen (von passender Blutgruppe ca. 300 ccm und mehr) 
schon mit Riicksieht auf die Anamie angezeigt sein. 

Neuerdings berichtet Bier iiber Erfolge mittels Gliiheisenbehandlung 
("Brennen am Orte der Wahl"): Ein doppelt handgroBer Hautlappen mit 
einem Teil der darunter liegenden Muskulatur wird zuruckgeklappt, die 
Unterlage kr!i.ftig mit dem Thermokauter ausgedehnt verschorft, ebenso 
leicht die Mundflache des emporgeschlagenen Lappens. Hierauf wird der 
Lappen wieder dieht vernaht. In der Regel heilt die Wunde primar. 
Nach vorubergehenden SchweiBausbruchen soll die Temperatur bald ab­
sinken. Evt!. muB nach einiger Zeit die alte Stelle von neuem in gleieher 
Weise gebrannt werden. Die bisherigen Nachpriifungen dieser Methode 
sind nieht ermutigend. F. Rosenthal-Hamburg. 

Herzklappenfehler. 
Aorteninsuffizienz. SchluBunfahigkeit der Semilunarklappen der Aorta 

entsteht vomehmlicb durch rbeumatische, arteriosklerotische und spat­
syphilitische Prozesse, ausnabmsweise auch traumatisch. Sie verursacht 
ein te~lweises diastolisches Zuruckstromen der von der linken Kammer in 
die Aorta geschleuderten Blutmenge und teils durch Klappenschwingungen 
teils durch Wirbelbewegungen infoIge der beiden in der linken Kammer 
aufeinanderprallenden Blutwellen ein diastolisches, vielfach langge­
zogenes und gieBendes Riickstromungsgerausch an der Aorta. Nach 
der Kontraktion der linken Kammer miissen sich die Aortenklappen "dia­
stolisch", d. h. wahrend der erneuten Erweiterung des Ventrikels schlieBen, 
urn eine Riickstromung des Blutes zu verhindern. Jede Insuffizienz der 
Aortenklappen hat demgemaB eine Blutiiberfiillung des linken Ventrikels 
zur Folge: die Kammer erhalt von zwei Seiten Blut, Yom linken Vorhof her 
(wie in der Norm), und "riicklaufiges" aus der Aorta infolge der Klappen­
insuffizienz. Dies £Uhrt zu a bnormer Ausweitung, zu VergroBerung des 
Schlagvoillmens des linkcn Ventrikels; der erweiterte Ventrikel kann mit 
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diesem Blutvolumen nur durch groBeren Krll.fteaufwand und damit durch 
reaktive Hypertrophie fertig werden. Das kraftvolle Schleudern einer ab­
norm groBen Blutmenge in die Schlagadern durch den hypertrophischen 
linken Ventrikel und das Abstromen von Blut aus den Schlagadern nicht 
nur nach der Peripherie, sondern auch riicklaufig durch die insuffizienten 
Klappen in die weite linke Kammer bedingen natiirlich bei jedem Puls­
schlag jahe Schwankungen der Arterienweite und damit den bekannten 
Pulsus celer und altus. 

Die Zeichen der Aorteninsuffizienz sind also: 
Palpatorisch ein hebender, sehr resistenter, massiger sowie nach 

unten und auBen verlagerter SpitzenstoB als Ausdruck der Hypertrophie 
und Dilatation des linken Ventrikels (nur selten ein diastolisches Schwirren 
an der Herzbasis). 

Perkussorisch eine Verbreiterung der Herzdi!.mpfung nach 
links und unten und schlieBlich: 

A uskulta torisch das diastolische Aortengera usch (gewohnlich am 
oberen Sternum, vielfach jedoch am besten am Ansatzpunkt der 2.-3. Rippe 
links, mitunter sogar nur im Liegen horbar). Gleichzeitig verschwindet 
gewohnlich der 2. Aortenton. 

Endlich zeigen sich oft schon bei der Inspektion eine VorwOlbung der 
ganzen Herzgegend infolge der starken exzentrischen Hypertrophie der 
linken Kammer, auch die bereits erwi!.hnte Verbreiterung, Verstarkung und 
Verlagerung des SpitzenstoBes, sowie noch ein auffi!.lliges Pulsieren der 
Arterien, beobachte namentlich Carotiden und Brachiales; suche nach 
Capillarpuls an Fingernageln und Stirn, evtl. auch am Augenhintergrund, 
sowie nach den durch abgestuften Stethoskopdruck horbaren GefaB­
geri!.uschen, z. B. kurzes und rauhes systolisches Carotisgerausch, systo­
lisch-diastolisches Duroziezsches Doppelgerll.usch an der Femoralis. 
Diagnostisch wichtig sind noch: die Neigung zum Pulsus frequens, celer 
("schnellend, hiipfend"), die allgemeine Bli!.sse der Patienten, schlieBlich 
die "Schuhform" des Herzens bei der Rontgenuntersuchung und die hi!.ufig 
auffallend groBe Blutdruckamplitude bei der Blutdruckmessung (hoher 
systolischer, niedriger Minimaldruck). 

Aortenstenose. Mit Aorteninsuffizienz verbindet sich gerne eine maBige 
Stenose. Eine hochgradige Verengerung ist hingegen selten. Durch die 
Stenose wird die systolische Entleerung der linken Kammer in die Aorta 
erschwert. Das miihsame Hindurchzwangen des Blutes durch das verengte 
Aortenloch geht mit einem systolischen Geri!.usch, haufig auch mit einem 
fiihlbaren Schwirren einher. Die erschwerte Entleerung erhoht dauernd die 
Arbeitsleistung des linken Ventrikels; der Ventrikel hypertrophiert dem­
gemaB. Wenn diese Hypertrophie zur Kompensation nicht mehr geniigt, 
bleibt am Schlusse der Systole noch ein Teil des Kammerblutes im linken 
Ventrikel zuriick; die Folge davon ist eine "Oberfiillung und Ausweitung 
der linken Kammer. 

Das charakteristische Zeichen einer schon dekompensierten 
Aortenstenose ist das schroffe MiBverhaltnis zwischen sichtlicher 
Leistungsfahigkeit des hypertrophischen und dilatierten linken 
Ventrikels einerseits und langsamer schlechter Fiillung der Arte­
rienrohre (Pulsus tard us) andererseits. Trotz Hypertrophie vermag der 
linke Ventrikel das abnorm groBe Blutvolumen nur langsam und teilweise 
in die Aorta hineinzupressen. Palpa torisch fiihlt man einen hebenden 
nach links und unten verlagerten SpitzenstoB sowie ein systolisches 
"Fremissement". Bei der Perkussion ist das Herz nach links und unten 
verbreitert und bei der Au sku I t a ti 0 n hort man am oberen Sternum das nach 
den graBen Gefii,Ben sich fortpflan7.ende typische gem langge7.ogene, la ute, 
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sagende systolische Aortengerausch. Bei der Rontgendurchleuch­
tung findet man kraftige, aber auffallig langsame Kontraktionen des Ven­
trikels und eine typische Winkelbildung zwischen ausgeweiteter linker 
Kammer und Aortenbogen. Wenn die Verkalkungen, Verdickungen und 
Verwachsungen der Aortenklappen das Ostium sehr stark verengem, sinkt 
geme die Pulsfrequenz, evtl. sogar mit anfallsweisen Ohnmachten und 
epileptiformen Zuckungen, wohl infolge von Himanamien. Die kompen­
satorische Verlangsamung der Systole erklart wohl auch, daB trotz starker, 
ja noch leistungsfl!.higer Hypertrophie des linken Ventrikels der SpitzenstoB 
wider Erwarten schwach zu fiihlen ist. 

MitraHnsuffizienz. Bei echter Mitralinsuffizienz, dem im jugendlichen 
und mittleren Alter wohl haufigsten postrheumatischen "Vitium", stromt 
wahrend der Zusammenziehung der linken Kammer infolge des mangel­
haften Klappenverschlusses ein Teil des Blutes statt in die Aorta riicklaufig 
wiederum in den linken Vorhof. Der letztere hat sich wahrend der Kammer­
systole erweitert und aus den Lungenvenen mit Blut gefiillt. Der Vorhof 
erhalt nun wahrend seiner Diastole von 2 Seiten Blut, dasjenige aus den 
Lungenvenen und "riicklaufiges" aus dem linken Ventrikel. Die funktionelle 
Folge davon ist Blutiiberfiillung und Drucksteigerung in dem linken Vorhof. 
Anatomisch macht sich dies zunachst in einer Dilatation geltend und bei 
dem Bestreben des Vorhofs, den vergroBerten Blutgehalt durch erhohte 
Kraftleistung zu bewaltigen, durch geringe reaktive, klinisch schwer nach­
weisbare Hypertrophie. Blutiiberfiillung und Drucksteigerung in der 
linken Vorkammer iiben weiterhin eine Riickwirkung sowohl auf den linken 
Ventrikel wie auf den kleinen Kreislauf und damit auch auf das rechte Herz 
aus. Aus dem iiberfiillten linken Vorhof stromt in den sich diastolisch aus­
weitenden gleichseitigen Ventrikel teils infolge der erhohten Druckdifferenz 
zwischen Vorkammer und Kammer, teils durch krMtige, am Ende der 
Diastole einsetzende Mitwirkung der hypertrophierenden Vorkammer­
muskulatur in die linke Kammer eine abnorm groBe Blutmenge. Dadurch 
wird dem Ventrikel auch mehr Arbeit zugemutet. Dilatation und Hyper­
trophie der linken Kammer sind die Folgen dieser diastolischen Blutiiber­
fiillung. Die Drucksteigerung im linken Vorhof erschwert andererseits auch 
die Arbeit des rechten Ventrikels; sie pflanzt sich namlich yom linken Vor­
hof aus auf die in ihn einstromenden Lungenvenen und durch Vermittlung 
der Lungencapillaren auch auf die groBe Lungenarterie fort. Wenn die 
gleichfalls hypertrophierende rechte Kammer der Aufgabe, das durch die 
Drucksteigerung in den Lungenvenen bedrohte Stromgefalle im kleinen 
Kreislauf durch verstarkte Arbeitsleistung und reaktive Steigerung auch 
des Druckes in der Arteria pulmonalis nicht mehr geniigen kann, kommt es 
- schon ein Zeichen der Dekompensation - zur Ausweitung der rechten 
Kammer. 

Die auskultatorischen Kennzeichen der echten Mitralinsuffizienz infolge 
Schrumpfung der freien Klappenrander oder Verkiirzung der Sehnenfaden 
sind also: I. ein blasendes systolisches oft rauhes und sich haufig im 
Liegen verstarkendes Gerausch an der Herzspitze infolge der Riickstromung 
von Blut wahrend der Kammerkontraktion durch die schluBunfahige Klappe 
hindurch in den linken Vorhof. Die riicklaufige Welle zwangt sich durch 
den infolge der Klappeninsuffizienz offenbleibenden Mitralspalt hindurch, 
bringt die gespannten Klappenzipfel zur Schwingung und verursacht durch 
Aufeinanderprallen auf das Vorhofsblut Wirbelbewegungen. Haufig ist das 
systolische Gerausch an der Herzspitze gleich laut, mitunter sogar besser 
in der Richtung des linken Herzohres, ungefahr am stemalen Ansatzpunkt 
der 2.-3. Rippe links, horbar, gar nicht selten auch am Riicken (bes. links). 
Wahrend der 2. Ton an der Herzspitze durch das langgezogene Gerausch 
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gern verdeckt wird, ist der 1. Herzton neben dem Gerausch oft noch zu 
haren. 2. Als Ausdruck der Hypertrophie des rechten Herzens 
und der damit einbergehenden Drucksteigerung in der Arteria pulmonalis 
und des gleichfalls unter erhahtem Druck erfolgenden diastolischen "Zu­
schlagens" der Pulmonalklappen eine Akzentuation des 2. Pulmonal­
tons. Wenn aber der erlahmende rechte Ventrikel die Stauung im kleinen 
Kreislauf nicht mehr tiberwinden kann und sich starker dilatiert, kommt 
es zur Cyanose zu Stauungsorganen (Lunge, Leber, Niere usw.). Zu diesen 
auskultatorischen Zeichen treten die perkussorischen von seiten des linken 
und auch des rechten Herzens, namentlich bei beginnender Dekompen­
sation. Die Hypertrophie des link en Ventrikels auBert sich durch 
den hebenden SpitzenstoB, die Dilatation durch Verbreiterung und 
Verlangerung der Herzdampfung, nach links die Ausweitung des 
rechten Herzens vornehmlich durch VergraBerung der Dampfung 
nach oben und zum Teil tiber die rechte Sternallinie hinaus. 
Der Radialpuls verandert sich hingegen bei reiner, kompensierter Mitral­
insuffizienz kaum. Der zwar blutiiberftillte, aber noch leistungsfahige linke 
Ventrikel wirft infolge des teilweise systolischen Zuriickstramens seines 
Kammerinhalts in den Vorhof ja annahernd normale Blutmengen in die 
Aorta. 

Entwickelt sich die Mitralinsuffizienz bei noch Jugendlichen mit nach­
giebigem Brustkorb, kommt es leicht zu spateren artlichen Vorwalbungen. 
Sonst sieht man bei der Inspektion nur ein auffalliges Pulsieren der Herz­
gegend, den nach links unten verlagerten, verbreiterten kraftigen Spitzen­
stoB und bei sekundarer Mitbeteiligung des rechten Herzens auch die Zeichen 
der Venenstauung und epigastrische Pulsationen. Die abnormen Pulsationen 
der Herzgegend und im Epigastrium, auch die SpitzenstoBveranderungen 
sind nattirlich auch der Palpation zuganglich, oft auch das Gerausch in 
Form eines systolischen "Schwirrens". 

Mit der Insuffizienz, die bei der Rantgenuntersuchung gern zur "Kugel­
form" des Herzens fiihrt, geht haufig, namentlich bei langerem Bestehen 
des Klappenfehlers, eine starkere Stenose einher. Bei dieser Mitralstenose, 
die vielfach ganz vorherrscht, wird das diastolische UberflieBen des Blutes 
aus dem prall gefiillten linken Vorhof in die sich ausweitende linke Kammer 
erschwert. Die Arbeitslast des sich nur ungentigend fiillenden linken Ven­
trikels wird durch eine soIche reinere Mitralstenose eher vermindert als ver­
mehrt. Die Kammer wird infolgedessen eher atrophisch als hypertrophisch. 
Andererseits kommt es zur Blutstauung und Drucksteigerung im linken 
Vorhof und damit auch zur Blutstauung und Drucksteigerung im kleinen 
Kreislauf mit reaktiver Hypertrophie und Dilatation des rechten Herzens. 

Die Kennzeichen einer reineren Mitralstenose sind also a) p a I pat 0 -

r i s c h. I. Ein diastolisch-prasystolisches Sch wirren (Fremisse­
ment) an der Herzspitze; es ist nicht selten auch bei leisem, ja fehlen­
dem Mitralgerausch zu tasten; 2. ein deu tlich ftihlbarer Pulmonal­
klappenschluE sowie 3. kraftige Pulsation in der Gegend des 
rech ten Yen trikels, d. h. unmittelbar links neben dem unteren Ster­
num. b) Au sku I tat or i s c h. 1. Das charakteristische diastolische, 
oft rollend-rieselnde Gerausch an der Herzspitze. Es ist, wie vielfach 
auch Insuffizienzgerausche, am besten links auEen, ja links hinten har­
bar und pflanzt sich kaum nach Aorta und Pulmonalis fort. Es ent­
steht durch das ventrikel-diastolische Hindurchzwangen des Blutes durch 
das verengte Mitralloch wahrend der Entleerung und Kontraktion des 
blutiiberfiillten und hypertrophischen linken Vorhofs (abnorme Wirbel­
bewegungen im Blutstrom und Schwingungen der Mitralklappe). Dieses 
Stenosengerausch zeigt verschiedene Spielarten. Es kann am Ende 
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der Diastole, d. h. prasystolisch ein Crescendo zeigen oder nur pra­
systolisch horbar sein (angeblich infolge der Verstl!.rkung des Gerausches 
durch die am Ende der Diastole einsetzende Beschleunigung des Blutstroms). 
Das Vorhofsblut flieBt namlich im Beginn der Diastole mehr infolge der 
Druckdifferenz zwischen gefiilltem Vorhof und sich ausweitender Kammer 
und erst am Ende der Diastole mehr durch starkere aktive Mitbeteiligung 
der Vorhofsmuskulatur in die Kammer hiniiber. Das Vorhofsgerausch kann 
schlieBlich derartkurz sein, daB man nur eine Spaltung des 2. Tones hort. 
2. Ein auffii.llig lauter, klappender I. Mitralton, 3. ein akzentuierter 
2. Pulmonalton evtI. mit fiihlbarem KlappenverschluB als Ausdruck der 
Drucksteigerung im Lungenkreislauf bzw. der Hypertrophie des rechten 
Ventrikels. SchlieBlich per k u s s 0 ris c h. Diegewohnliche VergroBerung 
der Herzdampfung nach oben und nach rechts (nach oben vomehmlich 
durch Dilatation des auch hypertrophierenden Conus arteriosus dexter, 
nach rechts durch Ausweitung der rechten Kammer, vor allem aber durch 
sehr starke Dilatation der rechten, oft weit iiber die rechte Stemallinie 
herausragenden Vorkammer). Das hypertrophische und dilatierte rechte 
Herz drangt dann vielfach den linken Ventrikel nach links und hinten, so 
daB der "SpitzenstoB" durch das rechte, nicht durch das linke Herz entsteht. 

Bei der Ins p e k ti 0 n evtl. VorwOlbung der Herzgegend bei J ugendlichen 
und in der Kindheit erworbenen MitraIfehlem, dann auffii.llig starke Pulsa­
tion in der Gegend des rechten Ventrikels, dazu die Zeichen venoser Stau­
ung, bes. an der Jugularis. - 1m Rontgenbild falIt namentlich der ver­
breiterte linke Vorhofsbogen auf (vgl. S. 285). 

Weitere Zeichen der Mitralstenose sind: I. das "subikterische Aus­
sehen" der chronisch cyanotischen Patienten (leicht gelbliche Bindehaut!); 
es gestattet vielfach schon auf den ersten Blick eine richtige Diagnose; 
die Kleinheit des oft unregelmaBigen Pulses bei der Dekompen­
sation infolge der verschlechterten FiiIlung des linken Ventrikels; 2. oft 
auch Arrhythmien infolge begleitender funktioneller oder organischer Sto­
rungen des in seiner arteriellen Blutzufuhr gleichfaHs bedrohten Herzmuskels, 
auch des Herznervensystems; sogar Arrhythmia perpetua, namentlich bei 
starker "Oberdehnung des rechten Vorhofs; 3. oft auffallig starke Dyspnoe 
der Kranken, vielfach auf der Basis der gerade bei Mitralstenosen sich 
auspragenden schweren braunen Induration der Lunge. 

Die Diagnose der gleichzeitigen Mitralinsuffizienz stiitzt sich 1. ganz 
allgemein auf die Erfahrung, daB reine FaIle von MitraIstenose reI. selten 
sind und gewobnlich ein kombinierter Klappenfehler (Insuffizienz-Stenose) 
vorliegt; 2. auf den palpatorischen Nachweis eines hebenden durch Hyper­
trophie des linken Ventrikels bedingten SpitzenstoBes; 3. perkussorisch auf 
den Nachweis einer Dilatation des linken Ventrikels und schlieBlich 4. aus­
kultatorisch auf ein gleichzeitiges systolisches Mitralgerausch, auf das Fehlen 
eines lauten klappenden I. Mitraltons, sowie auf ein prasystolisch sich 
nicht verstarkendes, mehr im Beginn der Diastole horbares diastolisches 
MitraIgerausch. 

Fiir reine Mitralstenose sprechen demgemaB: das Fehlen alIer 
Zeichen einer Hypertrophie und Dilatation des linken Herzens, der auffallig 
ldappende I. Mitraiton, ein prasystolisch sich verstarkendes oder nur 
prasystolisch horbaresMitraIgerausch mit oder ohne deutliches Fremissement. 
Die Auspragung des Stenosengerausches 11l.Bt kaum Riickschliisse auf den 
Grad der Mitralverengerung zu. 1m Gegenteil! Gerade bei hochgradigen 
Stenosen, vor aHem aber beschleunigtem unregelmll.Bigem Puis kann das 
Gerll.usch sich abschwachen, ja fehlen - nicht nur im Stehen, auch im 
Liegen, wo es sich sonst Ofters verstarkt. Die Kraft des Blutstroms reicht 
eben dann zur Gerauschbildung am Klappenapparat nicht mehr aus. 
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Unter den erworbenen Klappenfehlern des rechten Herzens 
spielt fast nur die Tricuspidalinsuffizienz eine Rolle. Der mangelnde 
KlappenverschluB ist hier gewohnlich nur die Folge chronischer Mitral­
fehler oder angeborener Pulmonalstenosen mit starker sekundarer Dilatation 
des rechten Herzens. Die Tricuspidalinsuffizienz ist charakterisiert 
a) durch ein dem Carotispuls gleichzeitigen, aber nicht durch die benach­
barte Arterie "mitgeteilten" systolischen Jugularispuls, d. h. durch 
echte ventrikel-systolische Venenanschwellung infolge des Zu­
riickstromens von BIut durch die schluBunfahige Tricuspidalklappe aus 
dem rechten Ventrikel in den rechten Vorhof und weiter in die einmiindenden 
Venen (anfanglich - bes. rechts - nur "Bulbuspuls", evtI. mit horbarem 
Venenklappenton, dann nach Insuffizienz des Klappenapparates oberhalb 
des Bulbus langs der ganzen Vena jugularis). Normal kommt es wahrend 
der Systole der Ventrikel infolge des Ansaugens von Venenblut durch den 
wahrend der Ventrikelsystole diastolisch erweiterten rechten Vorhof zu 
einer herzsystolischen Venenabschwellung. Der echte Venenpuls 
(im Gegensatz zum falschen mitgeteilten durch die benachbarte Carotis) 
ist also in der Norm negativ (herzsystolischer Venenkollaps), bei der 
Tricuspidalinsuffizienz jedoch po s i ti v (herzsystolische Venenanschwellung). 
Dieser e c h t e po s it i v eVe n e n p u I s ist freilich kein untriigliches Zeichen 
der Tricuspidalinsuffizienz. Er findet sich auch bei einer Hypertrophie des 
rechten Herzens! bfters ist er auch an der L e b e r nachweis bar (mit der auf 
Vorder- und Hinterflache der gewohnlich vergroBerten Leber aufgelegten 
Hand palpieren!). 2. Eine deutliche Pulsation in Hohe der absoluten 
Herzdampfung rechts neben dem Sternum, d. h. in der Gegend des 
stark dilatierten rechten Herzens, vor aHem des exzentrisch-hypertro­
phischen rechten Ventrikels, evtI. mit einem besonderen, von den anderen 
Klappen her nicht fortgeleiteten systolischen Gerausch daselbst. Ab­
schwachung bei Mitralfehlern zuvor vorhandener Akzentuationen des 2. 

Pulmonaltons. 
Keine praktisch bedeutsame Rolle spielt die T ric u s p ida 1st e nos e, 

sie ist ungemein selten und dann fast stets Teilerscheinung angeborener Herz­
fehler. In neuester Zeit wird ihr haufigeres erworbenes Vorkommen behauptet. 

Zu den sehr haufigen kombinierten Klappenfehlern im weiteren 
Sinne gehoren die FaIle mit SchluBunfahigkeit und Verengerung an ein 
und derselben Klappe, im engeren Sinne nur gleichzeitige Erkrankungen 
mehrerer Ostien, sei es durch Miterkrankung oder tJbergreifen von den 
Aorten- auf die Mitralklappen oder umgekehrt, sei es durch sekundare Ent­
wicklung muskularer Insuffizienzen im Gefolge reaktiver Herzdilatationen, 
z. B. Tricuspidalinsuffizienzen bei Mitralfehlern, oft herrscht auch dann 
pathologisch-anatomisch und klinisch ein Klappenfebler vor. 

Allgemeine Richtlinien fUr die Bewertuog uod Behandluog von Herz­
klappenfehlern. Man erstrebt eine topische und eine atiologische Diagnose. 
Das fast ausschlieBliche Befallensein des linken Herzens im Gefolge auBerer 
Schadlichkeiten, die vorherrschende Lokalisation der Gerausche, ihre Bin­
dung an Systole oder Diastole geniigen meist schon zur Unterscheidung 
zwischen Aorten- und Mitralfehlern, zwischen SchluBunfahigkeit und Ver­
engerung. In ursachlicher Hinsicht beriicksichtigt man zunachst bei der 
zweifellos bestehenden Neigung mancher Familien zu Vitien die Moglich­
keit einer familiar-hereditaren Anlage, sowohl zu Herzleiden an sich (viel­
leicht durch eine besondere Organdisposition wie zu den atiologisch so 
bedeutsamen rheumatischen Erkrankungen). Freilich konnte eine solche 
Familienanlage, vor allem die Haufung von Rheumatismen, auch durch 
gleiche ungiinstige auBere Lebensbedingungen (Wohnung, Beruf usw.) vor­
getanscht werden. Unter den auBeren Schadlichkeiten kommen neben 
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echtem Gelenkrheumatismus zweifellos auch Muskelrheumatismus, Angina 
und Veitstanz des Kindesalters in Frage, also Stiirungen, die gleichfalls 
durch das Virus des akuten Gelenkrheumatismus bedingt sein kiinnen. 
Ferner fahndet man - namentlich beirn Fehlen von Gelenkrheumatismus 
- noch nach anderen Infektionskrankheiten, vor allem Scharlach und 
Typhus. Nicht immer gelingt es, die Herzklappenfehler, die mit Vorliebe 
nach der Pubertat - etwa im 3. und 4. Jahrzehnt - in die klinische Er­
scheinung treten, als klare Folgen einer akuten Endokarditis durch be­
stimmte Infektionen zu erfassen. Die akute Phase kann eben geringfiigig 
sein, anders gedeutet, ja ganz iibersehen werden. In anderen Fallen ent­
wickelt sich das Leiden, wenigstens fiir die klinische Betrachtungsweise, 
von vomherein schleichend als chronische Endokarditis. Dann kommt die 
Frage, ob der Herzfehler dekompensiert oder kompensiert ist, also 
augenblicklich der Behandlung oder nur der weiteren periodischen Dber­
wachung bediirftig ist. BekanntIich sind Kompensationsvorgange, in erster 
Linie am Herzen selbst, aber auch am ganzen GefaBapparat, wie an andern 
Organen imstande, die durch die Klappenerkrankung bedingten Stiirungen 
zu verhindern. So kann nicht nur Herzhypertrophie, auch Dilatation ein 
zweckmaBiger Ausgleichmechanismus sein. Diese Kompensation ist mit­
unter fast abf;olut, so daB Menschen mit ausgepragten Klappenfehlern zu 
gleichen kiirperlichen Leistungen, wie Herzgesunde lange Zeit befahigt 
sind. Gewiihnlich findet man bei genauerem Zusehen aber doch Zeichen 
ungenfigender Kompensation. Geringere Grade dieser Dekompensation 
machen sich erst bei Anforderungen an griiJ3ere Herzleistungen, also beim 
Laufen, Treppensteigen, bei schwerer Arbeit u. dgl. geltend; starkere Grade 
(es kann dann auch eine an sich kompensatorische Dilatation fiber das 
zweckmaBige MaG weit hinausgehen) zeigen sich dann auch bei kiirperlicher 
und seelischer Ruhe. Ffir jene Kreislaufinsuffizienz, die wir Dekompensation 
nennen, gibt es klare subjektive und objektive Zeichen. Zu den ersteren 
gehiiren neben dem Gefiihl verminderter kiirperlicher Leistungsfahigkeit 
und Erschiipfbarkeit zunachst iirtliche Herzbeschwerden, vor aHem 
"Druck", "Engigkeit", abnormes Klopfen, Schmerzen. Hierzu kommen 
die Klagen, die sekundar durch Zirkulationsstiirungen in den verschieden­
sten Kiirperorganen bedingt werden, zunachst als Ausdruck der Lungen­
stauung (schlieBlich sogar Herzfehlerlunge), die oft ganz vorherrschende 
Kurzluftigkeit mit Notwendigkeit des Sichhiiherlegens im Bett bald schon 
als Ruhe-, bald als Bewegungsdyspnoe, dann Hustenreiz, Auswurf und 
Gefiihl von Rasseln auf der Brust infolge der Stauungsbronchitis. Dazu 
kommen als Folge der Pfortaderstauung epigastrische und Leberkapsel­
schmerzen, Magendarmbeschwerden, auch AppetitIosigkeit und Meteoris­
mus; der sparliche und konzentrierte Drin bei Nierenstauung, Klagen fiber 
Kopfweh, Schwindel u. dgl. infolge der cerebralen Zirkulationsstiirung, 
Muskelschmerzen (iifters wohl "Pseudorheumatismus" aus gleichen Grunden), 
schlieBlich die Angabe, daB der Patient im Gegensatz zu friiher nicht mehr 
auf der linken Seite liegen kann, daB das Kiirpergewicht trotz des schlechten 
Befindens zugenommen habe (Wasserretention!) und daB des Abends die 
Kniichelgegend anschwillt, die Schuhe sich schlechter ausziehen lassen und 
die Maschen der Striimpfe sich auffallend stark auf der Haut abzeichnen. 
Auch Klagen fiber Schlafstiirung durch nachtIich verstarkte Drinabsonderung 
(Nykturie) sind von Bedeutung. Natiirlich wird man hier die individueH 
so verschieden genaue Selbstbeobachtung und Empfindlichkeit, nicht zuletzt 
auch die Einflfisse einer Gewiihnung an Herzbeschwerden in Rechnung ziehen. 
Die objektiven Zeichen der Dekompensation kiinnen pathologisch-ana­
tomisch durch jene Herzmuskelveranderungen begriindet sein, die sich, 
me z. B. bei rheumatischer Infektion, als koordinierte Myokarditis auf der 
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Bao;b tier gleichen Schadlichkeit entwickeln, zum Teil aber auch Folgen 
des Klappenfehlers sind (" Stauungsherz", auch Storungen in der arteriellen 
Blutzufuhr; Herzmuskeliiberdehnung und Ubermiidung). Ein Parallelis­
mus zwischen Funktionsst6rungen und nachweis barer Herzmuskelerkran­
kung (z. B. Myokarditis; altere, schwielige und bindegewebige Herde, 
fettige Degenerationen usw.) besteht hingegen nicht. Hartnackige Arrhyth­
mien sind hier jedoch auf begleitende chronische Myokarditis verdachtig. 
Zum objektiven Nachweis von Dekompensationen fahnden wir zunachst 
am Herzen auf ungiinstige Veranderungen der uns vielleicht zuvor be­
kannten Herzbefunde, vor allem auf starkere Dilatation und auf Puls­
st6rungen (wie auffallige Beschleunigungen, Weicher- und Kleinerwerden 
sowie Unregelmalligkeiten), am iibrigen K6rper nach der Cyanose im Ge­
sicht, auch an Fingern und Zehen, nach Venenstauungen am Halse sowie 
nach Stauungen in Lunge, Leber, Milz und Niere. 1m Fall der Dekornpen­
sation priifen wir auch regelmaBig, ob sie nicht Folge von Kornplikationen 
darsteHt, z. B. wie des Hinzutretens von Perikarditis, wie dies gelegentlich 
- namentlich bei Aortenfehlern - vorkommt, ferner von echter Nephritis, 
Thoraxstarre, Lungenemphysem, von Stauungen unabhangigen Magen­
darmerkrankungen usw. Gerade soIche verschlimmernden Komplikationen 
k6nnen, abgesehen von der Bekampfung der versagenden Herzmuskel­
tatigkeit, einen giinstigen therapeutischen Angriffspunkt bei dekompen­
sierten Herzklappenfehlern geben. 

Auch methodische Temperaturmessungen k6nnen zur FeststeHung 
solcher Komplikationen dienen. Bei sonst afebrilen chronischen Herz­
klappenfehlern k6nnen freilich "Fieberzacken" auch durch Aufflackern der 
Endokarditis, durch erneute Gelenkerkrankungen und Embolien bedingt 
sein. 

Prognose. Praktisch miissen wir, wenn auch ausnahmsweise, bes. im 
Kindesalter, die klinischen Symptome ger Klappenerkrankung verschwinden 
m6gen, Unheilbarkeit annehmen. Die Zukunftsaussichten quoad vitam und 
sozialer Brauchbarkeit k6nnen aber giinstig sein, vor aHem bei Aorten­
fehlern, die sich sogar mit jahrzehntelanger verbliiffender Leistungsfahig­
keit vertragen k6nnen; dann oft freilich genug durch rasche Insuffizienzen 
zum Tode fiihren. Relativ giinstig sind auch Mitralinsuffizienzen, zumindest 
gegeniiber starkeren Mitralstenosen. 1m Einzelfall sind die Zukunftsaus­
sichten schwer zu berechnen. In erster Linie hangen sie ja weniger von 
Eigenart und selbst Grad des Klappenfehlers ab, als von dem Erhalten­
bleiben geniigender HerzmuskeHeistungsfahigkeit, ferner von Schonungs­
und Behandlungsm6glichkeit des Falles, von der Verhiitungs- und Beein­
flussungsm6glichkeit weiterer Schadigungen, vor aHem von Nicotin, Alko­
hoI, CoffeinmiBbrauch, weiterer rheumatischer Attacken und komplizieren­
der Erkrankungen. Auch giinstige Berechnungen werden allzuleicht zu­
nichte durch interkurrente Herzmuskelinsuffizienzen, auch durch die launen­
haften Embolien, sei es in die Lungen, sei es arteriell in die gr6Beren und 
kleineren GefaBe, vor aHem des Gehirns. 

Mit der Prophylaxe der Herzklappenfehler steht es, selbst beim Ge­
lenkrheumatismus, gewiihnlich schlecht, viel besser aber mit der Verhii­
tungsmoglichkeit sonst vieHeicht haufigerer und bedrohlicher Dekompen­
sationen. Die Behandlung der einmal eingetretenen Kreislaufinsuffizienz 
deckt sich mit den (S.355ff.) gegebenen Richtlinien. Wir miissen aber 
allen soIchen Kranken von vornherein klar machen, daB Herzklappenfehler, 
auch wenn sie augenblicklich keine wesentlichen St6rungen machen, peri­
odischer arztlicher Uberwachung bediirfen. Oft genug istdie be­
ginnende Dekompensation objektiv schon ausgesprochener als subjektiv 
erkennbar. "Vir brauchen hier haufig methodische K6rpergewichts-
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wagungcn, ja Urinmengenmessungen zur reehtzeitigen Erfassung 
von Wasserretentionen. Periodisehe Digitaliskuren halten oft lange Jahre 
drohende Dekompensationen fern. Auf riehtigen, nicht zu reiehliehen Er­
nahrungszustand ist zu aehten, auf mogliehste Vermeidung auBerer Gifte, 
auf sorgfaltige Friihbehandlung selbst seheinbar noeh leichter interkur­
renter Erkrankungen, auf periodische Kontrollen wahrend Schwanger­
schaft und Wochenbett. Jede Uberladung des Magendarmkanals durch 
Speise, Kot- und Gasfiillung ist von Ubel, oft auch jede "korperliche Spitzen­
leistung". Haufig genug ist schon das rasche Laufen zur Bahn, das Tragen 
von Gepack, das viele Treppensteigen von Ubel. Einschieben einer langeren 
Mittagsruhe, viel Bettruhe an freien Tagen, Ruhekuren wahrend der Ferien, 
gelegentliche Badekuren sind zweckmaBig. Nieht immer gibt das subjektive 
Empfinden fiir das MaB der Leistungsfahigkeit, vor allem beim Bergsteigen 
und Sport, den richtigen MaBstab fiir Ungefahrlichkeit und dauernde Ver­
traglichkeit. Wenn wir auch jedes Zuviel, ja im Verhaltnis zum Gesunden 
vielleicht weit geringeres BewegungsmaB, das der Kranke nach unserer Ab­
schatzung und sachgemaBen Funktionspriifung nicht mehr zu leisten ver­
mag, ausschalten miissen, brauchen wir doch andererseits in vielen Fallen 
auch richtig dosierte, vorsichtig gesteigerte Ubungen von Herzmuskel und 
Korpermuskulatur (methodische Geh- und Steigiibungen, Heilgymnastik, 
nicht zuletzt die oft sehr giinstigen Atemiibungen). Auch die Psycho­
therapie hat bei der gewohnlichen Uberlagerung von Herzklappenfehlern 
mit psychogenen Storungen und bei den engen Wechselbeziehungen zwischen 
Psyche und Herz oft auBerordentlich giinstige Angriffspunkte. Das richtige 
MittelmaB zwischen Beruhigung und Mahnung zur Vorsicht ist oft schwer 
zu finden. 

Anhang. 

Die angeborenen Herzfehler. 
Fast regelmaBig befallen sie das reehte Herzl, mit Vorliebe als P u 1-

monalstenose mit Verengerung bald des Ostiums, bald mehr in der 
Gegend des Conus arteriosus. Damit verbinden sieh gern Offenbleiben des 
Foramen ovale und Septumdefekte, Dinge, die freilich auch ohne jede 
Pulmonalstenose vorkommen. Hierzu kommt noch das Offenbleiben des 
Ductus Botalli mit dauerndem Uberstromen von Aortenblut in die sich 
dann ausweitende Pulmonalarterie. Es kommen die mannigfachsten Kombi­
nationen dieser Veranderungen vor,so daB im Einzelfall auch der Fachmann, 
selbst mit Hilfe des Riintgenverfahrens und des Elektrokardiographen, nur 
zu Vermutungsdiagnosen kommt. Als Krankheitsursachen beschuldigt 
man bald fehlerhafte Organanlage, bald fetale Endokarditis. Auch postna­
tale Infektionen kiinnen an Stelle angeborener Defekte und MiBbildungen 
entziindliehe Veranderungen und Endokarditis setzen. 

Die klinischen Kennzeichen dieser Herzfehler sind folgende: I. Fest­
stellung unmittelbar bei oder bald nach der Geburt. In andern Fallen wird 
erst im Spielalter, z. B. gelegentlich operativer Eingriffe oder interkurrenter 
Erkrankungen, der Herzfehler entdeckt. 2. Das anfangliche viillige Zu­
riiektreten subjektiver Stiirungen gegeniiber dem deutlichen objektiven 

1 Unter den angeborenen Storungen des linken Herzens spielen h6chstens nocb jene 
seltenen Stenosen am Aortenisthmus eine Rolle, die sich infolge kompensatorischer Erweiterungen 
der Intercostalarterien, der Mammaria interna var aHem aber der Rtickenarterien mit Uingerem 
Leben vertragen. Durch oin systolisches, auch fiihlbares Gerausch am oberen Sternum (ohne Zeichen 
von Pulmonaistenose). vor allem aber durch merkwiirdig dicke pulsierende Arterien am Riicken. 
auch durch auffallig schwache Pulse an def unteren, gegf'niiber der oberen K6rpf'rhalfte kann man 
auf soIche Isthrnllsstenosen anfmerksam werden. 
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Befuml. 3. Die merkwurdige Cyanose, der Morbus coeruleus mit der 
Blausucht im Gesicht (bes. bei Hautabkuhlungen und Anstrengungen), auch 
an Nageln und Zehen. Hierbei die sekundare Hyperglobulie mit Steige­
rung der roten Blutkorperchenzahlen, wenigstens im Venenblut, auf das 
Doppe1te und mehr; schlieBlich noch die Trommelschlegelfinger. 4. Das 
laute systolische, oft auch als Schwirren fuhlbare Pulmonalgerausch, 
bes. am oberen Sternum links. Hierzu Hyperthrophie und Dilatation des 
rechten Herzens, evtl. auch negative Ventrikelzacken im Elektrokardio­
gramm (s. S. 288). 5. Das Zuruckbleiben in der weiteren korperlichen 
Entwicklung, auch in Verzogerung der Pubertat, wenn die letztere uber­
haupt erreicht wird. Mitunter Zusammentreffen soIcher Herzfehler mit 
anderen Entwicklungsanomalien und schon angeborener abnormer Klein­
heit des Gesamtkorpers. 

An den offenen Ductus Botalli wird man namentlich denken, wenn 
das systolische Pulmonalgerausch mit Verbreiterung der Herzdampfung nach 
links oben und mit auch rontgenologiscl?- feststellbarer Ausweitung der 
Pulmonalis einhergeht, ferner mit deutlichem Schwirren des Aortenbogens 
im Jugulum und mit gleichzeitiger starkerer Akzentuation des 2. Pulmo­
naltons. 

Leider ist die Prognose ungunstig, urn so schlechter, je fruhzeitiger sich 
starkere Herzdilatationen und sonstige Kompensationsstorungen entwickeln. 
Viel besser freilich bei reinen, nicht allzu groBen Septumdefekten und 
selbst groBerem offenem Foramen ovale. Nur ein kleiner Teil der Kinder 
kommt uber die Pubertatszeit hinaus (ausnahmsweise dann noch 1-2 Jahr­
zehnte). 

Die Therapie kann nur die Aufgabe haben, die spatere Dekompen­
sation m6glichst lange hinauszuschieben und die soIchen Kindem gefahr­
lichen interkurrenten Erkrankungen, vor allem die Tuberkulose moglichst 
fernzuhalten und fruhzeitig sachgemaB zu behandeln. Korperliche Dber­
anstrengungen, kaltes Baden, starkeres Pressen bei Stuhlentleerungen, 
starke HustenstilBe sind womilglich auszuschalten. Von vornherein wird 
man auf entsprechenden, nicht zu reichlichen Ernahrungszustand und Rege­
lung der Magendarmfunktion achten. 

Ed uard Muller t -Marburg. 

Myokarditis. 
Die Definition der Myokarditis als entzundliche Erkrankung des Herz­

muskels stellt weder klinisch noch pathologisch-anatomisch einen scharf 
umgrenzten Begriff dar. Die Myokarditis kombiniert sich ofters mit 
Endo- und Perikarditis, sodaB die Myokarditis in diesen Fallen dem 
Begriff der Pankarditis untergeordnet ist. Sie ist zu erschlieBen aus dem 
im Verlaufe von schweren Infektionskrankheiten auftretenden Bilde der 
Kreislaufschwache, fur die schwere mechanische Behinderungen des Lungen­
kreislaufes ausgeschlossen werden konnen. Die Abgrenzung der Myokar­
ditis gegenuber der Kreislaufschwache infolge toxischer GefaBlahmung 
kann oft groBen Schwierigkeiten begegnen. 

Das histologische Bild kann weitgehende Ahnlichkeiten mit den 
degenerativen Veranderungen des Herzmuskels und den interstitiellen 
Bindegewebswucherungen bei der Myodegeneratio cordis aufweisen. Bei 
schwereren Schadigungen des Herzmuskels kann es zum Verlust der 
Querstreifung (hyaline Degeneration) und bis zum scholligen Zerfall der 
Muskelelemente kommen. Die Ansiedlung von Eitererregern im Herzmuskel 
kann zu eitriger Myokarditis, d. h. zu multiplen Abscessen im Herzfleisch 
fUhren, die ihrerseits weitere Komplikationen, wic Herzaneurysma, eitrige 

21* 
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Perikarditis, schwere Klappeninsuffizienz bei AbsceB in einem Papillat­
muskel, bes. der linken Kammer, auslosen konnen. Bei der rheumatischen 
Endo- und Myokarditis treten die Aschoffschen rheumatischen Zell­
knotchen auf, die beim Sitz im Reizleitungssystem Reizleitungsstorungen 
bewirken konnen. Sie bestehen aus groBen Bindegewebszellen, gemischt 
mit Lymphozyten und Eosinophilen. 

Krankheitsursachen. Fortgeleitete Infektion Yom Endo- oder Perikard 
oder mehr selbstandige Erkrankung als Folge einer bakteriellen bzw. 
bakteriell-toxischen Schadigung des Herzmuskels. Die Myokarditis tritt 
im Verlaufe schwerer Infektionen auf, wie Diphtherie, Gelenkrheumatis­
mus, Scharlach, Fleckfieber, Angina, Influenza u. a., und zwar sowohl 
wahrend der Fieberperiode wie als Nachkrankheit in der Rekonvaleszenz. 

Die akute Myokarditis. 
Krankheitszeichen. Subjektiv wird haufig fiber Beklemmungsgeffihl, 

Herzklopfen, Schwindelgefiihl, zunehmende Unruhe geklagt. Objektiv 
finden sich zumeist fiber den Temperaturgrad auffallig hinausgehende 
Pulsbeschleunigungen (Kreuzung zwischen Temperatur- und Pulskurve) 
und Zeichen der versagenden Herzkraft: Kleiner, weicher, manchmal 
unregelmaBiger Puis, Verbreiterung der Herzgrenzen mit schlecht ffihl­
barem SpitzenstoB, leiser werdende Herztone, Auftreten von systolischen 
Gerauschen fiber der Spitze durch relative Mitralinsuffizienz, Cyanose, Ab­
nahme des Hautturgors. Starkere Stauungserscheinungen von seiten innerer 
Organe brauchen erst in Fallen schwerster Myokardschadigung aufzutreten. 

Die Prognose der akuten Myokarditis ist immer ernst. In etwa der 
Halfte der Falle von postdiphtherischer Myokarditis ist der Ausgang leta!. 

Behandlung. Strenge Bettruhe bis tief in die Rekonvaleszenz hinein 
- auch prophylaktisch - bei allen schweren Infektionskrankheiten, in 
deren Verlauf mit dem Auftreten von Myokarditis zu rechnen ist (bes. 
Diphtherie, Scharlach,. Typhus). Bei bestehender Myokarditis selbst Auf­
setzen moglichst vermeiden. Dosiertes Aufstehen erst nach Rfickkehr zur 
normalen Pulsbeschaffenheit, die bei. allmahlich zunehmenden korperlichen 
Leistungen zu prfifen ist. Wahrend der akuten Herzschwache keine Bader­
therapie. Kohlensaure Bader und klimatische Kuren kommen erst fiir die 
weit vorgeschrittene Rekonvaleszenz in .Betracht. 

Die medikamentose Beliandlung entspricht der Therapie der Herz­
muskelinsuffizienz: Neben Eisbeutel ausgiebige Digitalisbehandlung in 
Kombination mit anderen Herzanaleptica, bei Besserung Fortfiihrung der 
Digitaliszufuhr in kleineren Dosen. Zur Bekampfung der oft begleitenden 
Vasomotorenlahmung wiederholte subcutane Injektionen von 1/2- 1 ccm 
Suprarenin, auch Ephetonin-Ampullen zu 0,05 g in I cern, ferner Ephe­
dralin. Bei starker Herzschwache intravenose Injektion von Strophan­
tin oder Strophantin-Cardiazol, 1/,_1/2 cern in 10 ccm 200/0 Trauben­
zucker. Bei kurz vorausgegangener Digitalisbehandlung darf die Anfangs­
dosis von 0,2-0,25 cern Strophantin nieht fiberschritten werden, wobei 
ein Zwischenraum von 1-2 Tagen naeh der letzten Digitaliszufuhr 
wiinschenswert ist. Die Strophantininjektion kann erforderliehenfalls 
taglieh unter allmahlieher Steigerung bis 0,5 cern wiederholt werden bei 
Unterlassung jeder gleichzeitigen Digitalismedikation. In Fallen mit 
schlechter Ansprechbarkeit auf Digitalis Versuch der Kombination mit 
Bulbus scill., z. B. in folgender Form: Adonis vernalis 6,0, Bulb. Seillae 4,0, 
Fo!. Dig. titr. 2,0, Aq-dest ad 200,0. M. f. infus. S. 3mal taglieh I EB­
Joffe!. Aueh Scillaren (evt!. kombiniert mit Verodigen) bis 4 Tab!. taglieh. 
Weitere Einzelheiten vgL Behandlung der Herzinsuffizienz. 
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Bei der diphtherischen Myokarditis wendet man groBe Serurndosen 
an: BeiKindern bis zu 10000 I.E., beiErwachsenen 40000 I.E. undmehr. 
Hat der Patient Serum bereits erhalten, so muB zur Desensibilisierung 
zunachst 0,1-0,2 ccm Serum intramuskular vorinjiziert werden. Friihestens 
nach 6 Stunden kann dann die groBe Serummenge intramuskular nach­
injiziert werden. 

Die chronische Myokarditis. 
Sie kann aus einer iiberstandenen akuten Myokarditis hervorgehen, 

kann aber auch im Verlaufe chronischer Infektionskrankheiten, wie Tuber­
kulose und Lues, chronischen Eiterungen zur allmahlichen Ausbildung 
gelangen. Bei der Myokarditis im Verlaufe tuberkuloser Erkrankungen 
handelt es sich gewohnlich um toxische Myokardschadigungen infoige der 
begieitenden Mischinfektionen; die tuberku16se Myokarditis durch An­
siedlung von Tuberkelbacillen im Herzmuskel ist selten. 

Die syphilitische Myokarditis ist klinisch meist sehr schwer von den 
degenerativen Herzrnuskelveranderungen bei syphilitischer Erkrankung 
der CoronargefaBe und der Aorta abzugrenzen. Sie kann als diffuse ent­
ziindliche Erkrankung des Myokards oder in Form gummoser Prozesse 
im Herzfleisch auftreten, die im Hisschen Biindel lokalisiert sein konnen. 
Bei unklaren Fallen von chronischer Herzinsuffizienz, insbes. bei jugend­
lichen Individuen und im mittleren Lebensalter bei Dberleitungsstorungen, 
muB daher zur Klarung der A.tiologie auch die Wassermannsche Reaktion 
herangezogen werden, die allerdings trotz Iuetischer A.tiologie auch negativ 
ausfallen kann. Die spezifische antiluetische Behandlung kann die Er­
scheinungen der Herzinsuffizienz auch beim Versagen der sonstigen Herz­
therapie zum Schwinden bringen. 

Die klinischen Erscheinungen sind die gleichen wie die der chronischen 
Herzinsuffizienz. 

Behandlung. Deckt sich mit der Behandlung der infektiosen Grund­
krankheiten und mit der Therapie der Kreislaufinsuffizienz. 

Die Behandiung der syphilitischen Herzmuskelerkrankung entspricht 
den Methoden der ublichen antisyphilitischen Behandiung. Man leitet 
sie zunachst mit Jodnatrium und Bismogenol bzw. Quecksilberinjektionen 
ein und fiigt nach ca. 1-2 Wochen die Salvarsanbehandiung mit kleinen 
Dosen hinzu (in Abstanden von 5 Tagen Neosalvarsan, angefangen mit 
0,075, allmahlich steigend bis auf 0,3, insgesamt ca. 4,5 g Neosalvarsan, 
zweckmaBig in 10 ccm 20 % Traubenzucker; auch Myosalvarsan in gleicher 
Dosierung intramuskular). 

F. Rosen thaI-Hamburg. 

Herzinsuffizienz (Herzschwache). 
Symptome. SachgemaBe Behandlung der Herzschwache setzt die ge­

na ue Kenn tnis ihrer klinischen Erschein ungen voraus. Die aus­
gesprochenen Symptome der Herzschwache sind jedem Praktiker gelaufig. 
Es gen iigt aber keinesfalls, die Erscheinungen schwerer Veranderungen, 
die bereits in L>demen usw. sich auBero, zu kennen. Viel wichtiger und dank­
barer ist Vorbeugung und die Erkennung und Behandlung der Friih­
stadien der Herzinsuffizienz. Wie oft ist eine Bronchi tis bei chronischem 
Lungenemphysem, bei Kyphoskoliosen, bei Fettleibigen oder chronischen 
Nephritikero nur der Ausdruck des ersten Versagens des Herzens. Wie 
schwierig ist aber gerade hier die UnterS"cheidung von andersartigen Bronchi­
tiden. Genauestes Beriicksichtigen der Anamnese und des iibrigen Befundes: 
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Nachweis minimaler Stauungserscheinungen an den Organen (Nykturie1 

usw.), Veranderungen am Herzen oder an den Herztonen, bes. am 2. Aorten­
und Pulmonalton, Starung der Herztatigkeit (auch ohne Arhythmien), des 
Blutdruckes, Nachweis selbst spll.rlicher Herzfehlerzellen im Sputum usw., 
konnen die Sachlage klll.ren. 

Haufig ist Kopfdruck, der in der Nacht zunimmt und bes. friih beim 
Erwachen Histig empfunden wird und bei Bewegungen sich steigert oder 
schwindet, nur ein Friihsymptom von Herzinsuffizienz, namentlich bei 
schlechter Lungenventilation, z. B. Kyphoskoliose. Auch andere cere brale 
Erscheinungen: unruhiger Schlaf, nachtliches Aufschrecken, Erregtheit, 
Neigung zu leichtem Schwindel kannen ihre Prodromale sein. Appetit­
losigkei t, Magendruck, Volle, Atemnot nach dem Essen, leichte Brustbe­
klemmungen digestiver Natur, auch Obstipation sind nicht selten kardialer 
Natur. 

Bekanntere Erscheinungen der Herzinsuffizienz sind: Arbeits­
dyspnoe, ausgesprochene Cyanosen, Stauungskatarrhe, Leber-, 
Magen-, Darm-, Nierenstauung, Herzklopfen, Allorhythmien, 
Herzdilatation, Martiusscher Gegensatz zwischen starker, erregter 
Herztatigkeit, lautem 1. Ton und kleinem Puis, Anderung der Tone, 
resp. Gerausche und Blutdrucksenkung. Nicht zu vergessen ist aber, 
daB trotz Herzinsuffizienz der Blutdruck auch noch hoch, resp. erhoht 
sein kann (seltenere "Hochdruckstauung" bei Herzklappenfehlern oder 
relative Senkung des vorher noch starker erhohten Blutdruckes bei 
Schrumpfnieren). SchlieBlich die charakteristischen kardialen 0 d erne und 
Ergiisse in die serasen Hahlen. Ich erinnere noch an die mitunter zunachst 
ratselhaften Formen von Ascites, die bes. bei Frauen mit schlaffen Bauch­
decken auftreten und die schlieBlich nur auffallend friihe Erscheinungen 
von Herzinsuffizienz darstellen. Hierher geharen schlieBlich auch die 
Faile von perikarditischer Pseudoleberzirrhose. 

Kurz sei noch an die asthmatischen, leichteren und schwereren 
anginosen und tachy- oder bradykardischen Anfalle kardialen Ursprunges 
erinnert. Das Asthma "uraemicum" ist im wesentlichen ebenfalls ein Asthma 
cardiale, das ebenso wie das nephritische, Ofters rezidivierende Lungen­
odem durch Herzmittel am besten bekampft wird. Cheyne-Stokessches 
Atmen zeigt haufig, namentlich bei Arteriosklerose und Nephritis, schwerere 
Zirkulationsstorungen an. 

Die Storung der Blutverteilung im weitesten Sinne ist die Foige 
und die Erscheinungsform der Herzinsuffizienz. Wir unterscheiden eine 
a bsolu te und rela tive Insuffizienz, je nachdem das Herz wenigstens noch 
in der Ruhe die geniigende Blutversorgung der einzelnen Organe leisten 
kann oder nicht. 

Weiter unterscheiden wir eine aku te (Kollaps, Folge plotzlicher Blut­
verluste, Shockwirkung) und chronische (eigentliche) Herzschwache, 
die uns hier bescM.ftigt. 

Die su bj ektiven Storungen derselben sind also kurz: Kopfschmerz 
oder Kopfdruck, Hitzegefiihl, Blutandrang nach dem Kopf oder Blutleere 
mit Schwindelanfallen (bes. bei Aortenstenose und Arteriosklerose), Schlaf­
losigkeit, schlechte Traume, Gefiihl von Druck im Hals, Atemnot bei An­
strengungen oder in schweren Fallen auch in Ruhe, Anfalle von Atemnot 
(Asthma cardiale) nachts oder auch am Tage in Ruhe, Druck auf der Brust, 
schwere Anfalle von Herzschmerz und Beklemmung (Angina pectoris bei 

1 Unter Nykturie versteht man Vermehrung der Nachtharnmenge bei verminderter Tages­
harnmenge. Gegenuber dem umgekehrten Verhalten Herzgesunder zeigt ihr Auftreten bei Her1.­
kranken leichter Art an, daB am Tag die Herzkraft nicht genugt zur Harnproduktion, wahrend 
nachts bei Mnskelruhe usw. die Herzl<rnft noch ausreicht resp. sich erhott. 
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Sklerose der CoronargefaBe), Schmerzen in der Herzgegend sind sonst bei 
organisch Herzkranken und Herzschwache selten, am haufigsten noch bei 
Erkrankung der Aorta (CoronargefaBe S. 0.), Aortenklappen und Perikard. 
Die haufigen lebhaften Klagen tiber Herzschmerzen, Stiche in der Herz­
gegend und Herzkrampfe finden sich nicht bei organisch Herzleidenden, 
sondern nervosen Herzbeschwerden und Habitus asthenicus sowie Tropfen­
herz. Volle im Magen und Schmerzen in der Lebergegend werden bei Stau­
ungsleber geklagt. Oft bestehen Appetitlosigkeit, Druckgefiihl, Schwere, 
Schmerzen in den Beinen, Storungen der Stuhl- und Hamentleerung, 
schlieBlich Mattigkeit, Leistungunfahigkeit. 

Objektive Symptome. Cyanose in den verschiedensten Graden, Uber­
fiiIlung der Hautvenen (Hande, Beine), Dyspnoe bei Arbeit oder Ruhe, 
Asthmaanfalle, Cheyne-Stokessches Atmen, Odeme, Erweiterung der 
Herzgrenzen, evtL Anderung der Herztone, dumpfe, unreine oder leise 
Tone, Auftreten von Gerauschen bzw. Schwinden vorher vorhandener Ge­
rausche, Abschwachung frtiher verstarkter Herztone, Storungen der Herz­
schlagfolge: Beschleunigung, AIlorhythmien, Storungen der Reizleitung (sog. 
Adams- Stokesscher Symptomenkomplex), Kleinheit, Weichheit, Un­
gleichmaBigkeit, Beschleunigung oder UnregelmaBigkeit des Pulses, Auf­
treten von Stauungsorganen, Bronchitis, Lungenodem, Stauungsleber, 
Stauungsnieren, Magen-Darmstorungen, Hohlenwassersucht' (bes. gem 
Pleurahohle, gewohnlich links starker wie rechts), Stiirungen des Zentral­
nervensystems (Kopfdruck, Unruhe, Ohnmachtsanfalle, Schwindel, Som­
nolenz, Verwirrtheit). Stauungsmilz nur bei Pfortaderstauung (kardiale 
Cirrhose, perikarditische Pseudolebercirrhose). 

A. Bi ttorf-Breslau. 

Herzmuskelinsuffizienz der Fettleibigen, 
das sog. Fettherz. 

Man hat frtiher in der vom Perikard ausgehenden Fettumwachsung 
und -durchwachsung des Herzmuskels eine wesentliche Ursache ftir die 
Erscheinungen von Herzschwache bei Fettleibigen gesehen. Gegen eine 
erheblichere Bedeutung der Fettauflagerungen am Herzen spricht: 1. daB, 
obwohl sie am rechten Ventrikel viel starker zu sein pflegt als am linken, 
trotzdem gewohnlich bei Fettstichtigen eine Insuffizienz der linken Kammer 
auftritt; 2. daB bei Fettleibigen Erscheinungen von Herzinsuffizienz auch 
ohne perikardiale Fettpolster haufig zu beobachten sind und 3. daB selb&t 
betrachtliche Fettauflagerungen am Herzen ohne jede klinischen Er­
scheinungen vertragen werden. Der Begriff des Fettherzens ist heute 
weder pathologisch-anatomisch noch klinisch ein scharf umrissener Krank­
heitsbegriff. Es ist heute ein Sammelname fur die mannigfaltigen Herz­
beschwerden, die bei Fettleibigkeit aus den verschiedensten Ursachen 
beobachtet werden. 

Krankheitsursachen. Ein wesentlicher Grund fur die Herzmuskel­
insuffizienz Fettleibiger ist das MiBverhaltnis zwischen Kiirpermasse und 
Herzmuskelmasse bzw. Herzkraft. Daher kann ein Fettsuchtiger auch mit 
normalem Herzen kurzatmig, bes. bei Bewegungen, sein. Hochdrangung 
des Zwerchfells durch Meteorismus, Garungsdyspepsie, Fettleber, femer 
Emphysem, die bei Fettleibigen nicht seltenen Bronchialkatarrhe, beein­
trachtigen die Atemfahigkeit und beanspruchen eine gesteigerte Herzarbeit 
der proportion ell zu geringen Herzmuskelmasse. Das MiBverhaltnis zwischen 
Korper- und Herzmuskelmasse wachst naturgemaB bei den die Fettsucht 
oft begleitenden organischen Schadigungen des Herzmuskels: Coronar-
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sklerose, Hypertonie mit Angiospasmen, thyreotoxische Storungen, Myo­
kardschadigung durch interkurrente Infektionen, chron. Alkoholabusus. 

Krankheitserscheinungen. Haufiger bei Mannern als bei Frauen, 
zum Teil wohl infolge gesteigerter beruflicher Anforderung an die Herzkraft. 
Bei ausgepragter Herzschwache entwickelt sich das klinische BUd der 
Herzmuskelinsuffizienz. Nicht alle sog. Herzbeschwerden beim Fett­
leibigen sind ohne weiteres als vom Herzen ausgehend zu deuten. Die 
Dyspnoe kann durch Zwerchfellhochstand, Bronchialkatarrhe, Schwache 
der Atemmuskulatur, Emphysem mit Thoraxstarre bewirkt sein. Durch 
Hochdrangung des Zwerchfells konnen ahnlich wie im Intervallstadium 
der echten Angina pectoris lastige Sensationen in der Herzgegend, aus­
strahlend nach dem linken Arm, entstehen, ebenso konnen die haufigen 
rheumatischen Beschwerden im Bereich der Intercostalmuskeln zu Be­
engungsgefiihl fiihren. Der Zwerchfellhochstand kann, ohne daB schwerere 
Herzmuskelschadigungen bestehen, Extrasystolien, auch in Form der 
paroxysmalen Tachykardie, auslosen. Die Feststellung der wirklichen 
HerzgroBe begegnet bei fetten Menschen groBen Schwierigkeiten: Infolge 
Hochdrangung des Zwerchfells kann auch bei normaler HerzgroBe die Herz­
dampfung verbreitert erscheinen, obwohl es sich nur um Verlagerungen 
handelt. Ferner erschwert die Fettschicht des Thorax Perkussion und 
Auscultation. Orthodiagraphische Rontgenuntersuchungen miissen oft erst 
die Entscheidung iiber die wirkliche HerzgroBe liefern. Begleitende Arterio­
sklerose, der haufig mit der Fettsucht verbundene Hochdruck schaffen 
viele klinische Varianten: So kommt es auch zu den Symptomen des 
echten kardialen Asthmas mit Lungenodem, in anderen Fallen zu meist 
nachtlichen Anfallen von Atemnot, bedingt durch cerebrale Atemstorungen, 
vielleicht infolge Angiospasmen im Bereich des Atmungszentrums. 

Richtlinien fUr die Behandlung. Bei Herzbeschwerden entsprechende 
korperliche Schonung, da die Entscheidung zwischen einer organischen 
Schadigung des Herzens und Herzstorungen infolge MiBverhaltnis zwischen 
Herzkraft und Korpermasse schwierig sein kann und ein Herz mit be­
ginnenden Insuffizienzerscheinungen durch vermehrte Bewegungen ge­
schadigt wird. AuBerdem tragt zur Entfettung gesteigerte korperliche 
Arbeit nicht wesentlich bei (v. Romberg). Ferner Beschrankung der 
taglichen Fli.issigkeitszufuhr auf ca. 11/21. Bei nachtlichen Attacken 
von Asthma cardiale bei Hypertonie Einschrankung der Fliissigkeits­
menge nachmittags von 4 Uhr ab auf 1/41 sowie Digitalisbehandlung. 
Die sehr wichtige Entfettung soll bei ausgiebiger Korperruhe durch calorien­
arme Diat entsprechend dem Diatregime bei Fettsucht vorgenommen 
werden. Einschiebung von Obsttagen (I kg Obst) und Milchtagen (bis 
I I pro Tag). Die EinfUgung von 3-4 aufeinanderfolgenden salzarmen 
Tagen fiihrt oft zu einer gesteigerten Wasserausfuhr, kombiniert mit Digi­
talis und Diuretika, besonders Salyrgan. Brunnenkuren sind wegen der 
gesteigerten 'Wasser- und Salzzufuhr nicht zu empfehlen. Keine Kuren in 
klimatischen Hohenorten tiber 1000 m wegen des ungiinstigen Einflusses der 
Hohenlage auf bestehende Herzinsuffizienz. Thyreoidinanwendung erfordert 
sorgfaltige lJberwachung wegen des Eintrittes thyreotoxischer Herz­
storungen. Rom berg empfiehlt statt der protrahierten Thyreoidinzufuhr 
beim Fettherz mehr den ThyreoidinstoB: I Tag 3-4mal 0,3 Thyreoidin, 
dann einige Tage warten bei gleichzeitiger Gewichtskontrolle. Wiederholung 
des ThyreoidinstoJ3es bei Gewichtsstillstand. Bei nervosen Allgemein­
erscheinungen Vorsicht bei Entfettungskuren, da starkere Gewichts­
abnahme Steigerung der Beschwerden bewirken kann. Bei leichteren 
Herzbeschwerden auch Kohlensaurebader niitzlich. 

F. Rosenthal-Hamburg. 



Herzmuskelinsuffizienz bei Kyphoskoliose. 329 

Herzmuskelinsuffizienz bei Kyphoskoliose. 
Bei allen Kyphoskoliotikern h5heren Grades ist im Verlaufe des Lebens, 

oft friihzeitig mit dem Auftreten ,von Herzmuskelinsuffizienz zu rechnen. 
Das Durchschnittsalter der hochgradigen Kyphoskoliotiker ist betritchtlich 
verkiirzt. 

Krankheitsursachen. Die Ursache der chronischen Herzmuskel­
insuffizienz bei starken Riickgratsverkriimmungen ist eine "Oberbelastung 
der an sich schon relativ muskelschwachen rechten Kammer. Die Griinde 
hierfiir sind mannigfacher Art: Infolge der Thoraxdeformation kommt es 
teils zu Atelektasen, teils zum kompensatorischen Emphysem der Lungen, 
wodurch das Capillargebiet der Lungen betrachtIich eingeengt wird. Die 
teils durch Thoraxstarre, teils durch den pathologischen Ansatz der zu­
meist schwachlichen Atmungsmuskulatur behinderte Atmung bewirkt 
eine weitere Behinderung des Lungenkreislaufes. Die Verlagerung des 
Herzens und der GefaBe bedingt eine weitere Erh5hung der Widerstitnde 
im kleinen Kreislauf. Dazu kommt, daB in dem mangelhaft durchbluteten 
und durchliifteten Lungengewebe interkurrente, leicht chronisch werdende 
Erkrankungen der Atmungsorgane (Bronchitiden, Bronchopneumonien, 
Pleuraergiisse) Platz greifen k5nnen, die ihrerseits zu einer weiteren er­
h5hten Belastung des rechten Ventrikels fiihren. So entwickelt sich die 
Hypertrophie und Dilatation der rechten Kammer mit ihrem schlieBlichen 
"Obergang in die Insuffizienz des rechten Ventrikels. Eine langere Zeit 
bestehende Schwache der rechten Kammer kann durch den ungeniigenden 
BlutzufiuB zum linken Herzen zu einer auch anatomisch deutlichen 
Atrophie und Schwache der linken Kammer fiihren, wodurch der Druck 
im Lungenkreislauf noch weiter gesteigert wird. 

Krankheitserscheinungen und Krankheitsverlauf. Infolge der ab­
normen Lagerung der Brustorgane innerhalb des deformierten Thorax 
ist die Beurteilung der Herzlage und Herzgr5Be oft recht schwierig. Die 
Hypertrophie der rechten Kammer wird dann durch die Akzentuation 
des II. Pulmonaltones, durch die kraftige, diffuse Pulsation des dem rechten 
Herzen benachbarten Thoraxabschnittes nahegelegt. Bei zunehmender 
Hypertrophie der rechten Kammer kann der SpitzenstoB im wesentlichen 
vom rechten Ventrikel bestritten werden, manchmal erkennbar an der 
deutlichen Fortsetzung der Pulsation nach rechts. Mit der zunehmenden 
Insuffizienz und Stauungsdilatation der rechten Kammer kommt es zu 
Stauungserscheinungen im ven5sen Kreislauf (Cyanose, Stauungsleber, 
Stauungsalbuminurie, Odeme, zunehmende Dyspnoe). Durch die un­
geniigende Lungendurchblutung werden chronische Katarrhe verstarkt 
und damit riickwirkend die Herzschwache wiederum gesteigert. Manch­
mal kommt es zu akuten bedrohlichen, rasch voriibergehenden oder t5d­
lich endenden Schwachezustanden der rechten Kammer mit hochgradiger 
Dyspnoe und Cyanose, Lungen5dem. Lungeninfarkte durch Thromben 
im rechten Herzohr oder im dilatierten rechten Vorhof komplizieren weiter 
das klinische Bild. Der Tod der Kyphoskoliotiker kann auf diese Weise 
manchmal ganz pl5tzlich eintreten, in anderen Fallen fiihren Pneumonien 
ein akutes Ende herbei. 

Therapie. K5rperliche Schonung auch im Hinblick auf die Berufs­
auswahl. Manchmal solI das Tragen eines Stiitzkorsetts durch Behinderung 
der costalen und abdominellen Atmung zu einer Insuffizienz der rechten 
Kammer fiihren k5nnen, die durch Weglassen des Korsetts behoben werden 
kann. Die iibrige Therapie muE der Kreislaufinsuffizienz und den be­
gleitenden Komplikationen von seiten der Atmungsorgane gerecht werden. 

F._Rosenthal-.Hamburg. 
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Herzinsuffizienz der Nierenkranken. 
Chronische Herzinsuffizienzen beruhen haufig auf verkappter 

Schrumpfniere und hohen Hypertensionen! Namentlich"interstitielle 
Nephritiden", die mit Arteriosklerose und Blutdrucksteigerung einhergehen, 
fiihren leicht zu scheinbar primarem Versagen des stark hypertrophierenden, 
vielfach auch durch Coronarsklerose, Myokarditis oder andere Prozesse ge­
schadigten Herzens. Die ursachlich bedeutsame Nierenerkrankung wird 
um so.leichter iibersehen, wennOdeme fehlen und ein ganz oder fast 
eiweiB- und sedimentfreier Urin abgesondert wird. Es ist ein weit 
verbreiteter lrrtum, daB EiweiBmenge und Schwere der Nierenerkrankung 
annahemd parallelgehen und Freisein von EiweiB renale Intaktheit beweist. 
Dauemde Blutdrucksteigerungen iiber I75 mm Quecksilber (gemessen 
mit der von Recklinghausenschen Modifikation des Riva-Roccischen 
Apparates an der Brachialis) weisen namentlich bei alteren Personen ohne 
greifbare andere Krankheitsursachen mit Wahrscheinlichkeit und solche 
iiber I90-200 mit ziemlicher Sicherheit auf begleitende NierengefaBver­
anderungen hin. Auf die chemische Untersuchung an einer einzelnen 
Hamprobe dad sich der Arzt nie verlassen. 1m Zweifelsfall stets auch 
zentxifugieren bzw. sedimentieren und mehrmals untersuchen (vor aHem 
eine :probe des 24stiindigen Sammelurins mit Hilfe der Sulfosalicylreaktion, 
s. daselbst). 

An renaIe Primir- oder Miterkrankong ist bei chronischen Herz­
storungen stets zu denken: bei auffalliger Hypertrophie des 
linken Ventrikels ohneMitral- undAortenklappenfehler (infolge sekun­
darer Herzdilatation muskulare Insuffizienzen und Vortauschungechter 
Mitralklappenfehlerl), bei stark akzentuiertem, ja klingendem 2. Aortenton, 
bei hoher Pulsspannung und sehr gesteigertem Blutdruck trotz etwaiger 
Herzinsuffizienz, bei starkeren Odemen im Gesicht, beim Fehlen groberer 
Cyanose und erheblicher Lungenveranderungen, bei qualender Schweratmig­
keit mit tieferen Atemziigen, bei gleichzeitigen uramischen Storungen, wie 
langdauemderheftiger Kopfschmerz, Brechneigung, Hautjucken, Appetit­
losigkeit mit Durstgefiihl und nicht zuletzt beim Nachweis einer Retini tis 
al bumin uric.a. Positive Augenspiegelbefunde sind hier von hochster, 
nicht nur diagnostischer, sondem auch proguostischer Bedeutung. Patienten 
mit ausgepragter Retinitis albuminurica bei sog. "Schrumpfniere" leben 
nur selten noch langer als 2 Jahre. Besonders diister ist die Prognose, wenn 
trotz sachgemaBer Behandlung die Augenhintergrundsveranderungen zu­
nehmen. Wiederholt haben wir eine Retinitis albuminurica als Friih­
symptom bei noch fehlendem EiweiBgehalt gesehen. Die Blutdrucksmessung 
kann hier fiir die Diagnose entscheidend sein. Eduard Miillert-Marburg. 

Herzerkrankungen nac:h Trauma. 
Fiir das klinische Bild der direkten Herzverletzungen am An­

schluB an penetrierende Verletzungen der Herzgegend durch Hieb-, SchuB­
und Stichwunden und tiefgehende ZerreiBungen ist von maBgebender 
Bedeutung, ob die Verletzung zu einer Eroffnung der Herzhohlen durch 
Kontinuitatstrennung der Herzwand gefiihrt hat. Eine DurchreiBung der 
Herzwand kann durch schwere Blutung in den Herzbeutel oder nach 
auBen in kiirzester Zeit unter dem Bilde schwerer akuter Anamie und 
Erstickungserscheinungen zum Tode fiihren. Bei Stichverletzungen des 
Herzens kann der Wundkanal durch Muskelkontraktion geschlossen 
und dadurch die Verblutung verhindert werden; Verletzungen der 
Herzwand ohne Kontinuitatstrennungen konnen spontan zur Ausheilung 
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gelangen. Durch die starke Muskelkontraktion urn die Verletzungsstelle 
der Herzwand wird haufig das Tempo der Blutung in den Herzbeutel 
verlangsamt, bzw. kann es auch in spateren Tagen noch zu schweren und 
tadlichen Spatblutungen kommen. Das klinische Bild dieser langsamer 
verlaufenden Falle wechselt zwischen schweren Kollapszustanden, hoch­
gradiger Unruhe und Oppressionsgefiihl in der Herzgegend bis zu schein­
bar nicht allzu schweren Allgemeinsymptomen. J e nach dem Anfang 
des perikardialen Blutergusses kann eine Verbreiterung der Herzdampfung 
(Vorsicht vor zu starker Perkussion wegen Nachblutungsgefahr!) nach­
weisbar sein oder fehlen. Durch Eindringen von Luft durch die Thorax­
wande kann es zum gleichzeitigen Pneumothorax und zum Hamopneumo­
perikard kommen: Verschieblichkeit der Dampfung beim Aufsitzen durch 
Verschieblichkeit des Fliissigkeitsspiegels, tympanischer Schall in der 
Herzgegend, metallisches Klingen der Herztane. Bei Verdacht einer 
schweren Herzverletzung ist die Freilegung des Herzens und die Herznaht 
zur Beseitigung der Gefahr der unberechenbaren Nachblutungen geboten. 
Bei exspektativer Behandlung Kalteapplikationen, Morphium zur Be­
seitigung von Husten und Schmerzen. 

Auch durch stumpfe Gewaltein wirkung auf die Herzgegend 
kann es selbst ohne schwere Verletzungen der auBeren Bedeckungen zu 
Einrissen der Herzwand kommen. Meist handelt es sich urn Thorax­
quetschungen, bei denen infolge Annaherung der Brustwand an die Wirbel­
saule eine Kompression des Herzens mit Sprengwirkung verursacht wird. 
Weit haufiger als die Kontinuitatstrennungen der Herzwand entwickeln 
sich nach Thoraxquetschungen chronische Herzprozesse unter dem Bilde 
der chronischen Myokardschwache: Blutungen in dem Herzmuskel, Zer­
reiBungen des Myokards mit sekundarer Schwielenbildung; Ansiedlung 
von Bakterien in den verletzten Herzpartien bilden die Ursache zur Ent­
wicklung chronisch-entziindlicher Herzprozesse. 

Mit ahnlichen Folgezustanden am Herzen muB auch gerechnet werden, 
wenn die auJ3ere Gewalteinwirkung nicht unmittelbar die Herzgegend 
trifft, sondern indirekt bei schwer en Erschiitterungen des K5rpers 
durch Contre-coup-Wirkung auch das Herz geschadi&t wird. Hierbei 
kannen auch iibertrieben starke Karperbewegungen, die zwangslaufig 
wahrend des Unfalls ausgefiihrt werden, durch pl5tzliche Drucksteigerung 
im Brustraum eine Kompression des Herzens und der intrathorakalen 
groBen GefaBe auslasen und hierdurch Herzschadigungen bewirken. 

Auch zu Klappenfehlern kann es im AnschluB an Unfalle kommen. 
Kommt es zu einer ZerreiBung einer Klappe (hauptsachlich des Aorta­
und Mitralostiums), zur ZerreiBung eines Capillarmuskels oder Sehnenfadens, 
so kann das Bild des Klappenfehlers sich platzlich entwickeln. In anderen 
Fallen kann sich das Bild des traumatisch entstandenen Klappenfehlers 
langsam entwickeln. Dies trifft zu fiir leichte Klappenrisse, die allmahlich 
graBer werden, fiir sekundare Schrumpfungsprozesse an den Klappen, 
in die hinein Blutungen erfolgt sind, fiir endokarditische Prozesse, die sich 
sekundar auf verletzten Klappen entwickeln konnen. NaturgemaB sind 
bereits vor dem Unfall krankhaft veranderte Herzklappen leichter durch 
Traumen verletzbar. 

SchlieBlich konnen im AnschluB an Unfalle auch nervase Herzstarungen 
ausgelast werden, fiir die die Schwere und der Ort des Traumas nicht 
maBgebend zu sein braucht. Meist sind sie nur Teilerscheinung einer all­
gemeinen traumatischen Neurose. Ihre Erscheinungen decken sich im 
wesentlichen mit dem klinischen Bilde der Herzneurosen. 

Die Begutachtung der Zusammenhange zwischen Unfall und Herz­
crkrankung kann in der Praxis, wenn man von den schwersten, aknt tadlich 
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verlaufenden Herzverletzungen absieht, oft erheblichen Schwierigkeiten 
begegnen. Es bleibt die Frage zu entscheiden, wie der Zustand des Herzens 
vor dem Unfalle war, ob das schlechtere Befinden nach dem Unfall auf 
eine spontane Verschlimmerung eines schon vorher bestehenden Leidens 
(Herzfehler, Coronarsklerose) oder auf die Einwirkung des Unfalles un­
mittelbar oder mittel bar zuriickzufiihren ist. Hierbei besteht noch die 
weitere Schwierigkeit der exakten Unterscheidung zwischen organischen 
Myokardschadigungen und nervosen Herzstorungen. AuBerdem ist bei 
den letzteren wiederum zu beriicksichtigen, daB unter den seelischen Ein­
fliissen eines Traumas thyreotoxische Storungen ausgelost werden konnen, 
deren Abgrenzung bei abortiven Formen sich sehr schwierig gestalten kann. 
Die Bestimmung des Grundumsatzes, der bei den Thyreotoxikosen meist 
erhoht ist, kann hier zur Klarung beitragen. 

Besondere Schwierigkeiten konnen im Einzelfalle mit der Anwendung 
des Begriffes der "Uberanstrengung" sich ergeben, die im Sinne des Gesetzes 
als Unfall betrachtet werden kann, wenn eine korperliche Arbeit im Rahmen 
der Berufsarbeit das MaB der gewohnlichen Arbeitsleistung um ein be­
deutendes iibersteigt. Die Relativitat dieses Begriffes, seine nach Korper­
beschaffenheit und Herzzustand wechselnde GroBe ist durch manche 
Entscheidungen des Reichsversicherungsamtes anerkannt(Stern). 

Eine bes. genaue Klarung des Unfallsvorganges, des Herzzu­
standes und des allgemeinen Gesundheitszustandes vor dem Unfall, des 
zeitlichen Auftretens der Herzerscheinungen nach dem Unfall bleibt fiir 
die gutachtliche Entscheidung iiber den Zusammenhang von Herz­
erkrankungen mit einem Unfallvorgange notwendige Voraussetzung. 

F. Rosenthal-Hamburg. 

Die Herzsymptome der Neurosen, die allgemeinen 
Herzneurosen. 

Fiir die Herzbeschwerden bei Neurosen ist vor allem charakteristisch 
der Widerspruch. zwischen der Intensitat der subjektiven Beschwerden 
und der Geringfiigigkeit des objektiven Herzbefundes. Bald stehen die 
Klagen iiber die Herzbeschwerden im Vordergrunde des klinischen Bildes, 
bald treten sie hinter anderen funktionellen Storungen zuriick. So treten 
die Herzbeschwerden als Teilerscheinungen allgemeiner Neurosen im 
Verlaufe konstitutioneller Neurasthenie und psychopathischer Veranlagung 
in den depressiven Stadien der zyklischen Geistesstorungen und ihren 
flieBenden Ubergangen zwischen leichteren und schwereren Formen auf. 
Dazu kommt die Gruppe der allgemeinen Herz- und GefaBneurosen, denen 
moglicherweise zum Teil reflektorische oder inkretorische Einfliisse anderer 
Organbezirke auf Herz und GefaBe zugrunde liegen diirften. Hierzu rechnet 
man die Herzneurosen bei Magen- und Darmerkrankungen, bei Zwerch­
fellhochstand, bei Einfliissen von seiten der Genitalien (Pubertat, Menses, 
Schwangerschaft, Entbindung, Klimakterium). 

Symptome. Die subjektiven Beschwerden wechseln in ihrer Starke 
zu verschiedenen Zeiten sehr betrachtlich. Bald Wohlbefinden, bald wieder 
abnorme Sensationen in der Herzgegend, wie Herzklopfen, Druckgefiihl 
und Stechen in der Herzgegend, bes. im Bereich der Herzspitze. Bei anfalls­
weiser Steigerung der Beschwerden kann es zum Bilde der sog. nervosen 
Angina pectoris kommen mit Angstgefiihl, das sich jedoch nicht zu dem 
schweren Vernichtungsgefiihl der echten Angina pectoris steigert. Aus­
losende Ursachen solcher Anfalle sind ausgesprochene, bei Befragen oft 
unschwer zu ermittelnde lJnlustgefUhle dermannigfaltigsten unrl nnberechen-
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barsten Art. Objektiv k6nnen PuIs und Herztatigkeit v6llig normal sein. 
In vielen anderen FaIlen besteht respiratorische Arrhythmie, Tachykardie 
und seltener auch Extrasystolen, von denen die letzteren mit bes. starken 
subjektiven Empfindungen (Schwindelgeftihl, Blutandrang nach dem 
Kopfe) einhergehen k6nnen. Gelegentlich akzidentelle systolische Gerausche, 
manchmal stark paukender 1. Ton tiber der Mitralis. Zuweilen Spaltung 
des I. Tones infolge nicht v6lliger Koinzidenz der beiden Ventrikelkon­
traktionen. Blutdrucksteigerungen bei Herzneurosen sind selten (v. Rom­
berg) und deuten auf komplizierende Begleitprozesse (Hypertonie, Nephro­
sklerose) hin. Zu diesen funktionellen Herzst6rungen treten haufig Storungen 
der GefaBinnervation hinzu: Hitzegefiihl, Schwindel, Blutandrang, Klopfen 
der Arterien beim Liegen oder nach dem Essen, Vertaubungsgeftihl an den 
distalen Extremitatsabschnitten (vasoconstrictorische N eurose von Cur s c h­
mann). Bei der Disposition der Neurotiker zu frtihzeitiger Arteriosklerose 
konnen sich der anfanglichen Herz- und GefaBneurose auch organische 
Herz- und GefaBveranderungen hinzugesellen. 

Zwerchfellhochstand, auch einseitiger Zwerchfellhochstand infolge 
Zwerchfellparese und Muskelschwache des Magens, kann infolge Hoch­
drangung des Herzens zum gastro-kardialen Symptomenkomplex von 
Roemhild -Wenke bach ftihren: Beengungsgefiihl in der linken Brust­
gegend, Kurzatmigkeit, Extrasystolen oder Tachykardien, bei vollem Magen 
zunehmend. Die Abgrenzung gegentiber organischen Herzerkrankungen be­
darf sorgfaltiger Gesamtuntersuchung, einschlieBlich Rontgenuntersuchung. 
Das Auftreten im jugendlichen und mittleren Lebensalter weist haufig 
schon auf den funktionellen Charakter der Beschwerden hin. 

liber die Phrenokardie von Herz vgl. Anhang S. 334. 
Verwechslungsmoglichkeiten. Intercostalneuralgie, Knochen- und 

Muskelerkrankungen, die sich zufallig in der Herzgegend lokalisieren, 
Syphilis des Herzens, Formes frustes des Morbus Basedowii. Eine Steige­
rung des Grundumsatzes spricht ftir die thyreotoxische Entstehung der 
Beschwerden. Am schwierigsten Abgrenzung der Neurosis cordis gegen­
tiber organischen Herzmuskelerkrankungen (Myodegeneratio cordis, chro­
nische Myokarditis) bei Leuten im mittleren Lebensalter. Zu achten ist 
gleichzeitig bes. auf beginnende Lungenspitzenerkrankungen, Aneurysmen, 
Mediastinaltumoren, die in den ersten Anfangen unter dem Bilde "ner­
v6ser" Herzst6rungen auftreten konnen. 

Richtlinien fiir die Behandlung. Bei sicher rein nerv6sen Herzst6rungen 
gelten die Gesichtspunkte fiir die Allgemeinbehandlung der Neurosen. 
Regelung der diatetischen Lebensweise zur Beseitigung von Magen-Darm­
storungen und liberladungen des Magens. Nicht streng indizierte Ent­
fettungskuren konnen die nerv6sen Herzbeschwerden steigem! Zunachst 
korperliche Ruhe, spater zunehmende und dosierte korperliche Arbeit, 
evtl. Terrainkuren in mittierer Hohe bis zu 1200 m (Johannisbad, Wies­
baden, Kudowa, Schlangenbad usw.) oder Sanatoriumsaufenthalt, zu­
gleich als Ablenkung durch neue Eindrticke! Ausreichender Schlaf, evtl. 
durch Beruhigungsmittel, wie Bromsalze, Bromural, Abasin, Adalin, evtl. 
Luminaltabletten, Baldrianpraparate. Ferner Tonica in Form von Eisen­
Strychnin-Arsenpraparaten, evtl. in Spritzkuren, Chinin. mur. (3mal tag­
lich 0,1-0,25 g in Geloduratkapseln). Milde Hydrotherapie in Form von 
prolongierten indifferenten Badem(ca. 350 30 Minuten), Halb- und Voll­
bader mit Zusatzen, wie Kamillen, Fichtennadelextrakt, Kleie. Hier­
nach vollige Ruhe ftir ca. 1 Stunde, Wechselstrombader. Lokale Ab­
reibungen der Herzgegend, z. B. mit Recorsan, Eisbeutel. Bei ·Blut­
andrang nach dem Kopfe lauwarme FuBbader und ktihle Umschlage auf 
den Kopf. SchlieBlich psychotherapeutische Beruhigung. 
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Anhang. 

Die sexuelle psycbogene Herzneurose (Pbrenokardie nacb Herz). 
Nach den Beschreibungen handelt es sich hierbei um einen hysteri­

formen Symptomenkomplex, bestehend aus Herzbeschwerden, Abweichun­
gen yom normalen Atmungstypus und Herzklopfen, angeblich ausgelOst 
durch ungeniigende Befriedigung eines lebhaften Geschlechtstriebes. Am 
haufigsten bei Frauen, von Herz als Zwerchfell-Herzneurose, Phrenokar­
die, angesprochen. Die Selbstandigkeit des Symptomenkomplexes ist recht 
fraglich. Nach Treupel ist der Symptomenkomplex auch Ausdruck 
eines auch aus anderen Griinden unbefriedigten Lebens. 

Klinische Kennzeichen. Schmerzhafte Beschwerden in der Gegend 
der Herzspitze. Gefiihl der Kurzatmigkeit bei oberflachlicher Atmung, 
die zeitweilig von tiefen Inspirationsbewegungen und rascher Ausatmung 
unterbrochen wird (Seufzerkrampf). Gefiihl des Herzklopfens. Kommt 
es anfallsweise zu einer Steigerung der Beschwerden, so kann ein der ner­
vosen Angina pectoris gleichendes Bild entstehen (phrenokardische An­
falle nach Herz). Objektiv ist oft kein krankhafter Befund zu erheben, 
manchmal besteht eine leichte nervose Tachykardie, vereinzelt auch 
Extrasystolen. 

Richtlinien fiir die Behandlung. Nach Moglichkeit Ermittlung des 
auslOsenden Vorganges und Versuch seiner psychotherapeutischen Be­
seitigung. 1m iibrigen die gleiche Behandlung wie bei den allgemeinen 
Herzneurosen. F. Rosenthal-Hamburg. 

Asthma cardiale. 
Unter Asthma cardiale versteht man Anfalle von Atemnot kardialer 

Natur. Es ist hierher auch das nephritische, dyspeptisch-toxische Asthma 
zu rechnen. F. A. Hoffmann sucht zu unterscheiden das Asthma cardiale 
als echte Herzneurose von der paroxysmalen Dyspnoe myokarditisch­
valvularen, arteriosklerotischen nnd renalen Ursprungs. Jedenfalls bilden 
in den meisten Fallen anatomische Veranderungen des Herzens 
(Arteriosklerose der mittleren und kleiner.en Arterien?) die Grundlage der 
Anfalle. Dabei diirfte eine Schwache des linken Ventrikels Vor­
bedingung sein, mag diese nur im Anfall auftreten, oder schon vorher be­
stehen und im Anfall zunehmen. Doch gehoren noch zum Auftreten des 
AnfalIs weitere Momente, die es z. B. erklaren, daB gerade nach ts die 
Anfalle sehr haufig sind. Anstrengungsdyspnoe ist streng zu trennen. Es 
muB eben das nachtliche Sinken der Korperfunktion, Verflachung der 
Atmung im Schlafe, die COe-Ansammlung durch ungeniigende Ventilation, 
Blutdrucksenkung, GefaBkrampfe usw. hinzukommen. Dadurch tritt neben 
der Schwache der Herztatigkeit eine Reizung des Atemzentrums ein, die nun 
den Anfall auslOst. Vielleicht spielen aber noch andere Momente, die an 
die Nacht gebunden sind, eine Rolle, wie ja die Nacht iiberhaupt zum 
Auftreten alIer moglichen krampfhaften Anfalle disponiert. In den Anfallen 
dyspeptischen Ursprungs sind es wohl vorwiegend Reflexe yom Magen­
Darm auf das Herz, wahrend rein mechanische Momente, Hochdrangung 
des Zwerchfells, zUrUcktreten diirften. 

Am haufigsten begegnen wir dem Asthma cardiale bei Arteriosklerose, 
Schrumpfniere, Aortitis syphilitica und Myokarditis mit oder ohne Klappen­
fehlem, Hypertonien, Emphysem. Haufig Fettleibigkeit. 

Verlauf und Symptome. Man begegnet Fl).llen (bes. reflektorisch­
toxischen), die nur einen Anfal!, anderen die wenige durchmachen. Bei 
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andereu Patienten wieder tritt, bes. zu Zeiten beginnender Dekompensation 
des Herzens, taglieh bzw. nachtlich ein Anfall auf. Daskann sich Tage, 
Wochen, selbst Monate wiederholen. Das Asthma cardiale ist in solchen 
Fallen von sehr fibler Vorbedeutung. 

Der Anfall, haufig naehts einsetzend, kann entweder aus scheinbar 
voller Gesundheit erfolgen, oder bei schon langere Zeit Leidenden auftreten. 
Er beginnt pl6tzlich mit Dyspnoe. Sie weckt den Schlafenden auf, zwingt 
ihn, sich aufrecht zu setzen oder gar das Bett zu verlassen. Meist ist sie 
nieht exspiTatorisch, wie beim Asthma bronchiale, sondern entweder ge­
miseht oder inspiratoriseh, aueh Cheyne-Stokessehes Atmen kann auf­
treten. Die Atmung erfolgt mit Anspannung aller Hilfsatemmuskeln. Die 
Kranken sind angstlieh, haben aber keine Sehmerzen, nur das Gefiihl 
gr6J3ten Lufthungers. Das Gesicht ist haufig eyanotiseh, sehweiJ3bedeekt. 
Es besteht Husten und mehr oder weniger zaher, oft sehleimig-schaumiger 
oder seltner blutig gefarbter Auswurf. Die Menge weehselt, oft ist er sparlieh, 
dann wieder reiehlieh und kann in Lungen6dem ilbergehen. Gelegentlieh 
Kombination mit Angina pectoris. 

Uber den Lungen h6rt man Schnurren und Rasseln. Es kann aueh 
eine gewisse Lungenblahung sieh entwickeln. Der PuIs ist meist beschleunigt, 
oft unregelmaJ3ig. Die Herzt6ne konnen leise sein, der 2. Ton verstll.rkt, 
aueh Verdoppelung der Tone kommt vor. 

Der Blutdruck kann im Anfall sinken, aber aueh steigen und erhoht 
sein. Man hat ein Prodromalasthma mit steigendem Blutdruck, vom echten 
Asthma (in das es fibergehen kann) mit sinkendem Blutdruek getrennt. 

Stauungserseheinungen von seiten des Herzens k6nnen, wenn sie vorher 
fehlten, im Anfall auftreten. Von sonstigen Erscheinungen sind Ructus, 
Singultus, Erbreehen, Abgang von Flatus, Kot und Urin und Harndrang 
zu erwahnen. Die Pupillen sind oft erweitert. 

Der Anfall ka1lll nach 1/2 Stunde oder erst naeh Stunden abklingen. 
Gewohnlieh bleibt groJ3e Mattigkeit zurfiek, aber auch ruhiger Schlaf kann 
darauf eintreten. Andererseits k6nnen die Erscheinungen von Herzsehwll.ehe 
bestehen bleiben. Mitunter verlauft ein sOlcher AnfaII unter Eintritt von 
BewuJ3tlosigkeit und v611iger Herzsehwaehe t6dlieh. 

Therapie. Prophylaxe gegen aIle Schll.dlichkeiten, namentlich 
toxischer und dyspeptiseher Art. Vermeiden gr6J3erer Abendmahlzeiten, 
Vermeiden reizender und blahender Speisen und Getranke, grtindliche Darm­
entleerungen sind wichtig. 

1m Anfal! ist Beruhigung sehr wiehtig: also Morphium subcutan 
0,01-0,02 (h6chstens) in sehweren Fll.llen, wo beruhigende Zusprache, 
Einreibung, kalte Herzumschlage usw. nichts nfitzen. Prophylaktisch kann 
abends bei bedrohten Leuten Heroin oder Dionin, Papaverin, Pan­
top on gegeben werden. Auch Nitroglycerin, Natrium nitrosum (s. 
Angina pectoris) werden mitunter gegeben. AderlaJ3 bes. bei zutretendem 
Lungen6dem, Sauerstoffinhalation. 

Weiter sind im Anfall bei bestehender Herzsehwache subcutane 
bzw. intravenose Injektionen von Digalen, Digipura tum, Kardiazol, 
Strop han tin (0,3-0,5 mg intraven6s) usw., sowie Coffein, Campher, 
Hexeton angezeigt. 

1m tibrigen sind die Komplikationen und Grundleiden nach den dort 
gegebenen therapeutischen Vorschriften zu behandeln. In der Zwischen­
z ei t sind diatetisehe, hydratisehe MaJ3nahmen, Behandlung der Her z -
schwache (s. d.) angezeigt. 

Unter der diiitetischen Behandlung, als Vorbeugungsmittel, 
steht die vorwiegend lacto-cereale (evtl. fetthaltige) Kost, Kost­
beschrankung und Vermeidung der starken Reizmittel, sowie 
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Be s c h r a II kung der FI ii s s igke i ts z u fu h r (Carellkur) oben an. 
Regelung der Darmtatigkeit (Salina, Tierkohlepraparate, evtl. Kur in 
Kissingen, Marienbad usw.) ist sehr wichtig. 

Unter den physikalischen sind Abwaschungen, lauwarme Bl!.der und 
02-Bader zu nennen. A. Bit tor f - Breslau. 

Angina pectoris. 
Begriffsbestimmung: Unter Angina pectoris (Stenokardie) ver­

steht man Anfl!.He von schmerzhafter Herzbeklemmung mit Angst- und in 
schweren Fl!.Hen von Vemichtungsgefiihl. Es gibt aIle moglichen Ubergl!.nge 
von leichten bis zu schwersten Anfl!.llen. Plotzliche Todesfl!.lle sind hii.ufig 
Folge eines solchen AnfaHs. 

Nach den Ursachen sind 2 Gruppen zu unterscheiden: 
I. die Angina pectoris vera und 
2. die Angina pectoris vasomotorica. 
Der ersten Gruppe, zweifellos der hii.ufigeren, liegt eine organische Ver­

anderung der Coronararterien zugrunde, und zwar handelt es sich meist 
um Verengung (bis VerschluB), bes. am Abgang des Kranzgefii.Bes oder der 
groBen Aste (und zwar hii.ufig nur an umschriebener Stelle), auch Throm­
bosen und Embolien. Ais Ursache sind vor allem syphilitische Aorten­
erkrankungen, Arteriosklerose mit oder ohne Veranderung an den AOl"ten­
klappen, Aneurysmen, Hypertonien, Schrumpfniere, seItener Myokarditis 
nach Herzfehlem, Tabakabusus (bes. Zigaretten und Importen). Alkohol­
abusus zu nennen. Am hl!.ufigsten, bes. bei Ml!.nnem. etwa im 45.-50. Jahr. 

Bei der 2. Form handelt es sich um Anfl!.lle auf Grund vasomotori­
scher (konstriktorischer) Storungen. Haufiger jugendlichere Individuen 
befallen. 

Als a uslosende Ursachen fiir den Eintritt des Anfalls kommen in 
Betracht: psychische Erregung. korperliche Anstrengungen. TabakmiB­
brauch, Alkoholexcesse, Coitus, Diatfehler (Uberladung des Magens und 
starke Gasauftreibung des Magens bzw. Darmes). 

Symptome und Verlauf. Die schweren stenokardischen Anfalle setzen 
oft plOtzlich mit schweren Beklemmungen. volligem Vemichtungsgefiihl 
vielfach nachts oder abends ein. Die Schmerzen, urspriinglich hinter 
dem Brustbein oder Herzgegend lokalisiert, strahlen iiber die Hnke Brust­
seite nach der linken Halsseite (Kiefer), oft auch in den linken Arm (und 
zwar Vertaubung oder Kribbeln und Schw1i,che bes. im Ulnarisgebiet), 
seltener nach Riicken, Bauch, Hoden und rechtem Arm und Beinen aus. 
Mitunter ist Hauptsitz der Schmerzen die Oberbauchgegend. 

Der Kranke sieht blaB, verfallen aus, oft bedeckt ihn kaIter SchweiB. 
Der PuIs ist meist klein, beschleunigt, unregelml!.Big, seltener ist er voll 
oder verlangsamt. Die Atmung ist unverandert, oder der Atem ange­
halten, um moglichst ruhigzuliegen. mitunter kombiniert sich freilich der 
stenokardische Anfall mit dem Asthma cardiale (s. d.) oder fiihrt zu Lungen­
odem. Schwere periphere Cyanose, lokale Asphyxie, selbst Gangran (eines 
~eines eign. Beob.) kann im Anfall auftreten. Harn-Stuhldrang, Ructus, 
Ubelkeiten . 

. Am Herzen finden sich Zeichen der obenerwahnten Grundkrank­
heiten, mitunter auch nur eine leichte Dilatation, gelegentlich aber keine 
sicherkrankbaften Veranderungen auBer vielleicht einem sehr leisen, ver­
waschenen I. Herzton an der Spitze und vor allem an der Basis (prognostisch 
emst!), evtl. Irregularitii.t. 

Das. BewuBtsein bleibt meist ungetriibt, nur selten setzt der Anfall 
mit Ohnmacht .ein oder geht in Ohnmacht ·iiber. Haufig groBe Unruhe, 
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Angstlichkeit, Vernichtungsgefiihl. Die Pupillen sind weit. Oft tritt 
Harndrang und unwillkiirliche Entleerung von Ham und Stuhl auf. Diese 
Anflille konnen entweder zu plotzlichen Todesfallen fiihren oder sie 
enden nach einigen Minuten bis etwa 1 Stunde (oder selbst nach Tagen) 
todlich, oder es wiederholen sich in kurzen Zwischenrliumen kurze Anfalle, 
bis dann ein todlicher Anfall auftritt. Aber auch der schwerste AnfaIl 
kann vollig abklingen. Oft besteht dann llingere Zeit llihmungsartige 
Schwliche und Schmerzhaftigkeit im linken Arm fort, wlihrend sich die 
iibrigen Erscheinungen schnell zuriickbilden. In selteneren Fallen tritt 
der Tod p15tzlich aus scheinbar voller Gesundheit gleich im Beginn des 
I. oder 2. Anfalles ein. 

Meist ist der Verlauf der Krankheit so, daB lange Zeit vorher schon 
leichte Anflille den Kranken mahnen und warn en. Die leichten Anflille sind 
daher weit haufiger als die .schweren. Bei Thrombose der CoronargefaBe 
kann sich ein chronischer, anginoser Zustand mit typischem Elektrocardio­
gramm und ernster Prognose entwickeln. 

Vereinzelte Anflille bei sonst volligem Wohlsein konnen bes. dann 
auftreten, wenn es sich um ein toxisches auslosendes Moment handelt. 

Die Angina pectoris vasomotorica (Pseudoangina) solI man nur 
diagnostizieren, wenn eine organische Grundlage fehlt, also bes. bei jugend­
lichen Individuen (aber auch bei diesem kommt echte Angina-Lues! -
vorl oder bei nachweisbaren Vasomotorikern und bei AnschluB des Herz­
anfalls an periphere GefliBkrlimpfe. 

Trennen von der echten Angina pectoris mochte ich die Flille, 
die ihre anginosen Beschwerden nur im AnschluB an Anstrengungen 
bekommen (schnelles Laufen, plotzliche Anstrengung, wobei psychische Er­
regung, gefiillter Magen, kalter Wind begiinstigend wirken konnen), ohne 
Anderungen von Aussehen, PuIs usw. Auch in diesen Fll.llen handelt es 
sich um liltere Arteriosklerotiker und Hypertoniker. Es sind aber pro­
nostisch viel giinstiger zu bewertende FliIle, wo offenbar nur ein Zustand 
von arteriosklerotischer Unterernl1hrung (paradoxe Coronarspasmen) des 
Herzens gegeniiber vermehrten Anforderungen vorliegt (also ein Gegen­
stiick zum intermittierenden Hinken), Dyspragia cordis inter­
mi ttens. 

Therapie. Die wichtigste Behandlung ist die vorbeugende. Seelische 
Aufregungen, Coitus, korperliche Anstrengungen sind streng zu verbieten. 
Die (sonstigen) Grundkrankheiten sind sorgfll.ltig zu behandeln. Liegt 
Lues vor, so ist eine antiluetische Kur, lihnlich wie bei Aneurysma 
(s. d.) angezeigt. Jodkali oder Jodnatrium ist 111ngere Zeit fortzugebrau­
chen, und zwar bei diesen Formen, aber auch bei Arteriosklerose. Oft wird 
man gute Erfahrung bei Zusatz von Di uretin (5,0 : 300,0), Euphyllin oder 
Ergotin sehen 

Jodkali 5,D-20,0; Ergot. dialys. 1,0; (oder Extr. sec. corn.); Aq. ad 300,0. 

Auch Brom, Papaverin oder Morphiumzusatz wirken giinstig. 
Bei toxischen (Tabak - Alkohol-), bei digestiven Anfll.llen sind die 
Noxen zu beseitigen (Zwerchfellhochstand, Luftfiillung des Magens, Meteo­
rismus). 

1m schweren Anfall selbst ist die Morphiuminjektion das beste 
Mittel. Wenn auch einige Autoren davor warnen, so wird es doch von vielen 
Autoren gebraucht und im schweren Anfall ist es nach meiner Erfahrung 
nicht zu entbehren, und zwar Dosen von 0,01-0,02. Statt Morphium wird 
auch Dioriin innerlich 0,02 geriihmt oder Papaverin subcutan 0,02 ebenso 
Dila udid, Pan top on, Atropin, intravenose Trau benzuckerinjek­
tionen (10-20 ccm 10-25 % Losung) konnen versucht werden evtl. mit 
Zusatz von 0,1 Euphyllin (auch als Suppositorium) oder Strophan-

Miiller, Therapie des prakt. Arztes III/I. 2. Aufl. 22 
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tin (0,2-0,5 mg). Daneben muB bei schlechter Herztatigkeit ein Herz­
stimulans (Campher, Coffein, Digalen u. a.) subcutan gegeben werden. 
Auch 20-30 Tropf. Spiritus aethereus, starker Kaffee, Kognak usw. 
konnen verabreicht werden. Senfteigumschlage oder heiBe Umschlage, 
heiBe FuBbader (s. Lungenodem) wirken oft belebend. 

Bei Herannahen eines Anfalles oder im Anfall kann durch Nitro­
glycerin (1 % alkoholische Losung 1 Tropf., allmahlich steigend auf 5 bis 
10 Tropfen) derselbe haufig coupiert werden. Man wird solchen Kranken 
empfehlen, in einem dunklen Flaschchen 1-10 Tropf. (der 1 % Losung) 
in etwa 20-30 Tropf. Wasser bei sich zu fiihren, das sie bei Herannahen 
des Anfalles trinken. Auch in Tabletten und Pillen kann das Nitroglycerin 
oder als Nit r 0 lin g u a I verordnet werden. 

Eine ahnliche Wirkung hat das Natr. nitrosum, das sich ebenfalls 
zum Bekampfen leichter Anfalle empfiehlt, z. B. in folgender Form: 

Ka1.nitric. 29,7; Natr.nitros. 0,3 

als Pulver gemischt 1 Messerspitze in Wasser ge16st zu nehmen. Das Pulver 
kann auch vom Patienten langere Zeit hindurch abends regelmaBig genom­
men werden, bes. von Patienten, die einen Anfall iiberstanden haben und 
zu Anfallen neigen. GroBe Diuretindosen (4 g taglich), Diathermie­
behandlung werden prophylaktisch empfohlen. 

SchlieBlich wird Inhalation von 2-3 Tropf. Amylnitrit im Beginn 
des Anfalls geriihmt. Bestehen sonst Zeichen einer Herzinsuffizienz, 
so ist diese entsprechend (s. Herzschwache) zu behandeln. Fiir nervose 
Beruhigung, guten Schlaf, ist zu sorgen. Die opera ti ve Behandlung 
(Halssympathicus-Vagus-Resektion, paravertebrale Injektion) hat bisher 
keine tiberzeugenden Erfolge gebracht (Facharzt!). 

Vasomotoriker sind wie nervose Herzkranke zu behandeln (Be­
schii.ftigung, hydriatische MaBnahmen, Kohlensaurebader) Brom, Baldrian, 
Tct. ferri chlorat. aeth. A. Bit tor f - Bteslau. 

Oer Morgagni-Adams-Stokessche SymptomenkompJex. 
Das k1inische Bild wird beherrscht von Anfallen mit BewuBtlosigkeit 

und Krampfen, die mit hochgradigster Pulsverlangsamung bzw. Aufhoren 
der Herztatigkeit einhergehen und zum Tode flihren konnen. Die Sym­
ptome dieser Anfalle sind experiment ell durch Abklemmung samtlicher 
Hiruarterien nachzuahmen. Sie sind die unmittelbare Folge einer plotzlich 
einsetzenden und einige Zeit anhaltenden Anamie des Gehims und seiner 
nervosen Zentren, die durch Auftreten plotzlicher wieder voriibergehen­
der Kammerstillstande zumeist verursacht wird. Die Ohnmachtsanfalle 
setzen mit dem Aufhoren des Kreislaufes ein; sie schwinden wieder mit 
dem Eintritt ausreichender Kammertatigkeit. 

Abgesehen von einigen seltenen Beobachtungen diirften die Adams­
S t 0 k e s schen Anfalle nach dem Stande unserer heutigen Kenntnisse 
auf im Herzen selbst gelegene Ursachen zuriickzufiihren sein. Praktisch 
ist mithin fast ausschliel3lich zu rechnen mit der 

Kardialen Form des Adams-Stokesschen Syndroms. Der Stillstand 
der Kammern erfolgt fast immer im AnschluB an schwere Storungen 
der Reizleitung an der 'Oberleitungsstelle des Reizvorganges, manchmal 
vom Sinusknoten auf die Vorhofe, meist von den Vorhofen auf die Kam­
memo Nur in seltenen Fallen werden die Anfalle durch gehaufte Salven 
von KammerextrasystoJen oder Kammerflimmern hervorgerufen. 

Die Entstehung der Anfalle beim partiellen Herzblock. 
Wird im Experiment die Leitfahigkeit des Hisschen Blindels durch Druck 
oder Schnitt aufgehoben, so dauert es einige Zeit, ehe die Kammern im 
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Rhythmus der Kammerautomatie zu schlagen beginnen. Das Intervall 
zwischen Kammerstillstand nach plOtzlicher Leitungsunterbrechung im 
atrioventrikuIaren Bundel bis zum Erwachen der Kammerautonomie 
wird als praautomatische Pause bezeichnet. Die Adams- Stokesschen 
Anfalle beim partiellen Herzblock sind als unmittelbare Folge eines solchen 
praautomatischen Kammerstillstandes aufzufassen. wenn namlich unvoll­
standige Uberleitungsstbrungen, ein sog. partieller Herzblock, in eine 
Aufhebung der Uberleitung, in einen totalen Herzblock ubergehen. Als 
wesentliche Ursachen sind hierbei in Betracht zu ziehen: 

Ubergang des partiellen in kompletten Herzblock durch fort­
schreitende Zerstbrung des Hisschen Bundels oder durch vorubergehende 
Verschlechterung der Uberleitung durch Zirkulationsstbrungen, infektibse 
Prozesse im Bereich des Atrioventrikularseptums. 

Vorubergehende Erschbpfung der Leitfahigkeit des schon geschadig­
ten Hisschen Bundels bei Steigerung der Vorhofsfrequenz, z. B. durch 
kbrperliche Uberanstrengungen. Infolge vermehrter Reizubergange von 
den schneller schlagenden Vorhbfen auf die Kammern wird das Hissche 
Bundel schlieBlich undurchgangig, und praautomatischer Kammerstill­
stand wird ausgelbst. 

Verstarkte Leitungshemmung durch Vagus-Erregung. 
Die Entstehung der Anfalle beim totalen Herzblock. 

Die Ohnmachtsanfalle bei schon bestehendem totalem Herzblock be­
durfen noch einer weiteren Aufklarung. Folgende Grunde lassen sich fur 
die Unterbrechung der regelmaBigen Kammerkontraktionen bei schon 
vorhandener totaler Leitungsunterbrechung im Hisschen Bundel und 
bestehender Kammerautomatie anfuhren: 

Bei totalem Herzblock besteht oft eine erhbhte Neigung zu ven­
trikularen Extrasystolien. Bei starker anfallsweise erscheinender Haufung 
solcher Extrasystolen kommt die geringe mechanische Leistung der Kam­
mern praktisch einem Kammerstillstande nahe. 

Reizt man im Experiment nach Durchschneidung des Hisschen 
Bundels und eingetretener Kammerautomatie die Ventrikelmuskulatur 
durch haufige kunstliche Reize, so tritt nach Aufhbren der ausgelbsten 
Extrasystolen vorubergehend Kammerstillstand auf, an den sich nach 
einem verschiedenen Intervall wieder die Kammerautomatie anschlieBt. 
Der gleiche Mechanismus kommt fUr die Entstehung A dam s - S to k es scher 
Anfalle bei schon vorhandenem komplettem Herzblock in Betracht: Anfalle 
von Kammerextrasystolien kbnnen vorubergehend zu einer Erschbpfung 
bzw. Hemmung der die Kammerautomatie erhaltenden Reizbildung fUhren 
und damit Kammerstillstand bewirken. 

Es kann auch zum voriibergehenden Kammerstillstand dadurch kom­
men, daB zwar die Reizbildung im His schen Biindel fiir die Kammer­
automatie fortbesteht, daB aber die Ausbreitung des Reizes auf den Ven­
trike! blockiert ist. ("Block im Block. ") 

Die neurogene Form des Morgagni-Adams- Stokes­
s c hen S y m p tom e n k 0 m pie xes. Hierher miiBten diejenigen Anfalle 
gerechnet werden, bei denen der die Ohnmacht und die Krampfanfalle 
auslbsende Herzstillstand extrakardial durch Einfliisse des Nervensystems 
bedingt ist. Sicherlich sind die neurogen bedingten FaIle gegeniiber 
dem kardial bedingten Typus des Syndroms recht selten. Man fiihrt 
in den wenigen hierher gehbrigen Beobachtungen die Ohnmachtsattacken 
auf Vagusreizung am peripheren Stamm oder am Vaguszentrum zuriick. 
Gegeniiber der Abgrenzung von cerebralen GefaBspasmen mit sekundarer 
Pulsverlangsamung ist bei der Diagnose der neurogenen Typen zu verlangen. 

22*-
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daB Herzstillstand und Zirkulationsunterbrechung den Symptomen der 
Ohnmacht vorangehen, nicht nachfolgen. 

Therapie. J eder Anfall kann todlich enden. Beim kompletten Block 
auftretende Anfalle haben eine schlechte Prognose. 1m Ohnmachtszustand 
sind zur Anregung der Kammertatigkeit geeignet: Mechanische Erschiit­
terungen der Herzgegend durch starke Faustschlage, intrakardiale Injek­
tion von 1/4-1/2 ccm Suprarenin, kiinstliche Atmung, intramuskulare In­
jektionen von I ccm Suprarenin, Ephetonin, Ephedralin. Anwendung von 
Digitalis, auch intravenos, da Digitalis lebensgefahrliche Stillstande der Herz­
kammern zu verkiirzen vermag. Ferner aus gleichen Griinden zur Verhiitung 
der Anfalle 3-4 mal taglich 30 mg Chlorbarium per os, kombiniert mit Ephe­
tonin 3 mal taglich 1/2 Tabl. Fiir die chronische Behandlung wird eine verteilte 
Tagesdosis von 50 mgr Chlorbarium empfohlen. - Vermeidung korper­
licher Anstrengungen, Sauerstoffinhalationen, Beseitigung von Verdau­
ungsstorungen, die eine unklare, aber wichtige auslosende Ursache der 
Anfalle bilden konnen. Evtl. Entfernung von den Vagusstamm kom-
primierenden Krankheitsherden. F. Rosen thal- Hamburg. 

Das Aneurysma, spez. Aortenaneurysma. 

Das Aneurysma stellt eine umschriebene Erweiterung der 
Arterien an einer Stelle dar, an der die GefaBwand mehr oder weniger 
zerstort und durch anderes Gewebe ersetzt ist. Man teilt es nach der Form 
in spindelformige und zylindrische und sackformige ein. Die 
spindelformigen sind mehr langgestreckte, die sackformigen Aneurys­
men enger umschriebene GefaBerweiterungen. 

Durch Ruptur der GefaBwand und Blutung zwischen ihre Schichten 
entsteht das Aneurysma dissecans, durch Verletzung (bes. SchuB­
verletzung) das Aneurysma traumaticum, bes. arterio-venosum. 
Ais Seltenheit ist das Rankenaneurysma, Aneurysma cirsoideum, zu 
erwahnen. 

Hier soll nur vom Aneurysma im engeren Sinne gehandelt werden. 
Ursache. Die weitaus haufigste Ursache des Aneurysmas ist die Syphi­

lis (Mesaortitis syphilitica Heller-Dohle), bes. die Aneurysmen der Aorta 
sind fast ausschlieBlich syphilitischen Ursprnnges (85 % und mehr). Andere 
Ursachen treten ganz zuruck: z. B. Arteriosklerose (Aorta thoracica, abdomi­
nalis, Anonyma, HirngefaBe, periphere GefaBe), Trauma (vorwiegend peri­
phere GefaBe), Traktionsaneurysmen (bes. Gegend des Ductus Botalli), 
septisch-mykotische Embolien (bes. bei Endocarditis lenta), Tuberkulose 
(Lungenarterie), Rheumatismus. 

Sitz. Der haufigste Sitz ist die Aorta ascendens, Bogen, sowie 
descend ens thoracalis, die ubrigen Teile der Aorta, die peripheren GefaBe 
sind sehr viel weniger haufig befallen (meist traumatisch oder septisch­
embolisch). 

GroBe. Die GroBe wechselt sehr stark, von HaselnuBgroBe bis zu 
selbst ii ber KopfgroBe. 

Die Haufigkeit betragt nach einzelnen Statistiken I-2 % aller Ob­
duktionen. 

Sie verteilen sich auf die verschiedensten Lebensalter, doch ist etwa 
das Alter von 35-45 J ahren weitaus am haufigsten betroffen, auch im 
25.-35. Jahre ist es schon haufig, ebenso (bes. die rein arteriosklerotischen 
Formen) in hoherem Alter. Die Manner werden viel mehr betroffen als 
Frauen. Auch gewisse Bernfe (Reisende, Schwerarbeiter, Seeleute) sind bes. 
priidisponiert. 
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Symptome. Die subjektiven Symptome sind nach dem Sitz sehr ver­
schieden und aus den objektiven Veranderungen leicht verstandlich. Die 
objektiven Erscheinungen gehen zum Teil vom Herz und GefaBen selbst 
a us und zum Teil sind es sog. N ach barschaftssymptome (Kompressions­
und V erdrangungserschein ungen) . 

Das Aneurysma der Brustaorta sei als die wichtigste und haufigste 
Form etwas eingehender geschildert. 

Herz- und GefaBsymptome. Das Herz kann nach links hypertro­
phisch sein, bes. wenn eine Insuffizienz der Aortenklappen (oder Stenose 
mit Insuffizienz) besteht, es kann aber auch bci groBeren Aneurysmen 
ganz normale GroBe zeigen. 

Eine V erlagerung des Herzens nach links kommt mitunter bei Aszen­
densaneurysmen, nach rechts bei Deszendensaneurysmen vor. Die Herz­
tone konnen rein sein, der 2. Aortenton klingend, doch kommen haufig 
systolische Gerausche tiber dem Aneurysma (Aorta) oder systolische und 
diastolische Gerausche vor, dann als Zeichen gleichzeitiger Insuffizienz 
der Klappen. Die im Aneurysma entstehenden systolischen Gerausche hort 
man haufig tiber oberem Brustbein oder rechts und links davon oder fort­
geleitet am Rticken usw. Mitunter hort man auch tiber dem Aneurysma 
einen reinen systolischen Ton. 

Die Massenzunahme der Aorta macht sich in Verbreiterung der 
Aortendampfung kenntlich, und zwar je nach dem Sitz - meist tiber 
dem oberen Brustbein bzw. rechts oder links daneben im 2-3. Intercostal­
raum - mitunter auch rechts vorn unten neben dem Herzen (Aneurysm en 
der Aortenwurzel) oder links hinten neben der Wirbelsaule im Interscapular­
raum (Aorta descend ens bzw. thoracica). Diese Dampfung geht meist in die 
Herzdampfung tiber. Bei ganz groBen Aneurysmen kann schIieBlich eine 
Brustseite vollig gedampften Schall geben. Haufig sind in dem Bereich 
der Dampfung Pulsationen sichtbar oder ftihlbar, Pulsation im Jugulum, 
einseitige Erhebung der Arteria subclavia. Eventuell sieht man auch deut­
liche pulsierende Vorwolbung, oder nach Usur der Brustwand (s. u.) mehr 
oder weniger groBe und wechselnd deutlich pulsierende und schwirrende Ge­
schwiilste. Die Pulsation kann sich auch auf die Umgebung (Brustseite), 
Clavicula, Trachea, Kehlkopf, Schulter mit Arm, Kopf fortsetzen oder am 
Riicken sichtbar werden. 

Der PuIs kann nach Zahl und Form ganz normal sein, oder man 
findet Pulsus frequens oder Pulsus celer und Capillarpuis (bes. bei kompli­
zierender Aorteninsuffizienz) oder bei Sitz am Abgang oder in der Nahe 
eines groBen GefaBes Pulsus differens: der PuIs der einen Seite ist 
kleiner oder verspatet ftihlbar. Der BI u td ru c k kann normal oder erhoht 
sein. 

Nachharschaftssymptome (Compression, Arrosion). Der kniicherne 
und muskulare Brustkorb kann Deformitaten zeigen (lokale Vorwol­
bungen), Nachschleppen beim Atmen uSW. Oder es treten Zerstiirungen 
desselben auf, so konnen Rippen, Brustbein, Clavicula und Wirbelsaule 
durch Druck usuriert und durchbrochen werden. Die Wirbelsaule kann 
schIieBIich zusammenbrechen (Gibbusbildung). 

Die Luftwege und Lungen konnen in mancherlei Beziehungen ge­
schadigt werden. Verlagerungen der Trachea nach rechts und links je nach 
Shz, nach vom und hinten mit sichtbarem Schiefstand von Kehlkopf und 
Trachea sind recht haufig. 

Die Trachea kann friihzeitig (selbst von kleinen Aneurysmen) kom­
primiert werden (Stridor!). Weiter kommen Kompressionen der Haupt­
bronchien, bes. des linken Hauptbronchus, vor: evtl. friihzeitig Reizhusten, 
Sensationen im Hals, Stridor, Nachschleppen der betreffenden Seite, ab-
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geschwachtes Atmen, mitunter nur tiber einem Lungenlappen, tym­
panitischer Klopfschall, verschlechterter Stimmfremitus und Zwerchfell­
bewegung, einseitige Bronchitis, eitriger, eitrig-blutiger Auswurf usw., pul­
satorischer Zug an der Trachea, bes. wenn das Aneurysma auf dem linken 
Hauptbronchus reitet (Olli ver-Cardarellisches Symptom: bei hinten­
tiber gebeugtem Kopf fiihlt man den mit Daumen und Zeigefinger fixierten 
und leicht nach oben gedrangten Kehlkopf systolisch herabriicken), herz­
systolische (kardio-tracheale und pulmonale) Gerausche sind nicht zu selten 
horbar. 

Die Atmung kann durch groBe Aneurysmen mit starker Kompression 
der Trachea oder groBerer Lungenabschnitte dyspnoisch werden, bes. bei 
Anstrengung. 

Die N erven der Brusthohle sind infolge Drucks oft in Mitleiden­
schaft gezogen, bes. der Nervus recurrens vagi. Es besteht oft sehr 
friihzeitig Heiserkeit, deren Ursache einseitige Lahmung des Stimmbades, 
bes. links, ist. 

Selten kommt es zu Phrenicus-(Zwerchfell-) Lahmung. Haufig sind 
Druckerscheinungen auf den Sympathicus (Lidspalten-Pupillendifferenz, 
einseitige SchweiBsekretionsstorung) und bes. bei Deszendensaneurysmen 
Druckneuritis der Inter costalnerven mit Intercostalneuralgien. Auch 
der Armplexus, bes. linker Ulnaris, kann gedriickt werden (Neuralgien, 
Lahmungserscheinungen). Selbst das Riickenmark kann Kompressions­
erscheinungen bei diesen Aneurysmen nach Usur der Wirbelsaule zeigen. 
In seltenen Fallen kann ein solches Aneurysma mit den Erscheinungen einer 
Kompressionsmyelitis (Spasmen, Reflexsteigerung, Babinski, Sensibilitats­
storungen) klinisch einsetzen. 

Durch Druck auf die Venen (Anonyma, Cava sup. usw.) sehen 
wir Cyanose, einseitige Fiillung von Arm- oder Jugularvenen, Kollateral­
venenerweiterung der Brusthaut. Odeme (Arm, Gesicht) durch Venenab­
fluBbehinderung sind ungewohnlich und sprechen viel mehr fiir Mediastinal­
tumor. Druck auf die Pulmonalarterie kann zu einem verstarkten 2. Pul­
monalton, starkerer Cyanose und Dyspnoe ftihren. 

SchlieBlich kann Druck auf den Oesophagus Schling- und Schluck­
beschwerden herbeifiihren und eine Oesophagusstenose vortauschen. 

Nur selten bieten die Unterleibsorgane, bes. Leber, Verdran­
gungserscheinungen. 

Wichtig fiir die Diagnose ist oft der positive Ausfall der Wasser­
mannschen Reaktion, und bes. bei Aneurysmen der Deszendens, die 
Rontgenuntersuchung, die einen mit der Aorta zusammenhangenden, 
meist allseitig pulsierenden runden Schatten ergibt. 

Der Verlauf ist (je nach der GroBe mehr oder weniger) ungtinstig. 
Der Tod kann durch Herzschwache (s. d.) oder Lungenkomplikationen 
(Bronchitis, Pneumonie), durch Embolien oder am haufigsten durch Perfo­
ration des Sackes eintreten. Meist erfolgt diese in die Pleurahohle, in 
Trachea oder Bronchus, Vena cava, Herzbeutel, Oesophagus oder nach 
auBen, seltener Pulmonalarterie, Herz selbst oder Mediastinum. 

Das Aneurysma der Bauchaorta (selten) kann am Stamm, aber 
auch an ihren Asten sitzen. Die subjektiven Symptome spielen hier 
eine wichtige Rolle, und zwar sind es I. mehr dauernde Schmerzen und 
Druckgefiihl im Magen und Riickengegend und 2. anfallsweise heftige, 
kolikartige Leibschmerzen, oft mit Obstipation und Meteorismus oder Auf­
stoBen und Erbrechen verbunden, die sowohl nach Ruhe als Anstrengung 
auftreten. Objektiv findet man von direkten Symptomen mitunter 
einen allseitig pulsierenden Tumor im Leibe, etwa in Nabelhohe. Er darf 
nicht mit der haufig bei Nervosen, bei Enteroptose, oder der bei alteren 
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Leuten fiihlbaren und sichtbaren, stark pulsierenden, in letzterem FaIle 
vielfach sklerotischen Abdominalaorta verwechselt werden. Man hiite sich 
auch, die fortgeleiteten Pulsationen, z. B. bei Magencarcinomen, auf ein 
Aneurysma zu beziehen. Selten tritt der Tumor am Riicken neben der 
Wirbelsaule zutage. Uber dem Tumor sind haufig Gerausche horbar. Am 
Herzen finden sich haufig gleichzeitig Erscheinungen der Aortitis syphilitica 
(s. d.) mit ihren Folgen (Kombination mit Aneurysmen der Brustaorta ist 
ofters beobachtet). Von Nachbarschaftssymptomen sind Verlagerung 
des Magens, der Leber, evtl. Ikterus, Kompression des Duodenums mit 
sekundarer motorischer Mageninsuffizienz, Kompression der Milzvene (Milz­
tumor), der Vena cava info mit Stauungserscheinungen, Druck auf Lumbal­
nervenwurzeln, Arrosion der Wirbelsaule mit spinalen Lahmungserschei­
nungen beobachtet. 

Auch hier ist die Ursache meist Lues. Ausgang meist todlich durch 
Perforation unter Kollaps und heftigen Leibschmerzen. Aus dem Gesagten 
ergibt sich auch die Diagnose fUr die anderen selteneren Formen, sowie 
die Differentialdiagnose, die vor allem bei okkulten Aneurysmen 
nervose Beschwerden usw. und den Mediastinaltumor (s. d.) auszu­
schlieBen hat. 

Therapie. Seitdem wir wissen, daB die Ursache des Aneurysmas meist 
die syphilitische Mesaortitis ist, und daB in der Mehrzahl der FaIle ein 
positiver Wassermann sich findet, ist eine antiluetische Kur (s. d.) 
die kausale Therapie. Energische Quecksilberschmierkur und langerer Ge­
brauch groBer Dosen von J 0 d k ali werden schon lange befiirwortet. Da 
wir aber wissen, daB in solchen Fallen die Wassermannsche Ra. bes. 
hartnackig zu sein pflegt, so empfiehlt sich auch die Kombination, oder 
alleinige Behandlung mit intravenoser Neosalvarsanbehandlung. 
Diese muB aber vorsichtig eingeleitet werden. Ich gebe zunachst nur 0,075 
bis hochstens 0,15 Neosalvarsan. Wird dieses gut vertragen, so gebe ich 
3-4mal in 8-IOtagigen Intervallen 0,15, steige dami auf 0,3, das ebenfalls 
mehrrnals (3-4mal) gegeben wird, urn dann gewohnlich hochstens bis zu 
0.45 zu steigen. Eine gewisse kurzdauernde Steigerung der subjektiven Be­
schwerden nach der Injektion ist haufig. Wird aber eine Dosis nicht ver­
tragen, d. h. treten starkere Beklemmungen, anginose Beschwerden usw. 
auf, so sind langere Pausen und kleinere Dosen angezeigt. Man kann so 
leicht 3-5 g Neosalvarsan geben. Wiederholung der Kur nach 3-4 Monaten 
Pause. Wird Neosalvarsan nicht vertragen, oder will man bes. vorsichtig 
beginnen, so ist ein Wismuthpraparat (Bismogenol 0,5-1,0 intramus­
kular alle 5 Tage, Embial, Spirobismol) anzuraten. Die Behandlung 
und Beobachtung des Kranken ist so mehrere Jahre (spater nur Ibis 
2 Kuren im Jahre) fortzusetzen. 

Gelegentlich, bes. bei gleichzeitiger Herzschwache ist auch das Salyr­
gan (weniger toxisch als Novasurol) von giinstiger Wirkung. 

Die 2. Aufgabe der Therapie ist, der weiteren Ausdehnung des 
Sackes vorzubeugen, bzw. Schrumpfungsvorgange zu erzeugen. 

Dazu gehort in erster Linie Regelung der Lebensweise, moglichst 
geistige und korperliche Ruhe, zu Zeiten starkerer Beschwerden und Er­
scheinungen sogar strenge Bettruhe. Vermeidung von Anstrengungen, 
Heben, Pressim usw. Es ist daher auch fiir leichten Stuhlgang zu 
sorgen. 

Der fiberlastung der BlutgefaBe ist durch Einschrankung der 
Fl iissigkeitszu fuhr (zeitweise Durstku r), oftere kleine Mahlzeiten, 
leichte Speisen zur Verqteidung von Blahung des Magens und Darms 
mit ihrem nachteiligen EinfluB auf Blutdruck und Zwerchfellstand ent­
gegenzuarbeiten. 
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Schon spontan kann mitunter durch G e ri nn s el b il dun g im Aneurysma­
sack es zu Schrumpfung und Spontanheilung kommen. Durch Akupunk­
tur, Galvanopunktur (Anode wird eingestochen) oder Einfuhrung von 
Spiraldraht in den Sack sucht man diesen Vorgang zu unterstiitzen und 
zu beschleunigen. Diese Methoden sind aber hochstens in einem Kranken­
hause vom Facharzt durchfuhrbar, sie sind unsieher in ihren Wirkungen 
und nur anwendbar bei nach auBen vortretenden Aneurysmen. 

Mehr Erfolg versprechen bei leiehterer Durchfiihrbarkeit durch den 
praktischen Arzt die Anwendung von Mitteln, die die Gerinnungsfahigkeit 
des Blutes erhohen. So vor allem die subcutane Anwendung gut sterili­
sierter Gelatine (das Mercksche Praparat 20 % Gelatine in Glasampullen, 
sonst Gefahr der Tetanusinfektion!). Man gibt alle 5-10 Tage etwa 30 bis 
40 ccm der leieht erwarmten Gelatine in den Oberschenkel (groBe Spritze 
und weite Kaniile, cave Einstieh in Hautvenen!). Auch lang fortgesetzte 
innerliche Anwendung von Gelatine (taglich 100 g Himbeer- usw. Gelatine 
mit ca. 20 % Gehalt von Gelatine) kann nutzlich wirken. Ob Koagulen 
intravenos als gerinnungsforderndes Mittel hier etwas leistet, scheint noch 
nieht erprobt, ebensowenig das sicher ungefahrliehe 1Oproz. NaCI (10 ccm 
steril), das jedenfalls versucht werden soUte. 

Auch durch Erregung von Entzundungen in der Umgebung, bes. bei 
drohender Perforation, wird ein giinstiger EinfluB berichtet. So z. B. 
empfiehlt Kulbs Injektionen 1oproz. Jodoformglycerins. Ahnliches gilt 
von Jodsalben u. a. 

Urn die Kompressionserscheinungen bes. der Trachea und des 
Oesophagus zu mild ern, ist von Min k ow s ki der Vorschlag gemacht worden, 
bei nicht nach auBen vortretenden Aneurysmen das Sternum bzw. Rippen 
teilweise zu resezieren. In den bisher operierten Fa.JJ.en schwanden 
danach die starken subjektiven Beschwerden. 

Umgekehrt wird man stark nach auBen vorspringende Aneurysmen, 
bes. wenn die Haut dunn ist, durch Polstern mit Watte, Mooskissen oder 
einer passend gearbeiteten und gepolsterten Kappe vor Insulten, der Mog­
lichkeit von Verletzungen und Perforationen schutzen. Die Haut muB 
sorgfaltig gepflegt, eingefettet werden. 

1m ubrigen ist die Therapie eine symptomatische. Gegen Herz­
schwacheerscheinungen, Angina pectoris oder Asthma cardiale sind die dort 
angegebenen Mittel angezeigt. Ableitende Umschlage, heiBe FuBbader, 
Senfpackungen der Beine wirken hierbei oft recht giinstig. N ervina (Brom, 
Baldrian, Adalin) und Schlafmittel wird man ofters geben mussen. 

Gegen die Schmerzen sind Papaverin, bes. bei den Leibschmerzen 
der Bauchaneurysmen, in schweren Fallen aber auch Morphi urn angezeigt. 

Bei stiirkerem Hustenreiz Kodein. Jede Bronchitis ist sorgfaltig zu 
behandeln zur Verhutung einer Perforation (in die Lunge, Pleura) oder 
einer Pneumonie. 

Die chirurgische Therapie, bes. der traumatischen und peripheren 
Aneurysmen, die so gute Erfolge erzielt, gehort in die Hand des Facharztes. 

A. Bittorf-Breslau. 

Arteriosklerose (Atherosklerose) UDd syphilitische 
Arteriitis (Aortitis). 

Die Arteriosklerose ist eine Schlagadererkrankung, die zu 
einer Abnahme der Elastizitat - anfangs mit vermehrter, spater mit ver­
minderter Weitbarkeit - fiihrt. Daraus folgt wieder eine Erschwerung der 
Zirkulation, die (bei starkeren Graden) eine Abnahme der Leistungsfahigkeit 
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der Organe allgemein oder lokal hervorruft. Die anatomische Anderung 
der GefaBwand selbst kann ortliche Schadigungen im Gefolge haben. Bei 
bestimmten Lokalisationen oder groBer Ausbreitung des Prozesses tritt 
eine Ruckwirkung auf das Herz ein. 

Die Arteriosklerose beruht auf einer primaren Erkrankung des 
Endothels, der Intima und Elastica (fettige, lipoide Degeneration) Athero­
sklerose-Marchand). Dazu gesellt sich dann eine Vermehrung des Binde­
gewebes. Auch in der Tiefe der Muskulatur konnen solche Degenerations­
vorgange eintreten. Durch ihren Zerfall entstehen die sog. atheromatosen 
Geschwure. Es bilden sich lokale Verkalkungen. Parietalthromben konnen 
sich an der erkrankten Wand auflagern. 

Die Ursachen konnen chemische und mechanische sein. Jeden­
falls fiihrt schon die physiologische Abnutzung im hoheren Alter fast stets 
zu arteriosklerotischen Veranderungen. Alle Schadigungen, die eine ver­
mehrte Abnutzung bedingen, sind als Ursachen der Arteriosklerose zu be­
trachten: also starke korperliche Beanspruchung (das hat auch 
Monckeberg wieder an Kriegsteilnehmern zeigen konnen!); heftige, lang­
dauernde nervose und seelische Erregungen, Infektionskrank­
heiten und Intoxikationen (Blei, Lues S. u.), MiBbrauch von GenuB­
mitteln (Tabak, Alkohol, Kaffee), angeblich Diathesen (Gicht) und 
wohl auch u bermaBige einsei tige Ernahrung (Hypercholesterinamie). 
Erblichkei tsverhaltnisse spielen zweifellos eine erhebliche Rolle. 

Die L u e s tithrt recht haufig zu einer eigenartigen Erkrankung der 
Arterien (Endarteriititis luetica, Endaortitis luetica) entzundlicher 
Natur mit schwerer Schadigung der GefaBwand. Obwohl die GefaBsyphilis 
prinzipiell von der Arteriosklerose zu trennen ist, so sind doch Symptome 
und Folgeerscheinungen vielfach so ahnlich, daB diese Erkrankung aus 
praktischen Grunden hier mit abgehandelt werden soll (unter jeweiligem 
Hinweis auf Besonderheiten). 

Lokalisa tion. Die Arteriosklerose kann entweder uber groBere Ge­
biete des Arteriensystems oder nur lokal begrenzt auftreten, und zwar in 
mehr diffuser oder in nodoser Form. Am haufigsten befallen sind etwa in 
folgender Reihenfolge: die Aorta ascend ens, descend ens und Arcus aortae, 
CoronargefaBe, Arteriae renales, Aorta thoracica und abdominalis, Arteria 
carotis, bes. ihre HirngefaBe, Arteria iliaca, subc1avia und periphere Arterien, 
Arteria mesenterica, lienalis und pancreatica, bronchiales, uterina, sehr 
selten Arteriae pulmonales. Dabei weichen die verschiedenen Statistiken 
etwas voneinander ab, zumal gewisse geringe Differenzen bei Trennung der 
nodosen und diffusen Formen bestehen. Auch die luetische Endarteriitis 
beteiligt sich etwa in derselben Reihenfolge an der Erkrankung. 

Das Al ter. Wenn auch die Arteriosklerose am verbreitetsten im hoheren 
Alter ist, so liegen doch die Anfange meist schon im mittleren Lebensalter. 
In selteneren Fallen sind schon jugendliche (kindliche) Patienten befallen. 
Yom 40.-45. Lebensjahre an nimmt jedenfalls die Haufigkeit schnell zu. 
Bei den syphilogenen GefaBerkrankungen tritt die Erkrankung gewohnlich 
noch fruher auf (und zwar durchschnittlich bei Erkrankung der Brustaorta 
urn etwa 10 Jahre). Das mannliche Geschlech t ist bes. in den jungeren 
J ahren viel haufiger befallen als das weibliche. 1m hohen Alter (65-80 Jahre) 
finden wir sie dagegen auch beim weiblichen Geschlecht haufig. 

Symptome. Die Symptome teilt man am besten nach ·dem Hauptsitz 
der Erkrankung ein, deren Kombination dann die Symptome einer aus­
gebreiteten Sklerose darstellen. Immer ist Unterfunktion (bzw. Unter­
ernahrung) - anfangs nur bei gesteigerten Anspruchen - das Kardinal­
symptom, schlieBlich folgt Atrophie (SklerosE), ja selbst Nekrobiose des 
befallen en Organes. 
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Aortensklerose. Subjektive Beschwerden wechselnd: Druck auf 
der Brust, schmerzhafte Sensationen, Atemnot bei Anstrengungen oder 
nach groBen Mahlzeiten, Herzklopfen, ausstrahlende Schmerzen nach Leib, 
Hals, Arm, bes. linkem Ulnarisgebiet (sog. Headsche Zone), mit Ver­
taubungsgefiihl, Ermiidbarkeit, verminderter Leistungsfahigkeit, Schwindel­
gefiihl. 

Herz. Meist mehr oder weniger deutlich (etwas) nach links hypertro­
phisch bzw. dilatiert. 1. Ton an der Spitze dumpf, iiber Aorta leise, unrein 
oder leises sytolisches Gerausch. z. Aortenton mehr oder weniger musi­
kalisch klingend, vielfach akzentuiert. Bei bestehenden Komplikationen 
mit Aorteninsuffizienz (bei Lues sehr haufig!) systolische und bes. dia­
stolische Gerausche, mitunter mit (erhaltenem, aber kurzem) z. klingendem 
Aortenton. Bei Aortenstenose (Arteriosklerose) scharfes, systolisches Ge­
rausch und fehlender z. Aortenton. 

Die Aortendampfung ist evtl. verbreitert (rechts neben oder auf dem 
oberen Brustbein), Pulsation im Jugulum, Erhebung der Subclavien, starke 
Pulsation derselben und Carotis; evtl. periphere Arteriosklerose. Der. PuIs 
ist vielfach schnellend, auch ohne Insuffizienz der Aortenklappen, mitunter 
bei starker peripherer Sklerose tardus (oder rotundus). Die Schlagfolge ist 
meist regelmaBig, vielfach etwas verIangsamt, aber auch mitunter beschleu­
nigt, unregelmaBig, bes. Extrasystolen. Mitunter besteht - auch ohne 
Aneurysma - Pulsdifferenz (bes. bei Endoartitis syphilitica). 

Der systolische Blutdruck ist haufig erhoht, jedoch meist nur in Grenzen 
von 140-180 mm Hg. Hohere Drucke weisen gewohnlich auf Kompli­
kationen von seiten der Nieren (Schrumpfniere) hin, ebenso starke links­
seitige Herzhypertrophie (oder Aorteninsuffizienz). Die Amplitude (Dif­
ferenz zwischen systolischem und diastolischem Blutdruck) ist auch ohne 
Aortenklappeninsuffizienz oft erhoht. Bei syphili tischer Aortitis fehlt 
die Blutdruckerhohung haufiger. 

Rontgenbild. Aorta hochstehend, vorspringend nach rechts und links, 
geschlangelt, Herz oft hypertrophisch nach links, mitunter auch etwas nach 
rechts, oft quergelagert, schlaff ( .. Cordatonie"). Bei luetischer Aorten­
sklerose haufig bes. plumpe und breite Aorta (auch descendens) ohne er­
heblichen Hochstand derselben. 

Bei der syphilitischen Aortenerkrankung ist die Wassermannsche 
Reaktion im Blut meist positivI Gleichzeitig bestehen nicht zu selten Aneu­
rysmen, Tabes dorsalis, Paralyse oder sonstige luetische Organerkrankungen. 

Ais Komplikationen sind haufigCoronarsklerose (bei Lues wohl haufiger), 
Him- und NierengefaBsklerose. 

1m weiteren VerIauf konneil alle moglichen Erscheinungen der Herz­
insuffizienz (s. d.) auftreten. Die Prognose der luetischen Aortitis ist 
zweifellos ungiinstiger als der arteriosklerotischen. 

Coronarsklerose. Dyspragia angiosclerotica cordis: nur im An­
schluB an Arbeitsleistung verminderte Leistungsfahigkeit des Herzens mit 
Schmerzen in der Herzgegend, ausstrahlend oft nach Hals, Leib, linkem, 
seltner rechtem Arm, die nach Ausruhen verschwinden; Angina pectoris 
(s. d.) und Asthma cardiale (s. d.) ; Herzschwache (s. d.) und plotzlicher Herz­
tod ( .. Herzschlag"); Herzinfarkt, Herzruptur und Herzwandaneurysmen 
sind Folge der Coronarerkrankung. 

HirngefaBsklerose. Vgl.Abschnitt N ervenkrankheiten in Teil II. 
N i e ren s kl e ro s e. Kann sich in Form der arteriosklerotischen Schrumpf­

niere oder auch der echten genuinen Schrumpfniere (arterio-capillary­
fibrosis, Arteriolosklerose) mit allen Folgen zeigen (s. d.). 

V. SplanchnicusgefaBsklerose. Oft inForm anfallsweise auftreten­
der (TabakmiBbrauch!) Storungen (Dyspragia intermittens angiosclerotica 
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(Ortner) 3-6 Stunden nach reichlicher Mahlzeit plotzliche, heftige Leib­
schmerzen (Nabel-Colongegend), Darmblahung, keinerlei Peristaltik; Leib 
druckempfindlich, Stuhl angehalten. Nach einigen Stunden klingt der Anfall 
abo Meist ist Sitz der Erkrankung die Arteria mesent. sup. Die Anfalle 
konnen sich ofters (taglich) wiederholen. 

Ferner konnen starkere Blutdrucksteigerung und Herzhypertrophie 
Folge ausgedehnter Splanchnicussklerose sein (C. Hirsch). 

Thrombosen und Embolien sind sehr selten. (Abdominelle) GefaB­
krisen (Pal) fiihren zu anfallsweisen Blutdrucksteigerungen (seltener Sen­
kung). PankreasgefaBsklerose kann Diabetes mellitus und Pankreas­
atrophie (Hoppe-Seyler) zur Folge haben. 

Peri ph ere SkI erose der GefaBe. Schwere periphere Sklerose 
("Gansegurgel") kann vollig symptomlos verlaufen, doch kann sie auch zu 
mehr oder weniger erheblichen Storungen fuhren. Gefiihl verminderter 
Leistungsfahigkeit (Ermudungsgefiihl) in Armen und Beinen bei Anstren­
gungen oder krisenartige Zustande werden beobachtet; so vor allem das 
in termi ttierende Hinken. 

Die Alters- (arteriosklerotische) Gangran, bes. der Zehen, FuBe, Unter­
schenkel ist Folge schwerster Ernahrungsstorung durch ungenugende Er­
nahrung bei VerschluB der peripheren GefaBe (haufig Komplikation mit 
Diabetes mell.). 

Pulmonalsklerose (isoliert selten). Schmerzen an der Herzbasis, 
maBige Dyspnoe, Cyanose stark, rechtsseitige Herzhypertrophie, Lungen­
blutung, Erweiterung der Pulmonalis im Rontgenbild. 

SchlieBlich ist noch die bei alten Leuten auffallende Hautblasse 
und Abnahme der Turgescenz auf arteriosklerotische Veranderungen der 
Ha u tgefaBe zuriickzufiihren. In vielen Fallen erfolgt eine Reduzierung 
des gesamten Korperzustandes; Abmagerung, gelegentlich Fettansatz, 
haufig Involutionsvorgange an endokrinen Drusen (bes. Geschlechtsdrusen 
Schilddruse) . 

Therapie. Die Prophylaxe und die Therapie der beginnenden 
Sklerosis sind sehr wichtig, aussichtsreicher und wesentlich dankbarer als 
der entwickelten Krankheit. Durch die angegebenen atiologischen Momente 
ist der Fingerzeig fur die einzuschlagende Prophylaxe und Therapie gegeben. 

Richtiger Wechsel zwischen Ar b ei t und R u he, umgekehrt bei korper­
lich wenig tatigen Menschen mit viel geistiger Tatigkeit und Anspannung 
die Verordnung taglicher dosierter Muskelarbeit (taglich I Stunde gehen, 
sonstige leichte Korperarbeit, die aIle Muskeln in Tatigkeit setzt, Turnen 
usw.) I Regelung der Nachtruhe. Vermeiden aIler Gifte oder deren MiB­
brauch, bes. wo hereditare Momente mitspielen, ist notwendig - also 
Tabak, Alkohol, starker Kaffee und Tee ist in den kritischen J ahren zu 
verbieten oder stark einzuschranken. 

Regelung der Ernahrung (Einschrankung der "Oberernahrung, bes. 
bei Fettleibigen, der schweren, reizenden Speisen, Salze, Gewurze usw.), 
lactovegetabile Kost, Fruchte, Yoghurt. Vermeiden von blahenden Speisen 
und Getranken. Regelung des Stuhlganges. Evtl. bei Fettleibigen einge­
schobene Tage mit Karellkur (s. Herzins.). 

Hydrotherapie in Form von lauen, allmahlich kalten Abwaschungen, 
"Burstenbader", korperwarmen Badern, die ebenfalls langsam bis 32-34° C. 
heruntergehen konnen (IO-I5 Minuten Dauer, Nachfrottieren und an­
schlieBende Ruhe). Sauerstoff-, Kohlensaure-, Sol-, auch elektrische (sinu­
soidale) und Fichtennadelbader wirken gunstig. Wassertreten oder wechsel­
warme FuBbader bei Neigung zu peripheren GefaBkrampfen (kalte FuBe). 
Bei der noch ohne nachweisbare Veranderungen auftretenden (pra­
sklerotischen) Hypertonie kann man sehr oft durch solche MaBnahmen 
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ein viilliges Schwinden der Hypertonie erzielen, damit einer fruhen Ab­
nutzung entgegenwirken! 

Naturlich sind aIle diese Vorschriften erst recht bei schon entwickelter 
Sklerose zu beachten! Stets ist das Individuum zu behandeln. Wie sehr 
differieren doch eben Beruf, Lebensgewohnheiten, Charakteranlagen! Das 
Miigliche muJ3 angestrebt werden, damit dem Fortschreiten des Prozesses 
Einhalt geboten wird. 

Bei bestehender Arteriosklerose ist noch folgendes zu beruck­
sichtigen: Der Alkohol ist hiichstens als leichtes Bier oder leichter Mosel­
oder Rheinwein in geringer Quantitat gelegentlich zu erlauben. Schwere 
Weine sind ganz zu verbieten. Ebenso ist starker Kaffee oder Tee verboten. 
Die Flussigkeitsmenge ist einzuschranken (1-1 1/ 2 1 pro Tag). Wenn Herz­
schwacheerscheinungen, Asthma cardiale usw. auftreten, sind noch weitere 
Einschrankungen angezeigt. Die Milchmenge kann dabei I 1 betragen, 
doch kann bei Milchkuren, die vielfach von Zeit zu Zeit fUr 8-10 Tage 
empfohlen werden, auf 2-3 1 gestiegen werden. Tabak ist bes. in Fallen 
von GefaJ3krisen, intermittierendem Hinken, Angina pectoris ganz zu ver­
bieten. Importen und Zigaretten sind auch sonst nicht erlaubt, wahrend 
man in anderen Fallen einige leichte Zigarren oder nikotinfreie Zigaretten 
und Zigarren gestatten darf. 

Fur die N ahrungszufuhr und Auswahl gilt das Obengesagte. Magere 
Arteriosklerotiker sind naturlich reichlicher zu ernahren als fettleibige, bei 
denen Massage oft recht gunstig wirkt. Fur Erholungsreisen kommen vor 
allem ruhige Orte im Mittelgebirge in Betracht, vielfach wirken Hohenlagen 
von 70G-rooo m gut. Es muJ3 fUr geeignete Spaziergange mit maJ3iger 
Steigung gesorgt sein, auf allmahliche 'Obung ist zu achten. Dagegen werden 
groBe Hohen, heiBe Niederungen, Nordseeklima meist nicht gut vertragen. 

In der medikamentosen Therapie steht das J od obenan. Es ist wohl kein 
Heilmittel der Arteriosklerose, doch genieJ3t es - auch abgesehen von der 
syphilitischen Endarteriitis -mit Recht groJ3er Beliebtheit. Seine Wirkungs­
weise ist noch unbekannt. Man gibt Jodnatrium oder Jodkalium in Tages­
dosen von 1-3 g nach dem Essen, stets langere Zeit, 1-2 Monate, fUgt 
dann eine Pause von 14 Tagen bis I Monat ein, urn es von neuem nehmen 
zu lassen. Am besten wird es nach dem Essen in Milch oder in etwas Natron­
wasser gegeben. Bei empfindlichen Patienten wird es oft in Gelodurat­
kapseln besser vertragen, die sich erst im Darm losen. Die Jodersatz­
praparate (Sajodin, Jodglidin, Dijodyl usw.) sind meist nur deshalb 
bekiimmlicher, weil sie viel geringere Jodmengen enthalten, jedoch sind sie 
entsprechend weniger wirksam. Fur subcutane, nicht intramuskulare 
Injektion kann J odipin (10 und 25 %) verwendet werden in Dosen von 
10-25 ccm taglich, bis 20 Tage lang. Cave (bei allen Jodpraparaten), 
J odismus und J odthyreoidismus! Vorsicht bei Tuberkulose! Mit gutem 
Erfolg werden von Arteriosklerotikern auch Kuren in Badeorten, vor 
all em in Jodbadern (Tolz, Wiesee, Hall bei Innsbruck und andere), radio­
aktiven Quellen (Brambach, Gastein) oder (bei drohender Herzinsuffizienz) 
Kohlensaurequellen (Nauheim, Altheide, Kudowa, Kissingen, Marienbad 
(bes. Fettleibige) gebraucht. 

Dem Jod setzt man je nach der vorliegenden Form der Arteriosklerose 
oft verschiedene Mittel zu. Von Rosenbach ist das Ergotin bes. bei 
prasklerotischen Zustanden empfohlen. Aber auch bei beginnenden Coronar­
erkrankungen, beim Schwindel Arteriosklerotischer, bei leichten peripheren 
sklerotischen Zirkulationsstiirungen gebe ich es gern: Kal. jodat. 5,G-20,0, 
Ergotin 1,0, Aqua dest. ad 300,0. In dies en Fallen kann man auch Diuretin 
(Euphyllin) in Dosen von 5,0 : 300,0 g zusetzen. Vielfach bewahrt sich auch 
die Kombination von Jod, Brom und Diuretin oder Jodcalciumdiuretin, 
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Rodancaleium usw. Mitunter gibt man zur Beseitigung subjektiver Beschwer­
den etwas Antipyrin zum Joddiuretin. Auch Aspirin wirkt vielfach bei 
arteriosklerotischen Schmerzen gtinstig, ebenso Jod- oder Salicyleinreibun­
gen. Von spezifischen Mitteln (aus GefaBwand gewonnen) seien Heilners 
Telatuten und Animasa erwahnt, die gelegentlich zweifellos subjektiv 
und objektiv gtinstig wirken. 

Die syphilitischen GefaBerkrankungen bedtirfen energischer an ti­
luetischer Behandlung. Schmierkuren und Jod, aber auch Neo­
sal varsan sind anzuwenden. Das N eosal varsan intraveniis sollte nian 
stets zuerst in kleinen Dosen (0,075-0,15) geben, dann langsam steigen 
bis 0,45 in 8-14 tagigen Intervallen (s. Aneurysmal. evtl. mit Queck­
silber oder Jodbehandlung kombiniert. Bei soleh vorsichtiger Neosalvarsan­
anwendung wird es selbst von schweren Aortenerkrankungen mit Beteili­
gung der CoronargefaBe fast ausnahmslos gut vertragen und ftihrt vielfach 
schnell zu erheblicher (subjektiver) Besserung. Oft muB man recht erhebliche 
und lange Kuren durchftihren, urn die positive Wassermannsche Reaktion 
in eine negative zu verwandeln. Wismutpraparate, bes. Bismogenol, 
Embial, Spirobismol, Bismosalvan sowie Quecksilberpraparate 
(Novasurol, Salyrgan) kiinnen bei schlechter Vertraglichkeit des 
Salvarsans oder als Vorbehandlung gute Dienste leisten (s. Aorten­
aneurysma. 

Herzinsuffizienz der Arteriosklerotiker ist in allen Fallen nach den 
dort gegebenen Gesichtspunkten zu behandeln. 

Noch einige Einzelheiten betreffend der beschriebenen Formen. 
Bei Aorten- und Coronarsklerose: J od, J od mit Brom, Ergotin 

oder Diuretin, Euphyllin, bei Herzinsuffizienz: Digitalis mit Diuretin, 
Coffein oder etwas Papaverin, Morphium; Chinin, evtl. mit Strychnin ist 
mitunter von gtinstiger Wirkung (bes. bei Extrasystolen). Kalium nitri­
cum, Natrium nitrosum (s. Angina pectoris) wirken auch bei Dyspragia 
cordis gtinstig. 

Nierensklerose, s. Schrumpfniere. 
Splanchnicussklerose und GefaBkrisen. Hier wirken neben 

Massage Regelung der DiM und des Stuhlganges, Ausschaltung der Schadlich­
keiten (Tabak, Kaffee usw.) recht gtinstig heiBe Kompressen, Atropin bzw. 
Belladonnasupositorien und Papaverin. 

Periphere Sklerose. Schonung der Extremitaten, Verbot von 
Alkohol, Kaffee, Tabak, hydrotherapeutische MaBnahmen (wechselwarme 
FuBbader, heiBe FuBbader, Wassertreten, HeiBluft, lokale Lichtbader), 
Massage und Jod mit Diuretin oder ein Versuch mit Jod und Ergotin. 
Natr. nitros. (0,01-0,02) taglich subcutan 10-14 Tage. 

Bei Gangran trockene Behandlung und Facharzt. 
BI u tdru cksenkung s. auch Behandlung der Blutdrucksteigerung. 

A. Bittorf-Breslau. 

Essentielle Hypertonie (Hypertension). 

Ein Instrument zur Messung des arteriellen Blutdruckes gehiirt zum 
diagnostischen Rtistzeug des praktischen Arztes (Quecksilbermanometer 
oder Federmanometer mit der breiten Manschette nach von Reckling­
hausen); nur so kann er zahlenmaBig AufschluB tiber die Hiihe des 
Druckes und seine Schwankungen gewinnen, kann den Erfolg seiner 
therapeutischen Maf3nahmen messend verfolgen; vor allem ist er unab­
hangig von dem durch die Blutdrucksteigerung bedingten Symptomen­
komplex, der selbst bei starker Erhiihung nicht immer deutlich aus-
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gepragt zu sein braucht. Auch in der auscultatorischen Messung des 
diastolischen Druckes sollte sich jeder Arzt iiben, da gerade bei hohem 
Blutdruck die Differenz zwischen dem gewohnlich gemessenen systolischen 
oder maximalen und dem diastolischen oder minimalen Blutdruck, die sog. 
Amplitude, diagnostische und prognostische Bedeutung gewinnt. In vielen 
Fallen dient allerdings der Apparat im wesentlichen zur erwiinschten Be­
statigung der aus den klassischen Zeichen gestellten Diagnose: Hypertrophie 
des linken Ventrikels, erkennbar an dem resistenten, schwer unterdriick­
bai-en SpitzenstoB (hiiufig auch Dilatation nach links), Umkehr des Rhyth­
mus der Tone an der Herzspitze, Akzentuation des 2. Aortentones, Spannung 
und Verhartung der Arterienwand. Die Messung des systolischen Blut­
druckes zeigt Werte von 180 mm Hg aufwarts bis zu 250 mmHg und dariiber. 
Dieser Symptomenkomplex verbindet sich bekanntlich haufig mit denZeichen 
der Schrumpfniere: Absonderung eines reichlichen, blassen, schwach ei­
weiBhaltigen Hames von emiedrigtem und in relativ engen Grenzen schwan­
kendem in den schwersten Fallen auf 1010 fixiertem spezifischem Gewicht. 
Nicht selten ist aber Hamfarbe, Hammenge und spezifisches Gewicht ganz 
normal, selbst EiweiB findet sich nur in Spuren oder wird auch bei wieder­
holter Untersuchung stets vermiBt. Auch die Priifung der Nierenfunktion 
mit Hilfe des Wasser- und Konzentrationsversuches fallt sehr befriedigend 
aus; die Bestimmung des Reststickstoffes und die Belastung mit Harn­
stoff zeigt nichts von der Retention hampflichtiger Substanzen. Fiir 
diese FaIle, die an Haufigkeit die Schrumpfniere bei weitem iibertreffen. 
und einen der wichtigsten dem Arzte vorkommenden pathologischen 
Typen bilden, hat sich der von mir gepragte Terminus "essentielle 
Hypertonie" eingebiirgert. Es kommt in dieser Bezeichnung zum Aus­
druck, daB der Blutdrucksteigerung ein erhohter Tonus der Arteriolen,. 
nicht eine organische Veranderung derselben, zugrunde liegt, sowie daB, 
diese Tonuserhohung nicht Folge einer primaren Nieren- oder Nieren-· 
gefaJ3erkrankung ist. Dabei sind die Capillaren, mindestens der Haut,. 
erweitert, so daB diese Patienten im Gegensatz zu den blassen und 
anamischen Schrumpfnierenkranken rot aussehen (Volhards roter und 
blasser Hochdruck!); diese Rote resultiert zum Teil auch aus einer Ver­
mehrung der Erythrocythen in der Raumeinheit (s. Polycythamia hyper­
tonica). 

Die Krankheit findet sich schon bei jiingeren Individuen vom Ausgang 
des vierten Jahrzehnts ab (gelegentlich sogar bei Jugendlichen), ist aber 
auch im hoheren Alter nicht selten. Je nach demAlter des Patienten wird 
noch immer vielfach eine genuine oder arteriosklerotische "Schrumpfniere" 
angenommen, die wohl einen Ausgang des Leidens bilden kann, aber, wie· 
bereits betont, durchaus nicht ausgebildet zu sein braucht und nicht auf 
eine Spur Albumen, ein paar rote Blutk6rperchen und vereinzelte Zylinder 
hin, sondem nur dann diagnostiziert werden soUte, wenn die Funktions­
priifung eine Einschrankung der Verdiinnungs- und Konzentrationsbreite 
ergibt. Makroskopisch unverdachtige Nieren, in denen lediglich die kleinen 
Arterien eine Hyperplasie der Elastica intema und die Arteriolen, insbes. 
die Vasa afferentia, eine hyaline Degeneration und Verfettung ihrer Wan­
dung erkennen lassen, sind das kennzeichnende Attribut der unkompli­
zierten Hypertonie. Nur wenige Autoren nehmen jetzt noch an, daB diesEl' 
GefaBveranderungen ursachlich fiir die Hypertonie verantwortlich zu 
machen sind; die meisten sehen in ihnen Folgen des permanenten Hoch­
drucks, der wohl schon viele Jahre, selbst Jahrzehnte bestanden hat, wenn 
man die Falle auf dem Sektionstische sieht. Richtig ist, daB die kleinen 
NierengefaBe zuerst und am haufigsten die als "Arteriolosklerose" be-· 
zeichnete Wandschadigung aufweisen, aber man findet diese auch ziemlich. 
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haufig in den Arteriolen des Pankreas, insbes. den die Langerhansschen 
Inseln versorgenden (daher riihrt wahrscheinlich die wohlbekannte Kom­
bination von Hypertonic und Diabetes), sowie in den kleinen Gehirnarterien. 
Zu erwagen bleibt allerdings, ob nicht, wie vielfach angenommen wird, 
die Arteriolosklerose der kleinen NierengefaBe sich im klinischen Bilde 
durch die Stabilisierung und Fixierung des Hochdruckes, vielleicht auch 
die rclativ hohe Lage des diastolischen Druckes zu erkennen gibt. 

Die Ursache der essentiellen Hypertonie bleibt haufig unbekannt; 
zweifellos ist, daB sie in manchen Familien erblich ist und dann bei einigen 
MitgJiedern schon friihzeitig auf tritt, sie kann die Folge chronischer Alkohol­
und Bleiintoxikation sein; auch dauerndes 'ObermaB der Ernahrung, 
vielleicht zu starke Bevorzugung animalischer Kost, fiihrt wohl allmahlich 
zur Hypertonie, wenigstens verbindet sie sich auffallend haufig mit der 
echten Gicht, schlieBlich spielt auch die Lues eine wichtige atiologische 
Rolle. 'Ober den intimen Mechanismus, der die veranderte Tonuslage der 
Arteriolen herbeiftihrt, wissen wir fast gar nichts, so viel ist sicher, daB 
vermehrte Adrenalinproduktion als verursachender Faktor nicht in Be­
tracht kommt; dagegen ist das natiirliche oder kiinstliche Erlbschen der 
Ovarialtatigkeit von nicht zu unterschatzender Bedeutung; bei Frauen, 
die ins Klimakterium treten, ist eine Hypertonie, nicht ganz selten hohen 
Grades, eine sehr zu beachtende Erscheinung, die sich mit den Zeichen 
des Hyperthyreoidismus (Tachykardie, Zittern, Angstzustanden, erhbhtem 
Grundumsatz), seltener mit denen des Myxbdems, verbinden kann. 

Die erheblichen Tagesschwankungen, denen man bei der essentiellen 
Hypertonie begegnet, dieTatsache, daB derBlutdruck des Nachts in ruhigem 
Schlaf sich dem Tagesdruck des Normalen annahern kann (C. M iiller) 
sprechen entschieden gegen eine teleologische Auffassung, gegen die "Not­
wendigkeit" des Hochdruckes. Der Versuch der Herabsetzung der Hyper­
tension scheint urn so mehr geboten, als andauernde iibermaBige Erhbhung 
des Druckes erhebliche Gefahren in sich birgt. 

1. Blutung in wertvolle oder gar lebenswichtige Organe (Retinal­
hamorrhagie, Apoplexie). 

2. Erlahmen der linken Kammer (starkes Oppressionsgefiihl, Asthma 
cardiale, Dauerdyspnoe, manifeste Herzinsuffizienz). Deshalb sollte auch 
eine symptomlos oder nur mit relativ geringen Beschwerden (Kopfschmerzen, 
Schwindel, Oppression auf der Brust) verlaufende Hypertonie von 190 mm 
Hg aufwarts, ein Objekt der Therapie bilden. Sicherlich ware es am besten, 
den hohen Blutdruck durch Beseitigung seiner Ursachen zu bekampfen, 
doch selbst wo sie uns bekannt sind (Alkohol, Blei, Surmenage, Lues), 
haben sie meist, wenn der Patient in die Behandlung tritt, schon so lange 
gewirkt, daB durch ihre Ausschaltung ein radikales Resultat nicht mehr 
erreicht werden kann. 

Die Behandlung hat zunachst die Ausschaltung einer Reihe physio­
logischer blutdrucksteigernder Faktoren anzustreben. 

Vermeidung schwerer kbrperlicher Anstrengung (Turnen, Marsche, 
viele Arten des Sports, Feldarbeit). Fernhaltung affektiver Erregungen 
(Ausspannung von aufregender geschaftlicher, politischer, militarischer, 
kiinstlerischer Tatigkeit), MaBhalten in sexualibus; zu meiden sind heiBe 
Wasserbader, rbmisch-irische Bader, ebenso kiihle Bader, Duschen, Baden 
in der See; doch konnen CO2-Bader ruhig genommen werden, da sie, selbst 
bei Temperaturen unter dem Indifferenzpunkt von 34°, den Blutdruck 
nicht zu erhohen, gelegentlich sogar zu erniedrigen pflegen; auch Wechsel­
strombader werden empfohlen. 

Ein sehr wirksames Mittel, iibermaBig hohen Druck herabzusetzen, 
ist korperliche Ruhe, in schweren Fallen tage- und wochenlang fort-
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gesetzte Bettruhe, sonst VerHingerung der Nachtruhe mit eingeschobenen 
Ruhepausen am Tage, 1-2 Ruhetage in der Woche, Liegekuren in kli­
matischen Kurorten in mittlerer Hiihe. Bei intakter Herzkraft kann ein 
vorsichtiger Ubergang in Hiihen von 1600-1800 m angeraten werden, da 
der Hochgebirgsaufenthalt ebenfalls blutdruckerniedrigend wirkt. 

Die Regelung der Ernahrung ist ein wesentlicher Teil des thera­
peutischen Programms: bes. bei Fettleibigen und gewohnheitsmaBigen 
Vielessern knappe, kalorisch eben ausreichende Kost, die reich an Gemiisen 
und Obst, arm an Fleisch und dessen Extraktivstoffen ist. Der Alkohol-, 
Nikotin-, KaffeegenuB (coffeinfreier Kaffee!) ist weitgehend einzuschranken. 

Zu beriicksichtigen ist auch, daB Ableitung auf den Darm (Erweiterung 
des Splanchnicusgebietes) zur Druckerniedrigung mit beitragen kann und 
daB daher wohlgenahrten Hypertonischen der Gebrauch abfiihrender 
Wasser (Kuren in Marienbad, Kissingen, Homburg) empfohlen werden 
kann. Sorge fiir miihelose Stuhlentleerung ist in jedem Falle von 
Wichtigkeit (Gefahr der Apoplexie bei Anstrengung der Bauchpresse). 
Bei Vollbliitigen, insbes. auch bei der klimakterischen Form der Hypertonie, 
kann von Zeit zu Zeit ein ausgiebiger AderlaB (300-500 ccm) sehr wohl­
tuend sein. 

Von der Miiglichkeit einer medikamentiisen Herabsetzung des all­
gemeinen Blutdrucks darf man sich nicht allzuviel versprechen; aber die 
Erfahrung lehrt, daB viele derjenigen Mittel, die zu diesem Zwecke emp­
fohlen werden, die Beschwerden des Patient en wesentlich lindern 
(Kopfdruck, Sausen im Kopf, Schwindel, Oppressionsgefiihl auf der Brust, 
leichtere Grade von Angina pectoris ambulatoria, Riickenschmerzen), und 
sich dadurch sehr niitzlich erweisen. Die am meisten verwendeten Medi­
kamente sind die Jodsalze und organische Jodpraparate, das Papaverin 
und die aus der Erkenntnis seiner wirksamen Gruppe sich herleitenden 
synthetischen Produkte (Benzylbenzoat, Spasmyl, Desencin), das Theo­
bromin (Diurctin, Calcium-Diuretin, Jodcalcium-Diuretin und Theophyllin 
(Euphyllin) sowie die Nitrite. 1m Laufe des Jahres mehrfach wiederholte 
mehrwiichige Kuren mit dem gleichen oder dem Praparat einer anderen 
Reihe kennzeichnen die Art und Weise des therapeutischen Vorgehens. 

Nach dem Vorgange von Westphal bedient man sich neuerdings haufig 
der Rhodansalze in kleinen Mengen (1. Woche 3-4ma1 0,1; 2. Woche 
2malo,l; 3. Woche lmal 0,1 pro die, am besten in Kombination mit 
Coffein (Rhodapurin) oder Theobromin, (Rhodancalciumdiuretin) die beide 
pro Tablette 0,1 Rhodansalz enthalten. 

Yom Benzylbenzoat gibt man 3-4mal taglich 20-40 Tropf. der 
Stammliisung, vom Desencin, in welchem auBer einem jodierten Benzyl­
ester der Benzoesaure noch eine organische Verbindung der Stickstoff­
wasserstoffsaure enthalten ist 3-4mal taglich 0,25 (d. h. 1/2 Tab!.). 

Fiir eine langere Behandlung mit Nitriten eignet sich die alte Vor­
schrift von Lauder Brunton: 1,8 Ka!. bicarbon; 1,2 Ka!. nitr., 0,03 
Natr. nitros. in 1/21 Wasser friih niichtern oder das Erythroltetrani tra t 
(2-3 Compretten taglich zu 0,005 oder zu 0,025). 

Besonders empfehlen miichte ich die intraveniise Injektion hyper­
toni scher Tra u benzuckerliisung in Verbind ung mit Euphyllin: 
3mal wiichentlieh I Injektion - im ganzen 8-10 - von r0-20 cern 
20 % Traubenzuekerliisung mit 0,24 Euphyllin. 

Neuestens ist das Paeyl (3mal taglieh 2 Tab!. a 5 mg), ein Cholin­
derivat eingefiihrt worden, iiber dessen Nutzen wohl noch weitere Er­
iahrungen gesammelt werden miissen. 

Sehr wertvoll ist auch die Kombination mit Sedativa, insbesondere 
mit kleinen Mengen von Luminal (3-4 mal taglich 0,or5-o,03), etwa 
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in Form des Theominals (o,S g Theobrom. natr. salycil und 0,03. Luminal 
in der Tablette oder einer Mischung mit Papaverin und Nitriten. 

Guggenheimer empfiehlt die Vereinigung von Chloralhydrat mit 
kleinen J od- und Bromdosen: Ka!. jodat.; Ka!. bromat. aa: 0,1; CWoral­
hydrat S,o: 240,0; Mucil. gummiarab. 30,0; Sirup. simp!. ad 300,0; 3 mal 
tagli ch 1 El3loffe!. 

Von der Erfahrung ausgehend, daB im Fieber der hohe Blutdruck 
sinkt, hat man empfohlen von fiebererregenden Mitteln (Proteinkorpern, 
Schwefelsuspensionen) Gebrauch zu machen; es handelt sich urn ein zweifellos 
wirksames, aber doch wohl etwas heroisches Verfahren, bei dem man briiske 
Reaktionen wegen der nicht immer berechenbaren Riickwirkungen auf 
Herz und Kreislauf vermeiden sollte. 

Bei der klimakterischen Form wird man gelegentlich von Eierstock­
praparaten (Ovowop 3mal taglich 1-3 Tab!', Progynon taglich 1 Tab!.) 
Gebrauch machen. 

Einer besonderen Besprechung bedarf die Behandlung des Asthma 
cardiale, jener meist nachts unerwartet auftretenden Anfalle schwerer 
Dyspnoe (gelegentlich bis zum Lungenodem sich steigernd), welche nach 
der Ansicht vieler der erste Ausdruck des Erlahmens der linken Kammer 
gegen den hohen Druck sind. Unmittelbar handelt es sich wohl urn die 
Reaktion des Atemzentrums auf Sauerstoffmangel, der gegeben sein diirfte 
durch Spasmen in den sklerotischen GefaBen in der Umgebung des Zentrums 
im Verein mit dem beginnenden Nachlassen der arteriellen Versorgung 
iiberhaupt. Zur Beruhigung des iiberma13ig erregten Zentrums ist das 
souverane Mittel das Morphin (0,0IS-0,02), das in solchen Fallen erstaun­
lich rasch hilft. (A ber cave Morphin bei C hey n e - S t 0 c k e s schem A tmen 1) 
Sehr Gutes leistet auch eine intravenose Injektion von Papaverin (0,04), 
das man schon deshalb heranziehen solIte, urn den Patienten nicht 
an das Morphin zu gewohnen. Erscheint im Anfalle selbst die Herz­
schwache hochgradig, bestehen vor allem die Zeichen beginnenden oder 
ausgepragten Lungenodems, so ist (neben ausgiebigem Aderla13) eine In­
jektion von 1/2 mg Strophantin in 10 ccm 10 % Traubenzuckerlosung intra­
venos vorzunehmen (evt!. 2-3 mal zu wiederholen, in Abstanden von 12 
bis 24 Stunden). In jedem Falle s.chlieBe man an die Coupierung der Anfalle 
eine chronische Digitaliskur: Zunachst 2 mal taglich 1 ccm Liquitalis 
in Traubenzuckerlosung intravenos, dann friih und abends erst I, spater 
1/2 Tab!. Verodigen. Als sehr wirksames Mittel, urn der Wiederkehr der 
Anfalle vorzu beugen, erweist sich die strenge Durchfiihrung einer T roc ken -
dia t (in Fallen, bei denen die Nierenfunktion intakt ist); man la13t zu­
nachst nach Carell 3 Tage lang nur ca. 4-smal 200 cern Milch nehmen 
(dazu Kompott, einige Keks, ein Ei) und fiihrt dann fiir langere Zeit 
mit Hilfe einer salzarmen Kost Fliissigkeitsbeschrankung auf ca. IOOO bis 
1200 cern durch. (Fliissigkeitszufuhr nur in Form von Obst und Rohkost.) 

Hat sich eine manifeste Herzinsuffizienz mit dauernder Dyspnoe, 
Ode men, Herabsetzung der Harnmenge ausgebildet (bei sinkendem, aber 
immer noch erheblich erhohtem Druck: Hochdruckstauung), so bildet die 
Hohe des Blutdrucks keine Kontraindikation gegen die Anwendung der 
Digitalis in den zur Behandlung der Herzschwache notwendigen Dosen. 
Auch hier ist die intravenose Verabreichung in Traubenzuckerlosung die 
bei weitem vorzuziehende; sie kann durch Kombination mit Euphyllin (bei 
Lungenodem auch Salyrgan) noch wirksamer gemacht werden. 

Bei der Beratung von Kranken mit Hypertonie erwachst dem Arzte 
heutzutage noch eine bes. wichtige Aufgabe. Viele Patienten leiden weniger 
an dem Blutdruck als an dem Wissen urn den Blutdruck. Sie kennen 
die Normalwerte und sind angstlich erregt, wenn sie erfahren, da13 ihr 

Miiller, Therapie des prakt. Arztes Ill/I. 2. Aufl. 23 
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Blutdruck auch nur um ein Weniges von der Norm abweicht. Der Arzt 
soUte, wenn es irgend angeht, dem Patienten iiberhaupt keine Zahlen nennen; 
kommt dieser aber bereits mit einem Wert, auf den er sich psychisch ein­
gestellt hat, so muB man diesen vorsichtig zu erkunden suchen, um nicht 
durch Nennung einer hoheren Zahl den Kranken zu erschrecken. 1m iib­
rigen ist eine fromme Liige nirgends angebrachter als hier. Kranken mit 
bes. hohem Druck, die auf eine zahlenmaBige Auskunft drangen, wird man 
im aUgemeinen einen wesentlich niedrigeren Druck nennen, es sei denn, 
daB man ihre Mentalitat ganz genau zu kennen glaubt. Man wird den 
Kranken aufklliren, ihm sagen, daB ein erhohter Druck noch nicht Krank­
heit und schlimme Folgen bedeutet, daB er bei Innehaltung der vorge­
schriebenen MaBnahmen sich bald der Norm wieder annahern kann. Ganz 
verschweigen wird man das Bestehen einer Hypertonie schon deswegen 
nicht konnen, weil man sonst die therapeutischen MaBnahmen (die man 
als wichtiges Prophylaktikum hinsteUen wird) nicht durchsetzen kann. 

E. Frank-Breslau. 

Essentielle Hypotonie. 
Abnorm niedriger Blutdruck von langer Dauer findet sich bei Infektions­

krankheiten (von akuten in starkster Auspragung beim Flecktyphus, von 
chronischen bei der Tu berkulose), ferner bei Storungen der inneren Sekretion, 
vor aUem bei det Addisonschen Krankheit und multiglandularen Insuf­
fizienzen, endlich bei kachektisierenden Krankheitsprozessen. 

Neuerdings wird als essentieUe Hypotonie (Hypotension) ein Sym­
ptomenkomplex abgegrenzt, der neben dem permanent niedrigen systo­
lischen Druck (nach Martini und Pierach bei Mannern Werten unter lOS, 
bei Frauen unter 100 mm Hg) durch leichte Ermiidbarkeit, Schwindel, 
Hinterkopfschmerz, Herzklopfen, Druck auf der Brust, Ptose der Eingeweide 
Storungen des Magendarmkanals (Colitis mucosa, spastische Obstipation, 
mangelnde Geschlechtstiichtigkeit bei Mannern, bei Frauen Oligomenor­
rhoe) gekennzeichnet ist. Die Patienten sind meist mager, haben schlaffe 
Muskulatur, doch gibt es zweifeUos eine Gruppe fettleibiger Frauen, die 
einen auffallig niedrigen Blutdruck aufweisen. 

Es ist im Grunde derselbe Symptomenkomplex, der als asthenischer 
Habitus, juvenile viscerale Ptosis, hypoplastische Konstitution, Vagotonie 
beschrieben worden ist und .der ebensowenig wie samtliche anderen der 
genannten Symptome das des niedrigen Blutdruckes aufzuweisen braucht. 

Es mag sein, .daB im Rahmen der konstitutioneUen Abartung mangel­
hafte Funktion. innersekretorischer Driisen eine wichtige Rolle spielt, etwa 
eine Minderfunktion der N ebennieren (vielleicht eine Hypoplasie des chrom­
affinen Systems) sowie eine ungeniigende Keimdriisentatigkeit. Fiir den 
niedrigen Blutdruck speziell ist wohl nicht immer ein zu geringer Tonus 
der Arteriolen, sondern oftmals die Ptosis der Eingeweide samt der Schlaff­
heit der Bauchmuskulatur verantwortlich, welche die Anhaufung von 
Blut im Splanchnicusgebiet begiinstigt resp. die Entleerung aus diesem 
Reservoir erschwert. 

Zur Behebung der Symptome diirfte vor allem eine Allgemeinbehand­
lung vonnoten sein, hydrotherapeutische Prozeduren, Kohlensaurebader, 
Hochgebirgs- und Seeklima, sowie eine Dbungstherapie, welche die Mus­
kulatur und das Herz erstarken laBt. Sichere Wirkungen endocriner Stoffe 
diirfen. nicht erwartet werden; doch ist bei Frauen ein Versuch mit aus­
gewerteten Ovarialpraparaten,. bei Mannern mit angeblich wirksamen 
Hodenpraparaten(Testifortan, Testogan) statthaft. Will man spezieU das 
Symptom. des niedrigen Blutdruckes bekampfen, so wird man sich des 
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Ephedrins (Ephetonins) bedienen, welches ja adrenalinlihnlich wirkt, aber 
stomachal verabreicht werden kann: 3mal tliglich 1/2- I Tabl.; mitunter 
wird eine gutsitzende Leibbinde sich als blutdruckregulierendes Mittel 
erweisen. 

Manche Autoren meinen, da/3 nicht sowohl der niedrige Druck als 
vielmehr die vasomotorische Ataxie, das fortwahrende Schwanken der 
Gefa/3weite und BlutfUllung die Symptome macht und empfehlen des­
halb die Gefa/3e, wenn auch in Weitstellung, ruhig zu stellen, also ahn­
licl:! zu behandeln wie bei Hypertonie z. B. mit Papaverin und Luminal. 

E. Frank-Breslau. 

Therapie der Herzkrankheiten, insbes. der 
Herzschwache. 

Allgemeine Behandlung. 
Die Behandlung der Herzkrankheiten deckt sich in der Praxis gewohn­

lich mit der Bekampfung der Herzschwache. Genaueste Kenntnis der 
klinischen Erscheinungsweisen dieser Herzinsuffizienz sowie sorgfliltige in­
dividuelle Anpassung des gesamten Kurplans an den Einzelfall sind un­
erla/3lich. 

Jede Therapie der Herzschwliche baut sich auf den allgemeinen 
Prinzipien der Schonung und Dbung auf (F. A. Hoffmann). Nach 
diesen Gesichtspunkten sind darum auch die verschiedenen Hilfs- und Heil­
mittel der Herzschwache zu beurteilen und therapeutisch anzuwenden. Be­
kampfungsversuche der litiologischen Momente (der Grundkrank­
heit) sind sel bstverstlindlich (Rheumatismus, Arteriosklerose, Syphilis, 
Fettsucht, Nicotin-Alkoholabusus usw.). 

Sehonung und Arheitsleistung. Da organische Herzkrankheiten 
- j edenfalls in praktischer Hinsich t - mit einer Verminderung der 
Reservekrafte des Herzens einhergehen, ist der Herzkranke mehr als 
der Normale gezwungen, mit seinen Kraften hauszuhalten. Hierbei 
spielt die Verminderung der korperlichen - bes. der schweren Muskel­
arbeiten eine wichtige Rolle. Es ist aber das nich t so zu verstehen, als ob ein 
Herzkranker an sich "invalide" seL Er solI nur, urn seine Krafte moglichst 
giinstig fUr sich und seine Arbeitsleistung auszunutzen, vemiinftig damit 
wirtschaften. Natiirlich gibt es auch einzelne Herzkranke, die Gesunden 
gleichzusetzen sind. Das sind die Ausnahmen. 

Es erwachsen also dem Arzt bes. wichtige prophylaktische Aufgaben. 
Er solI bei j ugendlichen Individuen soweit moglich die Wahl des 
Berufes usw. beeinflussen unter Beriicksichtigung auch evtl. klimatischer 
schlidlicher Faktoren. Die Starkung der allgemeinen Korperkonsti­
tu tion ist eine wesentliche Aufgabe. 

Beim Erwachsenen ist dieser Einflu/3 natiirlich viel geringer, da 
Alter, Gewohnheit, Familienriicksichten und Pflichten meist nicht erlauben, 
den eingeschlagenen, selbst ungiinstigen Beruf zu lindem, wenn nicht ein 
anderer, sicherer Weg dafiir geboten werden kann. Immerhin la/3t sich 
auch hier durch Belehrung vieles erzielen. Schweres Heben, ungeschickte 
plotzliche Muskelanstrengungen und ahnliche Arbeiten sind dadurch, da/3 
sie maximale Leistungen des Herzmuskels beanspruchen, sehr schlidlich 
und doch viel ofter vermeidlich als es zunachst scheint. Auch manche lang­
dauemde korperliche Anstrengung kann durch rationelle Einteilung der 
Arbeit gemindert werden. 
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Viel mehr lll.Bt sich im auBerberuflichen Leben erreichen, in dem 
gerade oft dem Herzen schwere Schll.digungen zugemutet werden. "Ober­
triebener Sport, hastige und unnotige schnelle Bewegungen, schnelles Laufen, 
Radfahren, Schwimmen usw., ungenligende Schlaf- und Ruhezeiten, MiB­
brauch von GenuBmitteln, Nicotin (s. u.) spielen da eine groBe Rolle. Hier 
kann der Arzt belehrend und helfend eingreifen und selbst "Entsagung" 
vom Patienten verlangen. Natlirlich ist nicht jede Bewegung zu verbieten, 
maBige leichte Muskelarbeit kann vielmehr umgekehrt solchen, bes. jugend­
lichen oder fettieibigen Herzkranken empfohlen werden, die zu sitzender 
Lebensweise und zu geistiger Arbeit gezwungen sind (s. u.). Hierher gehort 
auch die Regelung des Stuhlganges (starkes Pressenl), Obstipation, 
Flatulenz sind zu bekll.mpfen. 

Neben korperlicher ist bes. die geistige und seelische Ruhe not­
w endig. Auch hier ist natlirlich mit den gegebenen Verhiiltnissen weit­
gehend zu rechnen, aber durch Belehrung und Erziehung kann doch manches 
Gute erzielt werden. - Die Einwirkung muB sich auch auf die Umgebung 
erstrecken. Nicht flir aile Herzfehler und Herzleiden haben psychische Er­
regungen die gleiche bedrohliche Bedeutung, am gefahrlichsten sind sie flir 
Kranke mit Blutdrucksteigerungen (Hypertonien bei Schrumpfniere usw.), 
mit Arteriosklerose und Lues der Aorta, mit CoronargefaBerkrankungen. 
Hier kann eine mit der Erregung einhergehende Blutdrucksteigerung, ein 
Vasomotorenkrampf usw. die schwersten Zustande auslosen. Erfahrungs­
gemaB wirkt auch Coitus bei derartigen Zustll.nden sehr unglinstig, kann 
zu plotzlichen Todesfallen flihren. 

Da auf Reisen, und zwar nicht nur in Kurorten (s. u.), leichter see­
lische und korperliche Ruhe zu erzielen ist, ist der glinstige EinfluB derselben 
verstandlich. In der Wahl der Orte sei man auf moglichste Ruhe, schone 
Lage, Moglichkeit bequemer, schattiger Spaziergange bedacht. Hier lassen 
sich dann systematische Terrainkuren (s. S. 372) zur Kraftigung des Herz­
muskels in geeigneten FlI.llen durchflihren. Auch Massagen usw. konnen 
hier angewendet werden. Die Hohenlage der Orte ist ebenfalls zu beruck­
sichtigen, bei jugendlichen Individuen sollte man nicht liber 1500 m gehen, 
bei alteren Individuen nicht liber 800-1200 m, da sich in dieser Hohe die 
Mehransprliche an Zirkulation und Atmung bes. bei Bewegungen geltend 
machen. 

Seebader sind im ailgemeinen wohl weniger empfehlenswert, am ehe­
sten noch wohl die Ostsee, Adria - natlirlich nur flir kompensierte Kranke. 
Seebll.der entsprechen kraftigen, kalten Solbadem. 

Auf die Notwendigkeit genligenden Schlafes ist schon oben hin­
gewiesen worden. Er ist evtl. durch lauwarme, abendliche Abwaschungen 
oder Bader (35-37° C 10 Minuten) zu erzielen. In hartnackigen FlI.llen 
konnen Baldriantee, Tinct. valerian. aeth., Bromsalze oder Schlafmittel, 
vor allem Veronal 0,5, Phanodorm, Somnifen, Amylenhydrat oder Adalin 
0,5-1,0 notwendig werden. Morphium ist nur unter gewissen Bedingungen 
erlaubt (s. u.). 

Sobald sich aber Herzinsuffizienzerschein ungen bemerkbar 
machen, muB unbedingte Ruhe gefordert und durchgeflihrt werden, 
und zwar moglichst schon bei leichteren Kompensationsstorungen. Am 
besten ist die Bettruhe. Wenn aber die Bettruhe von Nutzen sein soll, 
muB das Bett auch bequem sein. Es ist auf erhohte Riickenlage zu achten. 
Bei schweren Fallen ist eine mehr sitzende Stellung im Bett oft angezeigt. 
Handgriffe zum Erleichtem des Aufsetzens. Dies kann durch stelle Rlicken­
lage erreicht werden, wenn gleichzeitig Keilkissen unter die Oberschenkel 
und Knie geschoben werden. Es ist dabei das Kissen mit dem flacheren 
Teile nach dem GesaB zu, mit dem hoheren Telle unter die Mitte des Ober-
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sehenkels zu legen. Orthopnoisehe Kranke konnen freilieh oft nieht im 
Bett gehalten werden. Hier sind bequeme Lehnstilhle mit Stiitzen unter 
den Armen und Fiillen angezeigt. Mogliehst bald sind aber auch solche Kranke 
mit eintretender Besserung ins Bett zu bringen. Es kommt darauf an, 
die gesamte Korpermuskulatur moglichst zu entlasten und zu entspannen 
und die Atmungsmuskulatur unter die giinstigsten Arbeitsbedingungen zu 
versetzen. Nur wenn das durch die Lagerung erreicht wird, kann sie er­
folgreich wirken. Der Kranke ist darum auch anzuhalten, sich ruhig zu 
verhalten. Die von manehen Kranken gewahlten "Zwangslagen" (z. B. 
Knieellenbogenlage) sind zu beachten, nicht zu korrigieren. 

Die Nahrung ist ihm zu reichen, und zwar in einer Form, die an die 
Aufnahme die geringsten Kraftanspriiche stellt. Bei Dyspnoisehen gebe 
man nur fliissige N ahrung mit Schnabeltasse oder Loffel in kleinen Schlucken, 
damit keine Aspiration von Nahrung erfolgt. Auch bei Somnolenz ist die 
Ernahrung genau zu iiberwachen. Die Nahrungsart und Menge ist zu 
regeln; die Fliissigkeitsmenge vorzuschreibe~ (Karellkur) (vgl. S. 368ft). 

Die Entleerungen von Harn und Stuhl, auf deren Leichtigkeit 
zu achten ist, haben im Bette (Untersehieber, Bettflasche) zu erfolgen. 

Bei (langerer) Bettruhe ist durch Hautpflege (Abwaschung evtl. mit 
spirituoser Fliissigkeit, Einfetten, Pudern) evtl. Lagewechsel Decubitus­
bildung zu verhiiten. Wasserkissen, Luftringe konnen notwendig werden. 
Namentlich odematose, unbesinnliche altere, kachektische oder unsaubere 
Kranke stellen grolle Anforderungen an Geduld und Liebe des Pflege­
personals. 

Wenn strenge Bettruhe bei schweren Herzkranken meist leieht zu er­
reichen ist, so ist es bei leich ter Insuffizienz oft schwierig, und doch ist 
sie auch hier zur Erlangung einer guten und schnellen Heilung durchaus 
notwendig. Mitunter wird man sich aber hier mit anderen Ruhekuren (Sofa, 
Liegestiihle) behelfen miissen, da der Patient nieht zu weiteren Konzessionen 
zu bewegen ist. 

Die Dauer der Bettruhe mull von Fall zu Fall entschieden werden. 
Oft dringen solche Kranke darauf, aus dem Bett herauszukommen. Es 
kann nieht genug davor gewarnt werden, diesem Drangen friihzeitig nach­
zugeben! Man erlebt dann oft einen schwereren Rilckfall, bei dem Patient 
nur noch schwer in das Bett zuriickzubringen ist und nur zu verlangerter 
Bettruhe gezwungen wird. 

Das Aufstehen darf erst erfolgen, nachdem schon langere Zeit 
vollige Kompensation in der Ruhe erreieht ist. Nur so konnen 
Reservekrafte fiir das Herz gewonnen werden. Die Angaben und Klagen 
der Patienten iiber Sehwachung durch Bettruhe sind nicht stichhaltig; 
Muskelmassage im Bett konnen sie zum Schweigen bringen. 

Verlallt der Kranke das Bett, so darf es anfanglich nur auf kurze Zeit 
(1/2 Stunde) geschehen (Liegestuhl) und allmahlich ist unter steter Kon­
trolle die Zeit zu verlangern. Nun erst kommen aueh die Behandlungs­
methoden, die eine "Obung und Starkung des Herzmuskels bezwecken, 
in Betracht (dosierte Arbeit, Bader, Massage, Gymnastik usw.). 

Entspreehend der seh weren Herzinsuffizienz ist natiirlieh auch die 
a ku te Herzinsuffizienz oder die Insuffizienz bei aku ter Herzerkrankung 
(Endokarditis usw.) zu behandeln, und die Ruhekur ist hier ebenfalls 
mogliehst lang auszudehnen. 

Ein wiehtiger Punkt sei hier nur kurz gestreift: Ehe und Graviditat. 
Bei der Frage der Eheerlaubnis von Herzkranken sind zu viel individuelle 
Verschiedenheiten zu beriicksichtigen, um sie allgemein zu beantworten. 
J edoch wird man im gut kompensierten Herzfehler (bes. Mitralfehler) bei 
jugendlichen Patienten an sieh keinen Ehehinderungsgrund erblicken diirfen. 



358 Erkrankungen der Kreislauforgane. 

In der Graviditat wird aber von dem Herzen unzweifelhaft eine 
Mehrarbeit verlangt. Herzinsuffizienz, die sich in der Graviditll.t fortschrei­
tend entwickelt, kann demgemall im Notfall zur Beseitigung der Mehr­
leistung, d. h. zur Einleitung der Friihgeburt resp. des Aborts zwingen. 
Hier sind aber jedenfalls die 1ndikationen sehr eng zu stellen, alle anderen 
Mittel vorher zu erschopfen. Die Art des Herzfehlers ist dabei iibrigens 
nicht ganz gleicher Bedeutung (starkere Mitralstenosen ungiinstig). 
5icher sind Kranke mit Herzinsuffizienz infolge (resp. bei gleichzeitiger) 
Atmungsinsuffizienz (kyphoskoliotische, emphysematose, asthmatische 
Patienten) bes. ungiinstig gestellt. 

Umgekehrt wissen wir, dall zahlreiche -wohl die Mehrzahl - der 
Herzfehlerleidenden die Graviditaten gut iiberstehen. 50 kann auch aus 
dem Bestehen eines Herzfehlers nicht ohne weiteres die Berechtigung zur un­
bedingten Verhiitung der Konzeption hergeleitet werden. 

A. Bittorf-Breslau. 

Arzneibehandlung 
(mit Ausnahme der Digitalis- und Digitalisersatzpraparate). 

Mittel bei akuter Herzschwiiche. Campher, Cadechol, Hexeton, 
Cardiazol, Coramin, Ather, Moschus. Die Wirkung des Camphers erstreckt 
sich vor allem auf das Gehirn (Atemzentrum) ·und Vasomotoren. 
Eine Herzwirkung des Camphers war lange strittig, ist aber auf das 
erkrankte Herz sicher vorhanden. Die Wirkung erfolgt relativ schnell. 

Seine Anwendung ist damit gegeben. Man braucht ihn mit gutem 
Erfolge bei akuten Kreislaufschwachen, bes. bei akuten Infektionen 
und bei Vasomotoreninsuffizienz. Ferner ist es ein sehr gutwirkendes 
Mittel bei Asthma cardiale, Oedema pulmonum und bei Herzflim­
mern. In allen diesen Fallen wird es haufig mit Coffein oder Diuretin 
(s. u.) zusaminen gegeben werden. Schlielllich ist er recht gut wirksam in 
Fallen von Herzinsuffizienz infolge A teminsuffizienz (Kyphosko­
liose, Emphysem, chronische Lungenerkrankungen, Pneumonie). 

Toxische Wirkungen sind selbst bei erheblichen Camphermengen, 
die man stiindlich evtl. bei Bedarf noch schneller wiederholen kann, oder 
in Depots (5-10 ccm) gibt, nicht zu befiirchten. Alkohol (s. 0.), 
Ather (subcutan, schmerzhaft I ccm) oder Spiritus aethereus (Hoffmanns 
Tropfen) werden nur selten gegeben. 1hre Wirkung ist zum Teil (Alkohol) 
nicht giinstig oder wohl nur eine indirekte. Moschus, das diesenMitteln 
analog erregend wirkt, ist ·nicht mehr gebrauchlich. Neuere darml6sliche, 
darum fiir innerlichen Gebrauch geeignete Campherpraparate sind 
Cadechol und Perichol (kombiniert mit Papaverin z. B. bei Angina pec­
toris). Ein intramuskular und intravenos verwendbares, in akuten Fallen 
gut wirksames, wasserlosliches Campherpraparat stellt das Hexeton dar 
(intramuskular 2 ccm 10 %, intravenos I ccm 1% Losung), ebenso Cam­
phogen. Schlielllich seien die Campher-Gela tin etten (3--9 pro die) 
erwahnt fiir innerlichen Gebrauch des Camphers; jedoch ist ihre Anwendung 
ebenso wie die von Cadechol und Perichol sehr beschrankt. 

Das Cardiazol mit campherahnlicher (aber auch sicherer Herz-) 
Wirkung ist intravenos (bei Kollaps), subcutan (sehr wenig schmerzhaft) 
und innerlich verabreicht, bes. bei akuten Herzinsuffizienzen und bei 1n­
fektionskrankheiten empfehlenswert (Krehl). 

Das Coramin steht in seiner Wirkung zwischen Campher und Coffein, 
kann innerlich und subcutan (Iccm 2-3mal taglich) evtl. mit Digitalis 
kombiniert gegeben werden. 
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Die vasomotorischen, diuretischen Mittel und das Adrenalin. Die 
wichtigsten Mittel dieser Gruppe, die neben ihrer di uretischen Wirkung 
zum Teil auch durch ihre Vasomotorenwirkung als Herzmittel gelten 
konnen, sind das Coffein und das Theobromin. 

Coffein vor allem wirkt vorwiegend zentral ansetzend stark erregend 
auf die Vasomotoren und Atemzentren. Durch die Verengerung groBer 
(abdominaler) Gefal3gebiete und die (peripher bedingte) Erweiterung 
anderer (speziell der Nieren-, Coronargefal3e) wirkt es blutdrucksteigernd 
und gleichzeitig verbessert es die Ernahrung des Herzmuskels, indem es ihm 
mehr Blut zufiihrt. Das Theobromin fiihrt zu einer noch starkeren Er­
weiterung der Nierengefal3e und hat entschieden weniger die evtl. ungiin­
stigen Nebenwirkungen des Coffein (Herzklopfen, Herzbeschleunigung, 
Vbelkeit). Andererseits ist dieses als Vasomotorenmittel iiberlegen. So 
kommt ihnen beiden, resp. ihren Salzen, doch je wieder eine bes. Indikation 
zu. Vielfach werden diese Mittel mit Digitalis kombiniert gegeben. 

Coffeinum, resp. Coffein. na trio-benzoicum oder na trio-sali­
cy 1. zu 0,2-0,3 kann 3-5 mal taglich innerlich oder subcutan (leicht schmerz­
haft!) gegeben werden. Es wird hauptsachlich bei Vasomotoreninsuffi­
zienz, bei Infektionskrankheiten (Typhus, Pneumonie), im Kollaps, 
bei Blutungen, Vergiftungen (Chloral-Narcotica), bei Oedema pul­
monum oder - wegen der diuretischen Wirkung bei - Odemen (kar­
dialer-nephritischer Natur) angewandt. Auch in Form starken Kaffees kann 
es gegeben werden. 

Theobromin, resp. Theobr. natrio-aceticum oder salicyl. (Diu­
retin) wird in Einzeldosen von 0,5 mehrmals am Tage oder auch mit gutem 
Erfolge als Diureticum gehauft (nachmittags) stiindlich je 1,0 bis zu 4,0 
bis 5,0 gegeben. 

Es wirkt einmal stark diuretisch, darum wird es neben Digitalis bei 
hydropischen Herzkranken oft mit ausgezeichnetem Erfolg gegeben. 
Wegen seiner erweiternden Wirkung auf die CoronargefaBe ist es umgekehrt 
bei Coronarsklerosen, Angina pectoris, bei luetischer und arterio­
sklerotischer Aorteninsuffizienz, Asthma cardiale von hervor­
ragender Wirkung. In diesen Fallen sollte man stets die Digitalis (s. u.) 
mit Diuretin zusammen geben, und zwarin Pulvern (oder Caps. gelodurat. 
- etwas groBI -). Etwa in folgender Form: 

Pulv. fol. digit. titr. 0,1 (oder 0,05); Theobr. natr. salic. 0,5. M. D. S. 3-6mal taglich 1 Pulv. 
In kleiueren Dosen evtl. lange Zeit. 

Manche Autoren geben die Digitalis iiberhaupt nur noch in Kombi­
nation mit Diuretin. Auch bei cerebral en Zirkulationsstorungen bewahrt 
sich das Theobrom. natr. salicyl. (Diuretin) oft gut. 

Mitunter versagen nach einiger Zeit der Wirksamkeit diese Mittel als 
Diuretica. Dann kann man durch Wechsel mitunter wieder Erfolge er­
zielen. Es kommen dabei das Theocin, Theophyllin (0,2-0,3 3-4mal 
taglich resp. seine Salze), Euphyllin, das auch rectal oder intramuskular, 
intravenos wirksam ist, in Betracht. Diese Mittel sind sehr starke Diu­
retica, denen auch eine spezifische, erregende Wirkung auf die Nierenele­
mente selbst zukommt. Ihre Anwendung ist also vorwiegend auf hydro­
pische Kranke beschrankt. Sie rufen aber haufig Magen-Darmstorungen 
hervor, angeblich mitunter bei disponierten Kranken epileptiforme Anfalle. 
. Die alteren Diuretica (s. 0.) sind durch die eben genannten Mittel stark 

zuriickgedrangt worden: Kalium aceticum, die verschiedenen Species 
diureticae. Die letzteren mochte ich doch empfehlen, da sie meist gern 
genommen werden und oft von recht guter Wirkung sind. In neuerer Zeit 
ist wieder Bulbus scillae mehr empfohlen worden bei Behandlung hy-
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dropischer Herzkranker. (Acet. scillae 10--20 Tropf., Extract. scillae 0,025 
bis 0,7; erMltlich auch in Geloduratkapseln (5. u. Scillaren).) 

Auch der Harnstoff (Urea pura) in Losung 10,0: 200,0 eBlOffelweise 
kann mitunter als gutes Diureticum verwendet werden. Die Salina 
(Glaubersalze), sogar Kocbsalz (s. u.) wirken mitunter diuretiscb. ScblieB­
licb ist das Kalomel (s. u.), 3mal 0,2 (evtl. mebrere Tage lang bindurcb) 
empfoblen worden. Seiner Anwendung steben aber mancbe Bedenken ent­
gegen (Darmreizung, Durcbfalle, Gescbwiirsbildung im Darme, evtl. Stoma­
titis). Es ist daber nur im Notfalle (dazu Tinct. opii) anzuwenden. Sebr 
wirksam sind die (intravenos) Quecksilberpraparate Novasurol, weniger 
toxiscb Salyrgan (1/2- 2 ccm); docb ist fiir ilire Anwendung Feblen 
scbwerer, vor allem parencbymatoser Nierenkrankbeiten notwendig. 

Suprarenin (Adrenalin). Wegen seiner starken vasoconstrictoriscben 
Eigenscbaften kommt das Suprarenin neben dem Coffein (s.o.) bei den 
Fallen von Herzinsuffizienz, die auf Versagen der Vasomotoren be­
ruben (Kollaps, postoperativ, Blutungen, Addisonscber Krankbeit, 
Typbus, Narkose), zur Anwendung. Seine intra venose Anwendung 
(0,5-1,0 ccm der LOsung I: 1000) ist wegen der starken vasoconstricto­
riscben Wirkung bei scblecbtem Herzmuskel nicb t ungefabrlicb (vor­
ber Digitalis s.o.I). Besser ist die subcutane Anwendung - 0,5 bis. 
1,0 ccm der kauflicben LOsung 1,0: 1000,0 - in den obengenannten Fallen .. 
Abnlicb in ibrer pbarmakologiscben Wirkung sind Epbedrin 0,025-0,1 
und Epbetonin (syntb. Epbedrin), die aucb peroral und langere Zeit 
wirksam sind. 

ScblieBlicb sei an dieser Stelle aucb der (intravenosen) Kocbsalz­
infusion (mit oder obneAdrenalin) in Fallen von Vasomotoreninsuffizienz 
als eines guten Mittels gedacbt. 

Das Morpbium. Ein gutes Herzmittel - allerdings in ganz anderem 
Sinne als die vorber genannten -ist mitunter das Morpbium. Durcb 
seine berubigende Wirkung ist es bei allen erregten, motoriscb un­
rubigen, infolgedessen angstlicben und abgearbeiteten Herz­
kranken bes. bei Erkrankungen des linken Herzens, ein ausgezeicbnetes 
Berubigungsmittel. Gleicbzeitig wird durcb vasodilatatoriscbe Wirkung die 
Durcbblutung des Herzens gesteigert und dadurcb aucb die Arbeitsleistung 
des Herzens erbobt und die Widerstande berabgesetzt. Diese Wirkung zu­
sammen mit Bettrube zeigt sicb baufig bei vorber nocb tatigen Patienten 
in geradezu iiberrascbenden Erfolgen. Es wird gewobnlicb in Dosen zu 0,01 
subcutan gegeben. Bei den Anfallen von Angina pectoris wirkt es oft 
geradezu wunderbar, ahnlicb gelegentlicb bei Lungenodem und Astbma 
cardiale. Man muB dann freilicb eine Bebandlung mit Digitalis und Diuretin. 
oder Nitriten (s.·u.) anscblieBen oder gleicbzeitig anwenden. 

In einem FaIle aber ist das Morpbium bei der Herzinsuffizienz bei 
starker Atemnot, Scbmerzen, Angstlichkeit usw. streng verboten. Das 
sind die Herzinsuffizienzen infolge A teminsuffizienz, d. b. bes. bei 
cbroniscbem Empbysem, Kypboskoliose, doppelseitigen oder scbweren 
einseitigen Pneumonien. In diesen Fallen tritt seine ungiinstige Wirkung 
auf das bier an sicb scbon erscbopfte Atemzentrum um so starker bervor .. 
Dadurcb werden die an sicb ungiinstigen Bedingungen fiir das Herz und den 
kleinen Kreislauf nocb verscblecbtert. Es konnen dann selbst kleinste Gaben 
(0,003!) todlicb wirken. 

Aucb bei Kranken mit Erscbopfung des Atemzentrums (z. B. 
bei Neigung zum Cbeyne-Stokesscben Atmen) ist Morpbium verboten, 
da es die periodiscbe Atmung verstarkt. Empbysematikem und Arterio­
sklerotikem mit Herzinsuffizienz gebe man darum gegen zu beftigen Husten, 
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der ja auf das Herz schadlich wirkt, Kodein oder Dionin, und als Schlaf­
mittel Adalin, Veronal (s.o.), Phanodorm. 

Ergotio, Jod, Nitrite. Das Ergotin (in Uisung Extr. secal. comuti 
1,0: 200,0), evtl. in Verbindung mit Jodkali: 

Ergotin 1,0; Kal. jod. 5,0--20,0; Aq. dest. ad 300,0; 3mal taglich I EOI. 

ist ein verhliltnismaJ3ig wenig gebrauchtes, aber bes. bei leichtesten 
angin5sen Beschwerden, bei eben beginnenden relativen Insuffizien­
zen des Herzens, infolge Arteriosklerose, auch bei arteriosklero­
tisch em Schwindel gut wirksames Mittel. Diese Wirkung beruht wohl 
auf einer besseren Durchblutung der Herz- (Coronar-) und HimgefaBe. 

Die Indikationen des Jods, bes. bei arteriosklerotischen und 
I uetischen Herzgefal3leiden muB hier als bekannt vorausgesetzt werden. 
Seine prophylaktische Bedeutung sei nur erwlihnt. Aber auch bei bestehen­
der Herzinsuffizienz, z. B. bei anginosen Beschwerden oder bei Emphy­
sem mit Bronchitis ist es (neben Digitalis) indiziert. Am besten sind die 
Jodsalze (Jodkali oder Jodnatron) in Dosen von 0,5-1,5 pro die. Bei 
empfindlichen Kranken kann man es zweckmaBig in Geloduratkapseln 
(Pohl) geben (haufiger kleinere Dosen [0,2), da bei gr5Beren Dosen zu groBe 
Kapseln notwendig sind). 

Die Ersatzprapara te des J ods: Dij odyl, J odglidine, J od­
ivai, J odomenin, J odfortan, Saj odin, Lipoj odin u. a. enthalten 
meist weniger Jod, sind darum entweder in groJ3eren Mengen zu geben 
oder weniger wirksam. Zu subcutaner Injektion (langsame Resorption), 
die moglichst vermieden werden sollte, ist das J odipin zu verwenden. 

Die Nitrite werden wegen ihrer vasodilatatorischen Wirkung ange­
wandt. Ihr Indikationsgebiet sind hauptsachlich Zustande hyperto­
nischer oder vasoconstrictorischer Art, speziell die Angina pec­
toris. 1m Anfall selbst kann man Amylnitrit 5 Tropf. auf I Tuch ge­
traufelt inhalieren lassen oder man gibt Nitroglycerin (0,0005-0,001 
pro dosi) in Tabletten oder alkoholischer Uisung. 

Von ahnlicher Wirkung ist das folgende Pulver: 
Kalii nitrici 29,8; Natrii nitrosi 0,2, 

das messerspitzenweise langere Zeit hindurch gegeben werden kann (ebenso 
Nitroglycerin). Es ist auch bei den leichteren subjektiven Beschwerden und 
bei Aortensklerose (Druck auf der Brust, Schmerz im linken Arm usw.) meist 
gut wirksam. 

Das Vasotonin (J ohim bin mit U rethan) ist nach dlln vorliegenden 
Erfahrungen anscheinend bei hypertonischen Zustanden nicht zu 
empfehIen, da seine blutdrucksenkende Wirkung unsieher ist. 

Atropio. Das A tropin kommt wohl nur als Herzmittel in einzelnen 
Fallen von Adams-Stokesscher Krankheit (Herzblock) in Betracht. In 
Fallen von Dissoziation der Herztatigkeit, die auf Vagusreizung beruhen, 
ist manchmal durch Atropin die St5rung beseitigt worden. Auch im steno­
kardischen (vasomotorischen) Anfall kann es neben Morphium ver­
sucht werden. 

Tioctura vaIerianae. Baldriantee, VaIyl, Valydol. 
Chioio ist bes. von Wenkebach zur Behandlung von Extrasystolen 

empfohlen (0,3-0,6 pro die). Das Chinidinum sulfuricum in Com­
pretten zu 0,2 innerlich ist bei der Arrythmia perpetua oft von ausgezeich­
netem Erfolg (nach vorheriger Digitalisanwendung). Man gibt, um seine 
Vertraglichkeit zu priifen, 1 X 0,2 (Vergiftungserscheinungen: Ohrensausen), 
wird es gut vertragen, dann 2-3 Tage 3mal taglich 1-2 Compretten. 
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Die Kur kann nach einigen Tagen wiederholt werden (bei Unwirksamkeit 
fiihrt auch langerer Gebrauch nicht zum Erfolg). 

StrycllDin leistet mitunter (bei Dberleitungsstorungen, Arteriosklerose 
u. a.) gute Dienste. (pillen zu 0,3 mg 2-3mal taglich; steigende Dosen!) 

A. Bittorf-Breslau. 

Digitalistherapie. 
Das eigentliche Herzmittel bei Insuffizienz des Kreislaufs ist die 

Digitalis (Folia Digitalis). Die Wirkung der Digitalis auf den Kreis­
lauf ist kurz folgende. Sie verstarkt die Systole, verlangsamt die Diastole, 
dadurch wird die Herztatigkeit so reguliert, daB bei moglichst geringster 
Arbeitsleistung groBter Nutzeffekt erreicht wird. Toxische Dosen (beim 
Tier) verlangsamen die Herztatigkeit immer mehr, dieselbe wird unregel­
maBig, schlieBlich erfolgt systolischer Herzstillstand. Die Wirkung der 
Digitalis setzt vorwiegend am Herzmuskel an, jedoch kommt ihr auch 
ein EinfluB auf die GefaBe zu (verengemd). Durch die im ersten Stadium 
(therapeutische Dosen) erreichte Erhohung des Schlagvolums und 
kraftigere Herzentleerung erfolgt meist eine Erhohung des Blutdrucks resp. 
eine Besserung der Blutversorgung aller Organe (auch des Herzens). Zu 
groBe Dosen (toxische Gaben) bewirken Irregularitat (haufig extra­
systolische Bigeminie), evtl. starke Verlangsamung des Pulses (Disso­
ziation der Vorhof- und Ventrikeltatigkeit), Hamverminderung. Meist geht 
wamend Dbelkeit, Brechneigung vorher. Bei diesen Erscheinungen ist das 
Medikament sofort abzusetzen, sie gehen dann meist von selbst zuriick. 
Mitunter sieht man, bes. bei hydropischen Herzkranken unter dem Digi­
talisgebrauch Delirien oder Verwirrtheit auftreten. Auch diese Erschei­
nungen werden als Digitaliswirkung betrachtet. Das ist aber wohl nicht 
immer der Fall. Mitunter sind es Erschopfungsdelirien, in anderen Fallen 
konnen die Erscheinungen auf Resorption toxischer Produkte aus den 
Odemen zuriickgefiihrt werden. Unter diesen Umstanden ware dann die 
Digitalis weiter zu geben. Das Verhalten des Pulses und der Harnabsonde­
rung sind fiir die Beurteilung ausschlaggebend. 

Eine erfolgreiche Digi talistherapie ist abhangig von rich tiger 
Indikationsstellung, sachgemaBer Anwendung und Verabreichung 
guter Drogen. Die vielfaltigen Klagen iiber schlecht wirksame Digitalis­
blatter sind wohl haufiger durch falsche Anwendung als durch schlechte 
Praparate verursacht. SchlieBlich gibt es eben auch FaIle, in denen auch 
die Digitalis nic!tt mehr wirken kann. Eine gewisse Reservekraft des Herzens 
ist auch fiir eine erfolgreiche Digitalistherapie noch notwendig. Daneben 
sind gewisse Formen der Herzerkrankung (z. B. Dberleitungsstorungen) un­
geeignet fiir Digitalistherapie. Den teilweise berechtigten Klagen iiber 
wenig wirksame Digitalisdrogen ist durch die Einfiihrung der Folia digital. 
titrata abgeholfen. Titrierte Digitalisblatter oder daraus hergestellte Ta­
bletten sind jetzt iiberall in Apotheken erhaltlich. Es handelt sich um 
Praparate eines bestimmten Valors (V), der unter gewissen Kautelen ent-

X 
spricht: X. Z' wobei X = g Frosch, Y = Zahl der Kubikzentimeter eines 

IOproZ. Digitalisinfuses, Z = Zeit bis zum systolischen Herzstillstand dar­
stellt. Eine andere Art der Titrierung ist so, daB 0,04 g 100 g Froschein­
heiten in 2 Stunden zum systolischen Herzstillstand fiihren. 

Die Indika tion fiir die Anwendung der Digitalis bildet j ede Form 
der Herzinsuffizienz, die zu einer Storung der Blutverteilung oder des 
Blutumlaufs fiihrt, mag sie nun mit einer Storung des Rhythmus einher­
gehen oder nur mit Beschleunigung oder Verkleinerung des Pulses. Erhohter 



Digitalistherapie. 363 

Blutdruck bildet unter den oben genannten Bedingungen keine Kontrain­
dikation, ja erh6hter Blutdruck kann sogar unter Umstanden unter Digitalis­
therapie sinken (Hochdruckstauung). Auch in Fallen leichter relativer In­
suffizienz ist die Digitalis sehr gut wirksam. Akute Myokarditis und Herz­
schwache bei Endokarditis oder Infektionskrankheiten (Pneumonie, hier oft 
Prophylaktikum gegen eine drohende Insuffizienz u. a.) geben weitere 
Indikationen iiir die Digitalisbehandlung abo 

Kontraindikationen stellen unter Umstanden FaIle von Uber­
leitungsst6rungen (Herzblock Adams-Stokes) dar und gewisse 
Herzerscheinungen bei Thyreotoxikosen bes. postoperativer und tachy­
kardischer Natur, wahrend auch hier alle wirklichen Insuffizienzen mit 
Digitalis - oft allerdings mit geringerem Erfolg - zu behandeln sind. AIle 
Herzst6rungen nerv6ser und vascularer Art sind nicht der Digitalistherapie 
zuganglich. 

Gewisser Vorsich t bei der Digitalisbehandlung bediirfen die Anfalle 
von Angina pectoris und die Erkrankungen des Herzmuskels, bei denen Ver­
anderungen der KranzgefaBe sicher oder wahrscheinlich (bes. luetische 
Aortenfehler) sind. Ebenso ist eine gewisse Vorsicht bei Emboliegefahr 
oder bereits eingetretener Embolie und Hirnhamorrhagie notwendig. Es 
entscheidet dann die Dringlichkeit des Zustandes allein iiber das Geben 
oder Nichtgeben der Digitalis. 

Auch starke Magen-Darmst6rungen machen eine gewisse Vorsicht bei 
der Anwendung der Digitalis notwendig. 

Nutzlos und sinnwidrig ist nach vorstehendem die Anwen­
dung der Digitalis bei nerv6sem Herzleiden oder bei gut kom­
pensiertem Herzfehler. 

Bei der therapeu tischen Anwend ung ist schlieBlich die kum u­
lierende Wirkung der Digitalis, ihre Speicherung, zu beriicksichtigen, die 
namentlich nach gr6Beren Dosen eintritt und zu den oben geschilderten 
toxischen Wirkungen iiihrt. Vielfach werden diese Gefahren we it iiber­
schatzt und vie! zu kleine Dosen gegeben. 

Die Folia digitalis ti tra ta sind das Mittel des (praktischen) 
Arztes. Man gebe es entweder in Form von Pulvern zu 0,1 Pulvis fol. digit. 
titr. oder in Pillen zu 0, I Digit. oder eBl6ffelweise vom Inf. fol. digit. titr. 
1,0-1,5/150,0. Das Infus gibt man dann gern, wenn man eine etwas 
schnellere Wirkung erzielen will, da die Wirkung der Digitalis relativ lang­
sam (jedenfalls erst nach mehreren Stunden) erfolgt; jedoch ist beim Infus auf 
dessen Frische zu achten. Es verdirbt leicht, daher ist es kiihl aufzubewahren 

Die Gr5Be der Dosis richtet sich nach dem Zustande des Herzens, 
der GefaBe, der Art des Herzfehlers. 1m allgemeinen lasse man bei sch werer 
Herzinsuffizienz namentlich anfanglich gr6Bere Dosen, also etwa 2-3-
stiindlich - also 4-6 - Pulver oder 2stiindlich I EBl6ffel des Infuses 
bis 0,5-0,8 (-I,O! g) des Digitalisinfuses in den ersten 24 Stunden nehmen. 
Nach der erzielten Wirkung richtet sich die weitere Medikation. Auch am 
2. Tage wird man noch oft 0,3-0,5 des Pulvers, 0,4-0,8 des Infuses geben. 
Steigt die Diurese, nimmt die Dyspnoe, Pulsfrequenz usw. ab, so kann man 
in der Dosis herabgehen. Viele Autoren geben an, daB man jetzt etwa am 
3. Tage das Mittel absetzen solI, urn Kumulation und evtl. Gew6hnung zu 
vermeiden. In seltenen Fallen wird man damit auskommen. Ich habe aber 
vielfach gesehen, daB mit dem Aussetzen der Mittel auch die erreichte 
Besserung nachlaBt. Es empfiehlt sich darum, absteigend nun zu kleineren 
Dosen (0,2-0,3 taglich) unter steter Kontrolle des Pulses iiberzugehen. 
Erst wenn eine befriedigende dauernde Diurese, ruhige Atmung auch bei 
leichten Bewegungen, gute Verlangsamung und evtl. Regularitat des Pulses 
- die Irregularitat wird durchaus nicht immer durch Digitalis beseitigt! 
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- Schwund der Stauungsorgane erreicht ist, setze man aus. Die Diurese 
scheint neben der Atemfrequenz das feinste Reagens auf die gute Digitalis­
wirkung zu sein. 

1m allgemeinen sol1 man eine Digitaliskur nicht eher als nach 10 bis 
14 Tagen wiederholen. Auch hier gibt es Ausnahmen. "Oberhaupt spielt 
gerade das Individualisieren, das Abwagen, oft ein gewisses intuitives Er­
fassen bei der 1;)igitalistherapie eine groBe Rolle. Die Vorschrift vieler 
Autoren, nicht mem als 1,0--1,5 g Digitalis bei einer Kur zu verabreichen, 
ist zu schematisch, die Dosis meist zu klein. Man wird oft ohne Schaden 
auf 3,0--6,0 g und mehr steigen konnen und mussen, urn eine gute Wirkung 
zu erzielen. (In einem besonderen FaHe gab ich erst ktirzlich 8 g in 
8 Tagen mit bestem Erfolge.) 

In einer Anzahl von Fallen, namentlich bei leichteren Zustanden 
mit Hypertension, bei Aortenfehlern, anginosen Beschwerden 
(s. 0.) usw. wird man oft anfanglich mit 0,3 g Digitalis pro die auskommen. 
Auch bei empfindlichem Magen wird man Digitalis in kleineren Mengen 
geben. Hier kann, wie auch sonst, die Verabreichung der Digitalis in ge­
harteten Gelatinekapseln = Geloduratkapseln (Pohl) versucht werden, 
doch wird mitunter tiber Storung durch verlangsamte Losung usw. geklagt. 

Bei relativer Herzinsuffizienz schlieBlich wird man oft nur 0,2 

bis 0,3 g Digitalis pro die mehrere Tage lang zu geben brauchen. 
In einzelnen Fallen leich tester Insuffizienz, die mehr in subjek­

tiven Beschwerden kardialer, cere braler, digesti ver N a tur sich auBern 
oder zurNachbehandlung schwererlnsuffizienzen. kann man oft mit Erfolg 
protrahierte Digitaliskuren tiber Wochen, selbst Monate anwenden. 
Hierbei wird 0,1-0,3 Pulv.fol. Digitalis taglich in einer Gabe (fruh) oder 
in 2 Gaben 0,05 (fruh und abends) verabreicht. 

Bei sehr empfindlichen Verdauungsorganen (Brechneigung) kann man 
die Digitalis per clysma reichen. Am besten gibt man yom Infus. fo!. 
digitalis 0,2-0,3 auf ca. 50 Wasser pro dosi oder die gut wirksamen Digi­
talisdispert oder Digi talisexkl udsuppositorien. 

A. Bittorf-Breslau. 

Digitalisersatzmittel. 
Neuere Digitalispriiparate. Die aus den Digitalisbla.ttem isolierbaren 

Alkaloide (Digitoxin, Digitalin, Digitalein) sind verschieden. zum Teil 
einzeln, zum Teil in Gemischen in den Handel gebracht worden. Sie sollten 
wegen besserer (exakterer) Dosierbarkeit. groBerer Haltbarkeit. subcutaner, 
intramuskuloser und intravenoser Anwendbarkeit, Befreiung von giftigen 
Nebenbestandteilen (Saponinen usw.) die Digitalisdroge ersetzen. Ftir 
die Praktiker kommt jedenfalls die subcutane, intramuskulare und 
vor aHem die intra venose Therapie aus leicht begreiflichen Grun­
den als regulare Therapie weniger in Betracht. Abgesehen davon, 
daB sie dem Patienten oft unnotige Schmerzen und Beschwer­
den bereitet, vielfach Ofteren Besuch des Arztes verlangt. fiihrt sie noch 
mitunter zu Komplikationen, ohne im allgemeinen erhebliche Vorteile 
zu bieten. In einzelnen Fallen kann sie freilich zur Erzielung schnel­
lerer Wirkung geboten oder wiinschenswert sein (bes. bei akuter Herz­
schwache, Pneumonie usw.). 

Einige dieser zahlreichen Ersatzpraparate seien erwli.hnt, ohne daB 
etwa die nicht aufgefuhrten nun alle weniger oder unbrauchbar sein muBten. 

Digitoxin, Digitalin (Merck) werden wohl kaum noch angewendet. 
Die Dialysate: Digitaly sa t (Burger) und Digi talysa t- (Golaz), von 

denen etwa je 20 Tropf. = 1,0 = 0,1 Digitalis entsprechen, werden haufiger 
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gebraucht. Sie sind auch zu intravenoser und intramuskularer resp. sub­
eutaner Injektion gut geeignet. 

Das Digipuratum (Knoll) ist jetzt vielfach empfohlen. Es soIl den 
Magen weniger reizen. Es kommt in Tabletten (entsprechend o,r Digitalis), 
in Tropfen, Ampullen in den Handel, und kann ebenfa11s intravenos und 
intramuskular gegeben werden. 

Am meisten hat sich wohl das Digalen (Cloetta) eingebiirgert. Es 
wird taglich 3mal r ccm (entsprechend 3mal o,r Digitalis) innerlich ge­
geben. Meist begegnet man gerade hier vielfach der Anwendung zu kleiner 
Dosen. Da die Resorption schnell erfolgt, ist es schneller wirksam. Es kann 
auch intramuskular (subcutan schmerzhaft I) und intravenos gegeben werden. 
Auch das Liquitalis ist ein bes. fiir intravenose Injektion sehr ge­
eignetes Praparat. 

In neuerer Zeit sind noch eine Reihe anderer Digitalispraparate emp­
fohlen worden, so das Digifolin, das Digitoxin und Digitalein enthalt. 
Auch dieses Praparat kommt fiir innerlichen intravenosen und bes. sub­
eutanen Gebrauch in den Handel, und zwar die Einzeldosis = r ccm. 
Die Wirkung dieses Mittels wird bes. bei subcutaner Anwendung geriihmt, 
die aber mitunter auch zu Rotung und Schmerzhaftigkeit der Injektions­
stelle fiihren kann. Das Verodigen (das Gitalin der Fo!. digit.) in Dosen 
von 2-4mal r Tab!. (= o,r Digitalis) hat groBe Verbreitung gewonnen. 
Es ist ein gut vertragliches, sehr wirksames Praparat, das gelegentlich noch 
niitzt, wenn andere Digitalismedikation versagt. Es kann auch langere 
Zeit hindurch in kleineren Dosen oder als Verodigen-Milchzucker (o,r) in 
Suppositorien gegeben werden. 

Trotzdem gilt auch heute noch, daB aIle diese Praparate nicht den An­
spruch erheben konnen, der Folia digit. iiberlegen zu sein. 

Gelegentlich muB man mit dem Praparat auch wechseln, da die Wirkung 
cines jeden etwas anders ist (z. B. starker vasoconstrictorisch Digi toxin, 
Digitalein, Digitalin, weniger Digipurat, am wenigsten Verodigcn, 
Digalen, Digitolin), und ein Pluparat noch wirkt, wahrend die anderen 
versagen. 

Ersatzmittel der Digitalis. Die Wirkung des Strophantus ist der der 
Digitalis analog. Die Tinctura strophanti ist relativ wenig gebrauchlich, 
<la sie sich vielfach als unzuverlassig erwiesen haben soIl. Da auch von ihr 
etzt ti trierte Tinkturen hergeste11t werden, empfiehlt sich deren Anwen­

jdung wieder mehr. Namentlich wenn man etwas schnellere Wirkungen er­
zielen will, ist die Tinct. strophanti angezeigt, von der man 3 mal8-ro Tropf. 
zu geben pflegt. Eine Digitaliskur kann sie nicht ersetzen, doch kann man 
sie mit Vorteil bei voriibergehenden Zustanden von Herzschwache 
oder einleitend bei einer Digitalistherapie geben. 

Das Strophan tin (Bohringer) ist zur intra venosen Therapie 
sehr empfohlen worden. Die Bedenken gegen eine intravenose Therapie 
bestehen auch hier fiir den Praktiker. Daher ist die allgemeine An­
wendung schon stark eingeschrankt, dazu kommt, daB das Mittel nicht 
ganz ungefahrlich ist und nur unter bestimmten Bedingungen gegeben 
werden kann. Der Vorteil ist der einer fast momentanen kraftigen Wirkung 
(nach r-2 Minuten) und guter Nachhaltigkeit. 

Von Schadigungen hat man Schiittelfroste (bei den neueren Praparaten 
nieht mehr zu befiirchten), Dbelkeit, Kollaps, selbst noeh sehwerere Sto­
rungen gesehen. Bes. bei Aortenfehlern und Coronarerkrankungen seheint 
mir Vorsieht geboten. Ferner soIl es nieht gegeben werden, wenn bereits 
andere Digitalispraparate kurz vorher gegeben wurden. Versehentliehe 
subcutane oder perivenose Injektionen sind sehr sehmerzhaft, konnen 
wohl zu Thrombose der Venen fiihren. 
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Die Anwendung des Strophantins, in Ampuilen (zu 0,5 und 1 mg) ist 
also rela ti v beschrankt. Aile Formen der Herzinsuffizienz bei Klappen~ 
fehlem (s. o), Sklerose und Nephrosklerose kommen in Betracht, bes. solche· 
mit starken abdominalen Stauungen. Gibt man bei sehr geschwachtem 
Herzen diese starke "Peitsche" in zu groBer Dosis, kann plotzliches Ver­
sagen eintreten. Giinstig ist die Wirkung auch bei den Herzschwache­
zustanden bei akuten Infektionen (Pneumonie, Grippe u. a. bei Lungen­
Odem). 

1st eine Digitalistherapie vorausgegangen, so soil man 1-2 Tage 
warten (Kumulationsgefahr) oder mit ganz kleinen Dosen (0,2 mg) be­
ginnen. Es empfiehlt sich iiberhaupt zuerst 0,2-0,3 mg (evtl. dann 2mal 
am Tage) zu geben und vorsichtig auf 0,5 mg zu steigen. Nur ausnahmsweise 
gehe ich langsam noch bis 0,7-0,8 mg pro die. Mitunter sind die Er­
folge einer solchen Kur iiberraschend. 

Man kann 0,5 mg 3-5 Tage taglich injizieren, dann aile 2-3 Tage, 
schlieBlich noch wochentlich 1 Injektion geben; oder nach 2-5 Strophantin­
spritzen eine Digitaliskur anschlieBen. 

Die Inj ektionstechnik (bei intravenoser Anwendung aller dieser 
Praparate ganz ailgemein) ist folgende: Durch ein um den Oberarm gelegtes. 
Gumrniband, das leicht abnehmbar durch eine Klemme geschlossen sein 
muB oder durch ein leicht umgeknotetes Tuch oder durch einfache Kom­
pression durch Assistenz werden die Venen der Ellenbeuge gestaut (Vena. 
mediana cubiti), nachdem die Gegend mit AIkoholather desinfiziert war. 
In eine sterile Pravazspritze mit leicht gehendem Stempel wird das Stro-· 
phantin usw. aufgesaugt, die Luftblaschen aus der Spritze entfemt, die 
Kaniile von anhaftenden Tropfchen des Strophantins sorgfaltig (mit steriler 
Watte oder Gaze) gesaubert. Nach dem Einstich in die Vene zieht man 
den Stempel der Spritze so lange zuriick, bis etwas Blut in die Spritze ein­
tritt, um sicher zu sein, daB man sich in der Vene befindet. Kommt kein 
Blut, so muB man weiter suchen, die Vene zu treffen. 1st die Kaniile in der' 
Vene, so injiziert man nach Lockerung der Abschniirung ganz langsam das 
Strophantin und wartet nach Injektion noch eine bis einige Sekunden, ehe 
man die Spritze herauszieht. Die Wunde wird mit etwas Watte und Leuko­
plast verschlossen. Arm ruhig halten lassen! Schon nach einigen Minuten 
tritt die Besserung, kraftigerer, langsamerer PuIs, Abnahme der Cyanose 
usw. ein. Gem gibt man das Strophantin in 10ccm 10(-25%) Trau­
benzuckerlosung. Bei Fiebemden ist oft statt 0,3 mg Strophantin erst 
0,5 mg wirksam! 

Von sonstigen digitalisartig wirkenden Korpern ist neuerdings 
das Cymarin aus dem indischen Hanf, der friiher schon in Form des Extr. 
fluid. apocyn. cannab. indic. (3mal taglich 10-15 Tropfen) gebraucht 
wurde, sehr empfohlen. Auch das Cymarin - in Dosen von 1/2 mg -
wird zur intravenosen und inneren Therapie (s.o.) verwandt. Es wird wegen. 
seiner relativ groBen Differenz zwischen wirksamer und toxischer Dose 
geriihmt. Es besitzt aber anscheinend auch kumulierende Wirkung. Nach 
einer eigenen Beobachtung mochte ich es ebenfalls nicht fiir absolut unge­
fahrlich halten. In geeigneten Fallen ist es sicher ein gut und schnell -
auch diuretisch - wirkendes Mittel. Neuerdings ist wieder mehr die Meer­
zwiebel in die Herztherapie aufgenommen, seitdem das chemisch reine 
Glykosid Scillaren als pharmakologisch stark digitalisartig wirksam iso­
liert ist. Es kann intravenos oder in Tabletten zu 0,5 mg (Kinder die 
Halfte) bei Herzinsuffizienz bes. bei Myokarditis und Aortenfehlern gegeben 
werden (geringe Kumulation oder unangenehme Nebenwirkung). 

Die iibrigen digitalisahnlich wirkenden Mittel: Spartein, Flores con­
vallariae majalis, Baryumchlorat (0,02-0,05), Adonis vernalis u. a .. 
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sind wenig im Gebrauch. Nach Isolierung der Glykoside aus Adonis vernalis 
kommen sie als "Adovern" in Anwendung (intravenos und peroral). 
Kontraindiziert bei Herzblock und Vorsicht bei Aortenfehlern, starke 
diuretische Wirkung. Kardiazol (s.o.). 

Die endokardiale Inj ektion von Herzmitteln bei Herzstillstand 
(Strophantin, Adrenalin) hat wohl gelegentlich Erfolg, gehort aber bisher 
nicht zu den Behandlungsmethoden des praktischen Arztes. 

Kardiotonin (Coffein und Convall. maj.) wird bei leichten Insuffizi­
enzen geriihmt, Corydalon (Phenacetin, Coffein natriobenz., Extr. bellad.) 
bei Herzneurose empfohlen. 

A. Bi ttorf-Breslau. 

Diatetische Behandlung. 
Dem kompensierten Herzkranken bestimmte Diat vorzuschreiben, ist 

im allgemeinen unnotig und nicht ratsam, da doch dieses arztliche Gebot 
nicht beachtet wird. Doch sind gewisse allgemeine Vorschriften 
ratsam und notwendig. So ist eine iibermaBige oder unmaBige Ernah­
rung nich t wiinschenswert, bes. wenn korperliche Bewegung fehlt oder 
schon Neigung zu Fettleibigkeit besteht. Fettleibige Herzkranke sind vid­
mehr sehr schon end etwas unterzuernahren (Einschrankung der Fette, 
vgl. Fettsucht). Alle iibermaBige Fliissigkeitszufuhr, bes. in Alco­
holicis, ist zu verbieten. MaBige Mengen Alkohol sind den meisten zu 
gestatten (Einschrankung s. u.). Bei vielen Herzkranken wird auch 
starker Kaffee zu verbieten sein. Die Nahrungsaufnahme soll moglichst 
in kleineren Portionen ofters am Tage (s-6mal) erfolgen, scharfe Gewiirze 
sind bei manchen Herzleiden moglichst zu vermeiden. 

Bei einer Reihe von Krankheitszustanden infolge Arteriosklerose, 
Lues aortae oder Schrumpfniere, Aortenklappenfehlern und Coronarerkran­
kung ist auch in Zeiten nicht nachweisbarer Dekompensation die Dia t 
strenger zu regulieren. Hier sind sehr haufig digestive kardiale StOrungen 
nachweisbar, die meist leicht durch gewisse Diatvorschriften zu beseitigen 
sind. Uberladung des Magens ist zu vermeiden, scharfe, pikante 
Speisen sind auszuschlieBen, ebenso GenuB scharfer, herber und stark 
kohlensaurehaltiger - a uch alkoholfreier - Getranke. Kaffee und 
Alkohol ist hier moglichst zu beschranken. Weiter sind alle Speisen zu 
vermeiden, die stopfend oder blahend wirken (Bohnen, Linsen, Kraut­
sorten usw.), da auch dadurch Storungen ausgelost werden konnen. Gerade 
auf die Ernahrung solcher Kranken ist groBer Wert zu legen, da hier der 
Arzt vorbeugend sehr viel erreichen kann. Mag dabei eine mechanische 
oder reflektorische Einwirkung der Speisen, Getranke, des Darminhalts auf 
das Herz in Frage kommen (oder, wie ich glauben mochte, die Kombination 
beider Arten von Schadigungen). Darum ist auch vielfach die Abendmahl­
zeit einzuschranken oder zeitig zu geben, urn eine gute Nachtruhe zu er­
moglichen. 

Nicotinabusus ist bei allen Herzkranken verboten .. Am meisten zu 
beschranken ist das Ra uchen bei Coronarerkrankungen und Arterio­
sklerose. 

Andererseits begegnet man mitunter der Unterernahrung bei Herz­
kranken. Auch das ist natiirlich zu vermeiden. Es sind geniigende 
Calorienmengen zuzufiihren. 

Der dekompensierte Herzkranke soll im allgemeinen e benfalls ge­
n iigend ernahrt werden. Die Speisen seien leich t verda ulich, abwechs­
lungsreich, wenig voluminos. Gewiirze, Reizmittel sollen ganz ver­
mieden werden. Auch die oben gegebenen Vorschriften sollen strenger 
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durchgefiihrt werden. Alkohol ist zu vermeiden, hochstens als Medikament 
zu verordnen. Blahende, stopfende Speisen miissen vermieden werden, 
fiir leichten, taglichen Stuhlgang ist zu sorgen. Die Fliissigkeits­
menge ist zu beschranken, 11/21 Fliissigkeit sind reichlich geniigend. Bei 
Plethora, fettreichen oder hydropischen Kranken ist oft eine weitere Ein­
schrankung der Fliissigkeit bis auf 3/,_1 I voriibergehend gut. Mit­
unter sind bier Unterernahrungskuren (Milchkuren), bes. in Form der sehr 
empfehlenswerten Carellkur allein zusammen mit Bettruhe von ganz 
iiberraschendem Erfolg (Diurese steigt). Die Carellkur, wie sie wieder 
in neuerer Zeit bes. gern verordnet wird, besteht in alleiniger Darreichung 
von 800--1000 ccm Milch, die in 4-5 Portionen gegeben wird. Ob man 
die Milch gekocht oder ungekocht gibt, ist wohl gleichgiiltig, mehr von 
den Gewohnheiten des Patienten abhangig. Bei starkem Widerwillen kann 
sie auch in Form von Kefir, Sauerrnilch, Joghurt usw. gegeben werden. 
In einzelnen Fallen (stark unterernahrte Individuen) kann man noch einige 
Keks (bis 5 St.) zulegen. Evtl. kann man auch anstatt 200 ccm Milch 
200 ccm einer Hafermehlsuppe (50 g Hafermehl, 10 g Butter, 500 ccm 
Wasser) geben. Diese Diat wird man im allgemeinen nicht langer als 2 bis 
4 Tage durchfiihren. Man wird dann, um eine starkere Unterernahrung zu 
vermeiden, Zulagen gewahren. Entweder steigert man die Milchmenge, die 
Zahl der Keks oder man gibt neben geringer Vermehrung der Fliissigkeit 
Zulagen von Reisbrei, Kartoffelbrei, weiche Eier, Butter. Die Einleitung 
der Kur begegnet bei dem vielfach darniederliegenden Appetit meist keiner 
Schwierigkeit. Mehrfache Wiederholungen kiirzerer Carellkuren sind 
moglich. 

Ofters muB man freilich auch umgekehrt bei unteremahrten Kranken, 
um eine geniigende Emahrung zu erreichen, zu Stomachicis greifen. Dazu 
gehoren dann wohl auch kleinere Mengen Alkohol (fmher sebr beliebt die 
nahrhafte Mixtura Stockesii). 

AhnIiche diatetische Vorschriften gelten auch fiir die Kranken mit 
Angina pectoris, Asthma cardiale und uraemicum, Anfli.llen von Lungen­
odem usw. Betont sei fiir alle diese Zustande nochmals die Beschrankung 
voluminoser und reizender Speisen, da sie reflektorisch und vielleicht 
mechanisch die Anfalle auszulosen vermogen. Auch kohlensaurehaltige 
Mineralwasser sind hier verboten! 

Nach Wiederherstellung solcher Patienten ist nur allmahlieh und vor­
sichtig in die gewohnliche Lebensweise zuriickzukehren. 

Einige WoIte verdient noch die Bedeutung des Kochsalzes in der 
Ernahrung Herzkranker. Namentlich von franzosischen Autoren ist seine 
Schadlichkeit betont. Ich glaube, daB man bier viel zu weit gegangen ist. 
Unniitze Quli.lereien kompensierter Herzkranker (namentlich Hypertoniker) 
mit dauemd strenger Kochsalzbeschrankung sind zu vermeiden. Ebenso 
ist eine unnotige Belastung der Nierenarbeit durch reiehliches Salzen der 
Speisen natiirlich leicht vermeidlich. Die Angaben, daB reichlieh Salz 
Asthma cardiale und ahnliche Zustande auslOsen kann, sind noch nicht ein­
wandfrei geklart. Jedenfalls gehoren wohl groBere Kochsalzmengen dazu, 
als sie durchschnittlich genommen werden. Es wirkt dabei aber sieher 
nicht nur das Kochsalz, sondem es spielen die oben erwahnten anderen 
Reizmittel infolge reflektorischer Einfliisse dieselbe Rolle. AIle diese sind 
eben zu vermeiden! 

Beim dekompensierten Herzkranken mit Hydrops wird schon durch 
die Art der oben angegebenen Speisen die Kochsalzmenge so eingeschrankt, 
daB ihr keine besondere Bedeutung mehr zukommt. Eine kochsalzarme 
Nahrung mit 3-5 g NaCI taglich ist leieht zu erreiehen. Eine Karellkur 
von ca. 1 1 Milch und einigen Keks enthli.lt hochstens 2 g Kochsalz. DaB 
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dem KochsaIz iiberhaupt bei der Entstehung kardiaIer Odeme eine Bedeu­
tung zukommt, ist fiir die groBe Mehrzahl nicht anzunehmen. Umgekehrt 
ist auch beobachtet worden, daB Kochsalzzugaben kochsaIz- und harntrei­
bend wirkten. 1m Interesse der Schonung aller unter dem EinfluB der 
Stauung stehenden Organe (also auch der Niere) wird man selbstverstand­
lich das KochsaIz in solchen Fallen einschranken. 

Eine wichtige Aufgabe, auf die bereits wiederholt hingewiesen wurde, 
ist die Regelung der Verdauung sowohl durch diatetische als medi­
kamentose MaBnahmen. Man gebe Obst, Kompott bei dekompensierten, 
Gemiise, Honig, evtl. Schrotbrot bei kompensierten Kranken. Von den Ab­
fiihrmitteln sind Kissinger oder Karlsbader Wasser (evtl. Trinkkuren in den 
Kurorten) oder ihre Salze oft von guter Wirksamkeit, bes. bei Fettleibigen 
und Arteriosklerotikern. 1m iibrigen kommen Pulv. liquir. compos., Sennes­
blattertee, Purgen, Rheum, Aloe, Regulin, Magnesiumperhydrol, Normacol, 
Agarol, Eucarbon, Goldhammerpillen (bei BHihsucht), oder Eingiisse 
und Darmwaschungen am meisten in Frage. Kalomel, wegen seiner 
gleichzeitig diuretischen Wirkung, ist friiher viel gegeben worden (0,2 
mehrmals taglich). 1m ganzen wird es wohl jetzt weniger gern gegeben, 
da wir einerseits bessere Diureticahaben, andererseits das KaIomel leicht 
recht unangenehme Nebenwirkun~ hat, starkere Katarrhe des Darmes, 
selbst Geschwiire herbeifiihren kann. Ich glaube, daB man am besten es 
moglichst vermeidet. Bei spastischen Zustanden wird man mit Erfolg 
Atropin resp. Extract. belladonnae, Bellafolin, evtl. in Suppositorien, an­
wenden. 

Erwahnt sei schlieBlich, daB auch del' Kleid ung Herzkranker eine 
gewisse Aufmerksamkeit zu schenken ist. Sie darf nirgends beengen, den 
Blutzu- und -abfluB, die Atmung nicht erschweren (HaIskragen weit, Korsett 
gut passend oder evtl. korscttlose Kleidung). A. Bittorf-Breslau. 

Physikalische Heilmethoden (im engeren Sinne). 
Sie sind aIle ihrem Wesen nach tl'bungsmethoden des Herzens und 

kommen daher keinesfalls bei Behandlung absoluter odeI' auch nur 
ausgesprochen relativer Herzinsuffizienz in Betracht. Am besten 
werden sie als prophylaktische MaBnahmen oder nach Wiederherstel­
lung einer Kompensation (durch die oben beschriebenen Mittel) an­
gewandt. DaB gerade diesen Methoden ein mehr oder weniger erheblicher 
psychischer Heilfaktor zukommt, wurde oben schon erwahnt. 

Auch diese Methoden verlangen liebevolles Eingehen auf jeden einzelnen 
Fall, genaue Dosierung und gute Beobachtung. Am besten werden sie wohl 
in Krankenhausern oder in geeigneten Kurorten durchgefiihrt. J edoch laBt 
sich auch ohne diese strenge tl'berwachung bei genauer Anordnung arzt­
licherseits zu Hause mancherlei erreichen. Der praktische Arzt kann in 
dieser Beziehung vielfach mehr leisten, als er bisher wohl angenommen 
und getan hat. 

Die hydrotherapeutischen Methoden sind Reizmethoden, wobei vor­
wiegend die sensibel-thermischen Reize auf die GefaBe in Betracht 
kommen. 

Lange bekannt und viel angewendet - auch von den Herzkranken 
selbst als beruhigend ausprobiert - sind die lokalen Kal tean wend ungen 
auf die Herzgegend. In vielen Fallen stark erregter und beschleu­
nigter Herzaktion, bei Prakordialangst wirkt ein Eisbeutel, Kiihl­
schlauch, evtl. auch (eis) gekiihlte feuchte Kompressen oft auf­
fallend psychisch beruhigend, die Herzaktion verlangsamend. Ersetzt 
werden kann dieser Hautreiz evtl. durch Senfteige oder Senfpapiere. 

Muller, Therapie des. prakt. Arztes III/I. 2. Auf!. 24 
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Ais Warmeanwendung wird die Dia thermie bei Behandlung der Angina 
pectoris geriihmt. 

Bei kompensierten Kranken konnen Teilwaschungen mit all­
mahlich immer kiihlerem Wasser mit Erfolg angewendet werden. 

Vollbader wirken durch ihre Temperaturen. Das heiBe Bad (37° 
und mehr) hat eine Erweiterung der peripheren GefaBe zur Folge, das kalte 
Bad eine Verengerung. Zahlreiche Untersuchungen haben nun ergeben, daB 
heiBe Bader (bes. 40° und dariiber) fiir das Herz jedenfalls eine erheb­
liche Arbei tsleistung und Belastung bedeuten. Viel weniger belastend 
zugleich .. iibend und schonend" (blutdrucksteigemd) sind la u warme Bader 
unterhalb des Indifferenzpunktes der Haut, der bei ca. 35° C liegt. Kal te 
Bader stellen, ebenso wie heiB.e, starke Anspriiche an das Herz. 

Man wird bei der Verordnung lauwarmer Voll- resp. Halbbader etwa 
so vorgehen: Man beginnt mit 35° 10-15 Minuten, geht zu 34° C 10 Minuten, 
spater 15 Minuten, 33° 8-10 Minuten, 10-15 Minuten, 32° 8 Minuten usw. 
bis vielleicht 31° 15 Minuten herab. Nach dem Bad ist Ruhe zu empfehlen. 

HeiBe Bader aller Art werden bei Herzkranken am besten ver­
mieden. 

Wirksamer, .. iibender" als diese Bader sind jedenfalls Sol- und Kohlen­
saurebader, wobei neben der Temperatur noch andere Reize auf Haut und 
GefaBe eine Rolle spielen. Deshalb sind insuffiziente Herzleidende 
von dieser Behandlung auszuschlieBen. Dagegen wird viel verstoBen! 
Bes. wirksam und in ihrer Wirkung erprobt sind aus mancherlei Griinden 
die na tiirlichen Kohlensaure bader, deren wichtigste in Deutschland: 
Nauheim, Oeynhausen, Briickenau, Kudowa, Altheide, Kissingen u. a. sind. 
Nauheim und Oeynhausen z. B. haben verschiedene Kohlensaure-Thermal­
queUen von differenten Temperaturen und Salzgehalt, durch deren Mischung 
die verschiedensten Reiz- und Ubungsstufungen erreicht werden konnen, 
die im wesentlichen den PuIs verlangsamen, den Blutdruck erhohen, 
evtl. auch herabsetzen; vgl. S. 326 u. 347. 

Durch die Herstellung kiinstlicher Kohlensaurebader (in groJ3eren 
Stadten noch daneben in Badeanstalten, Kliniken usw.) ist es auch 
dem praktischen Arzt ermoglicht, bei Minderbemittelten diese Behandlung 
anzuwenden. Die kiinstlichen Kohlensaurebader konnen entweder 
durch Zuleitung von komprimierter Kohlensaure aus Stahlzylindern zu den 
entsprechend erwarmten Badem (sehr praktisch ist der .. Non plus ultra"­
Apparat) oder durch Mischung von Natron bicarb. mit (irgend) einer Saure 
hergestellt werden (Metallwannen werden angegriffen! CO2-Entwicklung 
weniger feinblasig! schneller entweichend). So gibt es Sandows Kohlen­
saurebader, Feo, Formicabader u. a. Durch mehr oder weniger reichlichen 
Zusatz der Chemikalien kann man auch hier bei gleichzeitiger Variation der 
Temperaturen aIle moglichen Stufen erreichen. Auch hier solI der Arzt 
genaue Verordnungen geben! Man beginne z. B. mit halber Dosis CO2 35° 
8 Minuten, das 2. Bad 35° 12 Minuten, das 3. 35° volle Dosis 10 Minuten, 
4.34° volle (halbe) Dosis 8 Minuten. 5.34°, 10 Minuten. 6.34°, 15 Minuten 
usw., bis etwa 31° 15(-20) Minuten. 1m Bade ruhig liegen! Nach 
dem Bad ist der Kranke (am besten durch Hilfspersonen) gut abzutrocknen 
und moglichst bald zu Bett zu bringen. Evtl. ist vom Bade nach Hause 
zu fahren. 1-2 Stunden Ruhe (moglichst Schlaf) solI nach dem Bade inne­
gehalten werden. Es ist darum am. besten, vormittags (8-10 Uhr) oder 
am spateren Nachmittag (4-5 Uhr) zu baden. 1m ganzen werden (in den 
meisten Kurorten) etwa 20---25 Bader gegeben, und zwar anfangs jeden 
2. Tag, spater 2 Tage nacheinander, am 3. Tage Ruhe. 

Der Badeerfolg ist zu iiberwachen. Werden die Patienten nach 
dem Bad erregt, schlaflos, haben sie starkere subjektive Beschwerden, so 
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sind die Bader entweder kiirzer, milder, warmer zu geben oder voriiber­
gehend ganz auszusetzen. Besondere Vorsieht verdienen Kranke mit 
angin6sen Herzbeschwerden. Hypertension an sich stellt keine Kontra­
indikation dar. Die durch diese Behandlung erzielten objektiven Erfolge 
sind oft recht giinstige. Viele der Patienten fiihlen sieh bes. auch subjektiv 
gehoben und freudiger, leistungsfahiger. 

In derselben Richtung liegen auch die Erfolge sonstiger Bader. Sol­
bader, Fichtennadelbader und vor aHem der Sauerstoffbader! 
Letztere kommen als "Ozet"bader in den Handel. Sie k6nnen aber auch 
durch Einstr6men von O2 aus Stahlzylindern in das Badewasser ("Non plus 
ultra" -Apparat) hergestellt werden. Die Wirkung dieser Bader seheint etwa 
in der Mitte zwischen Wasser- und CO2-Badern zu stehen. Die Sauerstoff­
bader haben den Vorteil, daB die starke CO2-Atmosphare, die auf Kohlen­
saurebadern liegt, hier wegfaHt. Die Verordnungen sind den obigen ent­
sprechend. In neuerer Zeit werden auch Stahlbader bes. bei anamischen 
Herzkranken gegeben, z. B. in Bad Franzensbad, Elster, Kudowa u. a. 
Seebader entsprechen am meisten sehr kalten Solbadern (wozu noeh 
Wellensehlag usw. kommt). Sie sind im allgemeinen wegen ihrer starken 
Wirkung nieht indiziert. 

Die elektrischen Heilmethoden, bes. elektrische Bader, spielen 
diesen gegeniiber fiir den praktischen Arzt jedenfalls eine geringere Rolle. 
Aueh hier ist der sensible Reiz auf die GefaBe das wirksame Moment. Durch 
Dosierung der Stromstarke und Stromart (galvaniseher, faradiseher - sinus­
oidalstrom), der Badetemperatur und Dauer k6nnen zahlreiche Abstufungen 
erzielt werden. Neuerdings bevorzugt man den Sinusoidalstrom. Stets 
solI man mit sehwaehen Str6men beginnen! Man gibt Teil- (Vierzellenbad) 
und VoHbader. Die Wirkung ist etwa die der CO2-Bader, anseheinend 
weniger anstrengend. Sehr geriihmt werden aueh Kom bin a tionen von 
O2 (C02) und elektrischen Badern. SehlieBlich k6nnen noeh eine Reihe 
von anderen Badeorten bei Herzkranken mit Erfolg verordnet werden. 

Kranken mit digestiven St6rungen, Obstipation, Flatulenz, 
Fettlei bigkei t, Arteriosklerotikern, Patienten mit digestiven angi­
nosen Beschwerden k6nnen Brunnenkuren, vor allem in Kissingen, Marien­
bad, Mergentheim, Neuenahr, evtI. Homburg, weniger Karlsbad empfohlen 
werden. Man sieht in diesen Fallen unter maBiger Diat, Brunnenkur, evtl. 
kombiniert mit Bade- oder Terrainkur mitunter iiberraschende Resultate. 
Man kann natiirlich entsprechende Trinkkuren auch zu Hause vor­
nehmen lassen. 

Die Massage wird entweder allgemein oder lokal (Herzmassage) an­
gewandt. Die a:llgemeine ist bei muskelsehwaehen Individuen angezeigt 
zur allgemeinen Kraftigung. Die lokale ("Herz.massage") wird nach 
verschiedenen Methoden ausgeiibt. Sie erfordert gute Ausbildung unter 
sachgemaBer Leitung, urn nicht zu schaden. Ob ihr ein erheblieher 
Nutzen zuzuspreehen ist, ist fraglieh. Mitunter hat man wohl diesen Ein­
druek. Vielleieht wirkt sie aber mehr dureh die Krii.ftigung der Atemmusku­
latur, die dabei erreieht wird. Die Herzmassage kommt nur fiir kompen­
sierte FaIle in Betraeht. 

Bei Kyphoskoliosen m6chte ieh Massage bes. friihzeitig empfehlen, 
da dureh Kraftigung der Riiekenstrecker und Atemmuskeln einer starkeren 
Verkriimmung, einer friihzeitigen Ateminsuffizienz am besten entgegen­
gearbeitet wird. Es muB aueh die Notwendigkeit guter Stiitzkorsette 
fiir Skoliosen ausdriieklich betont werden. Bei ehronisehen Odemen 
der Beine, die einer Resorption trotz guter Herzkraft nieht zuganglieh 
waren, hat sieh mir (alsErsatz fiir Punktion s. u.) das Wiekeln der Beine 
mit elastisehen Binden gelegentlieh sehr wirksam erwiesen. 

24* 
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Gymnastik, aktive und passive, dosierte Muskelarbeit sind Ubungs­
mittel des Herzens. Auch hierkommtesmehraufdierichtige Dosierung 
- die Arbeit muB allmahlich, von geringen Anforderungen ausgehend, 
wachsen - als auf die Methode an. 

Ais Ubungsmethode kommt sie nur bei kompensierten, namentlich 
j ugendlichen Kranken in Betracht. Bei Herzkranken, die sonst sitzende 
Lebensweise flihren miissen, zu Adipositas neigen (s. 0.)' ist sie bes. indiziert. 
Coronarsklerose, sch werere Arteriosklerosen, Aortenfehler, 
starke Hypertensionen, gelten als Kontraindikationenl Ebenso 
sind akute Prozesse Kontraindikationen (Endokarditis usw.I). 

Man kann die aktive Gymnastik - aktive Muskeliibungen mit 
oderohne Hantel usw. - durch Steigerung der Zahl, Erschweren der Ubung, 
durch Einbeziehen von immer mehr Muskelgruppen leicht ebenfalls zu einer 
genauen Methode gestalten, die sich zu Hause vornehmen laBt. Genaue 
Vorschriften iiber Zahl und Art der Ubung und deren Steigerung sind not­
wendig! Ebenso natiirlich fortlaufende arztliche Kontrolle! Ruhe solI der 
Ubung folgen! 

Die passive Gymnastik wird vor allem auf Sanatorien, Herz­
ambulatorien usw. beschrankt bleiben. Hierbei handelt es sieh wesentlich 
urn Widerstandsbewegungen manuell oder an Apparaten verschiedenster 
Konstruktion, wobei durch Variation der Widerstande, Belastung usw. eben­
falls eine wechselnde Dosierung erzielt werden kann. Auch der Bergonie­
sche Apparat ist hierbei geeignet (bes. bei Fettleibigen). 

Bei allen diesen Ubungen ist auf richtige Atemtechnik Wert zu legen. 
Fiir bestimmte Erkrankungen des Herzens (bei Emphysem, Kypho­
skoliose) ist sogar eine systematische A temgymnastik von groBer Be­
deutung (s. 0.). Sie kann mit Atembrettern oder im Atemstuhl ausgefiihrt 
werden. Am einfachsten ist eine nach Kommando geregelte, tiefe langsame 
(8-10 in der Minute) Atmung mit inspiratorischem (2 Sekunden) "Arm­
ausbreiten" und "K5rperaufrichten", exspiratorischem (3-5 Sekunden) 
"Rumpf nach vorn beugen" und "Arm nach vorn fiihren"! Man iibt etwa 
2-3 Minuten und laBt dann 10 Minuten ruhen, um dasselbe nochmals zu 
wiederholen. Spater kann man auf 5 Minuten Ubung steigern. 

Terrainkuren (Ortel u. a.) stellen niehts anderes als eine dosierte 
Muskelarbeit dar, die in der Ebene auf bequemen schattigen Wegen oder 
auch auf leicht ansteigendem bergigen Gelande durchgefiihrt werden kann 
(taglich abgemessene, zunehmend lange und zunehmend steile Wege unter 
Einschaltung von bestimmten Ruhepausen, Beobachtung von PuIs und 
Atmung. Ruhe nach dem Wege). Indiziert sind sie bei kompensierten, 
Jugendlichen. fettleibigen Kranken. aber auch bei Hypertonien 
(s.o.). Sie sind in ihrer Wirkung der oben geschilderten gymnastischen 
Behandlung gleiehartig. 

Von nicht zu unterschatzender Bedeutung ist auch bei allen diesen 
Prozeduren der psychische Faktor, indem dem Patienten Lebensmut 
und Selbstvertrauen wiederkehrt. Sieht er doch beirichtig geleiteter Kur, 
daB die anfangs anstrengenden Ubungen ihm immer leiehter erscheinen! 

A. Bi ttorf-Breslau. 

Pneumatotherapie. 
Diese Behandlungsmethode - an den Besitz teurer Apparate gebunden 

ist fast nur in Krankenhausern, Sanatorien und Kurorten sowie bei 
Facharzten in Gebrauch; sie ist im allgemeinen entbehrlich. Wiehtiger 
als der k5rperliche ist oft der psychische Effekt! N euerdings wurden die 
alten W·alden burg- Geigelschen pneumatotherapeutischen Apparate 
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verbessert und vielfach empfohlen (Drager-Werke, Unterdruckapparate 
nach O. Bruns). Es handelt sich im wesentlichen um Unterdruck­
atmungsapparate fUr die Behandlung relativer Herzinsuffizienzen, bes. 
des rechten Herzens. Ihre Wirkung beruht auf einer Erleichterung des 
Blutzuflusses zum Thorax resp. zum rechten Herzen und einer Forderung 
des kleinen Kreislaufs. 

Ahnliches leistet vielleicht schon die auch dem Praktiker zugangliche 
Kuhnsche Lungensaugmaske, wie sie zur Behandlung der Tuberkulose an-
gegeben worden ist. A. Bi ttorf-Breslau. 

Sauerstoffinhalationen bei Herzinsuffizienz1• 

Die Bedeutung der Sauerstoffinhalation bei schwerer Herz­
insuffizienz kann nur der recht ermessen, der seine oft verbhiffende 
Wirkung gesehen hat. Angezeigt ist ihre Anwendung bei hochgradiger 
Dyspnoe und Cyanose, vor aHem in Fallen mit primarer Ateminsuffizienz: 
Kyphoskoliose, Emphysem, capillarer Bronchitis, Pleurasyn­
echien und Hydrothorax usw. Die vorher unruhigen, vollig schlaflosen, 
nach Atem ringenden, tief blaBcyanotischen Patienten - GefaBkrampf 
durch Kohlensaureintoxikation - werden schon nach einigen Ziigen ruhiger, 
atmen langsamer, die Herzaktion wird mitunter weniger stiirmisch, der 
Puis besser. Kopfdruck und Cyanose nehmen abo Nach einigen Minuten 
ist die Cyanose einer hellen Rote gewichen, oft schlafen die Patienten nun 
ein, und es stellt sich ein wohltuend empfundener SchweiB ein (NachlaB 
des GefaBkrampfes). Diese Inhalationen 10-30 Minuten lang konnen 
beliebig oft wiederholt werden, anscheinend ohne Schadigung. Da aber 
keine Sauerstoffspeicherung im Korper eintritt, entwickelt sich nach einiger 
Zeit immer wieder der friihere Zustand. Jedoch konnen inzwischen die 
iibrigen kausalen therapeutischen Eingriffe wirksam werden. Es kommt 
der Inhalation also vorwiegend ein allerdings groBer, symptoma­
tischer Wert zu, wenn auch durch die Beruhigung, Schlaf, EinfluB 
auf die GefaBe, eine gewisse indirekte Herzwirkung nicht fehlt. Die 
Inhalation erfolgt aus einer Sauerstoffbombe, an der durch ein Reduzier­
ventil der Druck des ausstromenden Gases auf I Atmosphare emiedrigt 
wird. Darauf wird der Sauerstoff durch ein am Apparat angebrachtes teil­
weise mit Wasser gefiilltes Rohr geleitet, urn ihn mit Feuchtigkeit zu sattigen. 
Nun kann er entweder direkt oder nach Zwischenschaltung eines Luftsackes 
durch eine Gesichtsmaske (am besten mit Exspirationsventil) eingeatmet 
werden. A. Bittorf-Breslau. 

Punktionsbehandlung (bel schwerer Herzinsuffizienz). 

AderlaB (Venaepunctio). Ein AderlaB soH vor aHem bei starker Uber­
lastung des rechten Herzens und vorhandenem Lungenodem versucht 
werden. Beim AderlaB - am besten Schnitt in die Vena mediana cubiti­
sollen mindestens 300 ccm Blut entleert werden. In neuerer Zeit wird fiir 
den AderlaB vielfach das A b bind en der Glieder durch Umlegen elastischer 
Binden am proximal en Gliedabschnitt angewendet. Es hat so zu erfolgen, 
daB der arterielle ZufluB erhalten, d. h. der Puis fiih,lbar bleibt, dagegen 
der venose AbfluB wegfallt. Es kann dadurch das rechte Herz erheblich 
entlastet werden. Die Losung der Binden (evtl. nach Stunden) muB langsam 

1 Sanerstoffapparate sind ftir den praktischen Aut (zum mindesten in groBeren Orten) 
relativ leicht, vor aHem in Apotheken, Feuerwehr und Fabriken, zu beschaffen. 
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nacheinander geschehen, damit nicht eine plotzliche tJberlastung des Kreis­
laufs erfolgt. 

Einzelbeiten iiber Venaepunktionen! 
Indikationen: Autointoxikationen, wie Uramie, Eklampsie, 

Coma diabeticum; venose Stauung bei dekompensierten Herzfehlern 
und Pneumonien, Lungenodem. Blutdruckerbohung bei Nepbritis, 
Polyzythamie (bier sind wiederholte Aderlasse, etwa 3-4 zu 250 ccm, 
erforderlich). Hitzschlag und Apoplexie, falls starkere Cyanose vor­
banden. 

Ausfiihrung am liegenden Patienten. Kompression des Ober­
armes (durch Gummibinde, Mullbinde, einfaches Tuch, manu ell) bis zum 
AnschwelIen der Venen obne Unterdriickung des arterielIen Zuflusses 
(KontrolIe des Radialpulses); Desinfektion des Operationsgebietes und der 
Hande des Operateurs. Sterilitlit der Instrumente. Einstich, gewohnlich 
in die Vena mediana basilica der ElIenbeuge, mit einem feinen SkalpelI 
oder einer Lanzette oder auch Venenpunktion mit einer Kaniile, die 
aber, urn prompten AbfluB zu sichem und Gerinnung zu verhiiten, kurz 
und weit sein muB. Unterstiitzung der Blutentleerung durch aktives 
und passives wechselndes SchlieBen und Offnen der Hand des Kranken. 
Messung des Elutes in graduiertem GlasgefliB. Nach AbfluB genii gender 
Blutmengen, bei Erwachsenen 200-400 ccm, bei Kindem entsprecbend 
weniger, Entfemung der Kompression, Erheben des Armes oder forcierte 
Beugung im ElIenbogengelenk. Darauf steht die Blutung meist nach 
kiirzester Zeit. Heftpflasterverband, evtl. Kompressionsverband. 

Punktion der Brust- und Bauchhohle. DaB Punktionen des Hydro­
thorax oder Ascites bei schwerer Herzinsuffizienz notwendig werden 
konnen, ist leicht verstandlich. Man solI die Punktionen, namentlich der 
Pleurahohlen, wenn die Insuffizienz nicht. bald anderen Mitteln weicht, 
moglichst friihzeitig vomehmen, da man damit oft eine giinstige Beein­
flussung der gesamten Zirkulation erreichen kann. Die Entleerung der 
Pleurahohle solI langsam erfolgen, nich t zu a usgiebig (bis 11/21 
maximal). Starkere Pleurareizsymptome, Husten und reichliche Ex­
pektoration sind sofort durch Campher (nicht Morphium!) zu beklimpfen, 
da sie die Symptome albuminoser Expektoration (Lungenodem) sind oder 
sein konnen. Vor der Punktion gibt man zweckmliBig etwas Morphium 
oder Kodein, urn die sonst haufig auftretenden leichteren Pleurareflexe, 
trockenen Reizhusten, zu verhiiten oder abzuschwachen. 

A. Bittorf-Breslau. 

Die Punktion der (jdeme (am besten wohl mit Curschmannschen 
Nadeln: flachen, stilettartigen Troikarts) kann in seltenen Fallen hoch­
gradiger, chronischer Hautodeme (mit Ergiissen in die serosen HoWen) 
zuletzt versucht werden. 

Technik: Man sticht etwa 4 (auf jeder Seite 2) sterilisierte Kaniilen 
in die gut desinfizierte Haut der AuBenseite der tiefgelagerten 
Unterschenkel flach ein. Die Hiilsen der Nadeln bleiben liegen und 
werden mit einem passenden sterilisierten Gummischlauch verbunden, 
der die hervorquelIende Fliissigkeit in Flaschen usw. ableitet. Die Hiilse 
fixiert man durch Leukoplast und die EinstichstelIe schiitzt man durch 
sterilen Verband vor Infektion, zu der das odematose Gewebe neigt. Die 
Kaniilen kann man bis zu 3 Tagen liegen lassen. Oft kann man so erheb­
liche Mengen (5-6 lund mehr in 24 Stunden) ablassen und die Odeme, 
ja sogar die Ergiisse in die Hohlen beseitigen oder bessem. Die sonstigen 
operativen Eingriffe bei Herzkranken (Kardiolyse bei Perikarditis 
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adhaesiva, Rippenresektion zur Behandlung des Emphysems infolge 
starrer Dilatation (nicht zur Zeit der Herzinsuffizienz - besser prophylak-
tisch) sind dem Chirurgen vorbehalten. A. Bit tor f -Breslau. 

Herzbeutelpunktion. Herztamponade droht im Gefolge exsudativer 
Perikarditis bei zunehmender Atemnot, Cyanose, weiterer Abschwachung 
der Herztone sowie bei kleinem, schnell em Puis. Die Entleerung des raum­
beengenden Exsudats - ein mitunter lebensrettender Eingriff - kann 
durch Punktion oder noch besser durch die technisch fast einfachere 
und ungefahrlichere Perikardiotomie mit Rippenresektion unter Lokal­
anasthesie geschehen. 

Die Gefahr der Punktion liegt zunachst in der niemals mit Sicher­
heit auszuschlieBenden Moglichkeit gleichzeitiger Herzverletzung, anderer­
seits ist diese Gefahr gewohnlich geringer als diejenige durch die Herz­
tamponade! Die Kaniilenstichverletzungen des Herzens pflegen gewohnlich 
harmloser zu sein, als man in der Praxis allgemein glaubt. Es ist z. B. 
sehr merkwiirdig, wie gut Tiere, z. B. Meerschweinchen, auch haufiger 
wiederholte intrakardiale Einspritzungen vertragen. Andere Bedenken 
der Punktion liegen in der Moglichkeit einer Mitverletzung der Mammaria 
interna sowie in allzu rascher Druckentlastung beim Ablassen des Ex­
sudats. Verletzungen der Arterie sollen sich am leichtesten vermeiden 
lassen bei Punktionen direkt am linken Sternalrand; hier wachst aber die 
Gefahr einer Herzverletzung. Allzu rasche Druckentlastung ist besonders 
auch bei Perikardiotomie strengstens zu vermeiden. Bei der Punktion 
soli man auch nicht aspirieren, sondern die Hebekraft eines diinneren 
Gummischlauches zum langsamen Absaugen benutzen. 

Eine fiir alle Falle giiltige Punktionsstelle gibt es nicht. Man 
muB moglichst versuchen, die Hauptlage des Exsudats evtl. unter Kon­
trolle des Rontgenverfahrens festzustellen. Reicht eine sehr rasch wachsende 
Dampfung weit nach links oder ist gar ein dumpfer SpitzenstoB mehrere 
Querfinger breit noch innerhalb dieser Dampfung fiihlbar, dann punktiert 
man am besten im 5.-6. Interkostalraum seitlich von der Mamillarlinie. 
Reicht die rasch wachsende Dampfung weit nach rechts, so kann man 
auch im 5. Interkostalraum dicht rechts oder links yom Sternalrand punk­
tieren. Bei sehr groBen Exsudaten kann sogar links hinten unten eine 
schein bar pleuritische Dampfung auftreten und das Exsudat von hinten 
her mit langer Nadel erreichbar werden. Es empfiehlt sich, urn briiskes 
In-die-Tiefe-dringen der Nadel zu vermeiden, unter Lokalanasthesie einen 
kleinen Hautschnitt zu machen und beim DurchstoBen der Weichteile 
die StoBkraft durch Aufstiitzen der freien Finger der punktierenden Hand 
zu bremsen. Wenn nicht eine Notpunktion vorliegt, wird man in Fallen, 
wo man nicht auBerhalbder linken Mamillarlinie punktieren kann, besser 
zuvor unter Lokalanasthesie eine kleine Rippenresektion machen. 

Als Punktionsnadel empfiehlt sich unseres Erachtens die sog. 
Fiedlersche, weil die durchbohrende Spitze nach dem Eindringen in das 
Exsudat gesichert werden kann. Eduard Miillerf-Marburg. 

Anhang. 

Mediastinum. 
DasMediastinum ist gewissermaBen negativ zu definieren als jener Teil 

des Thoraxraumes, der nicht von den durch die Lungen gefiillten Pleura­
sacken eingenommen wird. So ist es seitlich nur abgegrenzt durch Teile 
derPleura parietalis, die sag. Pleurae medistianales, nach unten vomZwerch-
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fell abgeschlossen, nach vorne durch Sternum und Rippen, nach hinten durch 
die Wirbelsaule und die Rippenanfange beziiglich die Thoraxwand begrenzt, 
nur nach oben hin zum Halse ist es frei. Das Mediastinum ist der Sammel­
arm, in den die Organisation alles gelegt hat, was nichtLunge ist und doch 
im Thorax Unterkommen finden muBte, es enthalt lebenswichtigste Organe, 
das Herz im Perikard, die Aorta, die Anfange anderer groBer GefaBe, den 
Oesophagus. Durch das Mediastinum zieht der Vagus, neben der Wirbel­
saule, verlauft der Grenzstrang des Sympathicus, der Beginn der Inter­
costalnerven liegt hier, die Thymus und endlich auBer der Trachea mit 
ihrer Bifurkation zahlreiche Lymphdriisen, tracheale, bronchiale wie 
Hilusdriisen. 

Die Klinik pflegt die Krankheiten des Herzens und des Perikards, der 
Aorta, des Oesophagus, des Hilus nicht bei den Krankheiten des Mediasti­
nums abzuhandeln, man wird sie auch in diesem Buche bei den einzelnen 
Organen nachzuschlagen haben. 

Dennoch bleiben eine Reihe von Erkrankungen iibrig, die als media­
stinale Erkrankungen im engeren Wortsinn gelten. 

Betrachten wir diese unter dem Gesichtspunkt funktioneller Pa tho­
logie, so kann man von 3 Funktionen des Mediastinum sprechen: 

I. Das Mediastinum als Scheidewand zwischen den Lungen, 
hier interessiert fiir die Pathologie der Verlagerung des Mediastinum dlirch 
Druck oder Zug im Sinne to taler Verlagerungen und partieller Aus­
buch tungen. 

2. Raumbeengende Prozesse im Mediastinum, im Sinne einer Storung 
des Mediastin um als der freien Bahn, des freien Raums, in dem zahl­
reiche Organe untergebracht sind, hier werden die Kompressionssym­
ptome das Wichtigste sein, so aIle raumbeengenden Prozesse, die nament­
lich durch Beachtung der alten Methoden physikalischer Diagnostik (Inspek­
tion, Perkussion, Auskultation) und die neuere Methodik des Rontgens 
wahrnehmbar sind. 

3. Das Mediastinum als Lymphraum, besser als Spaltensystem, 
in dem chronische wie akute Entziindungen verlaufen, Luft, Blut, Eiter 
sich ansammeln konnen. 

Folgen wir diesem funktionellen Einteilungsprinzip, so laBt sich ihm 
lokalistisch noch hinzufiigen: die unscharfe Abgrenzung in oberes, und 
unteres Mediastinum, in vorderes und hinteres Mediastinum, diese Trennun­
gen sind mehr ordnend als anatomisch praformiert vorgenommen. Zum 
"Mediastinum posticum" gehoren der Oesophagus, die Aorta descendens, 
die Vena azygos und hemiazygos, die Nervi vagi, der Grenzstrang des 
Sympathicus und der Ductus thoracicus. Zum "Mediastinum anticum" 
die Aort~.~scendens, der Arcus aortae, die Arteria pulmonalis, die Vena 
cay:). superior, die Trachea und groBen Bronchien, die Nervi phrenici, die 
Thymus oder die Thymusreste. 

Die Verlagerung des Mediastinum durch Dmck oder Zug von 
aden spielen bei allen schrumpfenden Prozessen innerhalb der Pleura­
sacke eine Rolle und ebenso bei jeder Mehrung des Pleurainhaltes, dahin 
g~horen einerseits ebensowohl die schwieligen schrumpfenden Pleura­
prozesse, Schwarten, die ja auch den Thorax zur Einziehung bringen, wie 
die Schrumpfungen in der Lunge selbst, bei phthisischer Induration, carni­
ficierender Pneumonie, Bronchostenose mit Atelektase. Andererseits als 
Raum mehrende Prozesse nicht am Mediastinum ziehend, sondern es nach 
der anderen Seite heriiberdriickend die Luft und Fliissigkeitsansamm­
lungen im Pleuraraum (spontaner und artifiziell-therapeutischer Pneumo­
thorax, Pleuraexsudat, Transudat, evtl. auch groBe Lungentumoren, 
die freilich auch schrumpfend einwirken konnen). Endlich Zwerchfellah-
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mungen, auch Eventratio diaphragmatica, die das Mediastinum zur ge­
sunden Seite heruberdrucken kann. 

Es gibt sog ... schwache Stellen" am Mediastinum: In der Gegend 
der Thymusnische die vordere schwache Stelle und eine 2. im hinteren 
unteren Abschnitt, dort speziell kann es zu sog ... "OberbHi.hung" kommen. 
Liegt ein abgesacktes pleuritisches Esxudat oder ein abgesackter Pneumo­
thorax zwischen Pleura pulmonalis und Pleura mediastinalis, spricht man von 
mediastinaler Pleuritis" und .. mediastinal em Pneumothorax". 
Beides sind insofern unprazise Ausdrucke als die AbHi.ufe auBerhalb des 
eigentlichen Mediastinum spielen. Es ist klar, daB all diese pathologischen 
Verhaltnisse sich am deutlichsten bei der Rontgenbetrachtung dokumen­
tieren werden, ja man sieht vor dem Rontgenschirm bei der Atmung das 
Hineinziehen des Mediastinum oder sein Hinubergedrucktwerden, dem 
speziell auch das Herz folgt. Auch werden die perkutorischen Verhaltnisse 
der Herzdampfung oder andere Perkussionsergebnisse oben neben dem 
Sternum auf diese mediastinalen Verlagerungen hinweisen. Es kann, da 
die entzundete Pleura mediastinalis bes. nachgiebig wird, zu lebensbedro­
henden Verdrangungserscheinungen kommen, Beangstigung, Atemnot, Puls­
beschleunigung, Cyanose, AbfluBbehinderung der Halsvenen, Verlagerung 
der Trachea, des Herzens. 

Therapie. Nach der Schwere der Symptome besteht gelegentiich sogar 
vitale Indikation ein Exsudat oder Transudat abzulassen, die Luft des 
Pneumothorax abzusaugen, wenn der Druck ein zu hoher geworden ist, usw. 

Die Raum heengeoden Prozesse. im Mediastinum: 1m Vordergrunde 
stehen die Tumoren im weitesten Wortsinne. Als Raum beengend ist 
auch ein Aneurysma, ein perikardiales Exsudat, quasi ein Tumor. 

Von Kompressionssymptomen achtet man auf die Venen, Haut­
venen am Thorax konnen vereinzelt, konnen generell angeschwollen sein, 
ein Odem des Halses und Kopfes entwickelt sich als .. Kragen von Stokes" 
durch Kompression der Cava superior, Odem der Arme, Schwellung der 
Jugularvenen, Cyanose, Ausbildung von Kollateralen. Kompression der 
Azygos kann zu Transsudaten fiihren, der Lungenvenen zu Stauungs­
erscheinungen im kleinen Kreislauf. 

Die Kompression der Arterien spielt eine geringere Rolle (Pulsus 
differens), das Herz selbst kann lebensgefahrlich komprimiert werden. Die 
Kompression der Luftwege fiihrt an der Trachea zur Sabelscheiden­
form, zum Stridor, zu Erstickungsanfallen; die eines Hauptbronchus zu 
einseitiger Atelektase der Lunge, bei Hauptbronchien zur Neigung lob1l.rer 
Pneumonien mit entsprechender Verdunklung des Lungenfeldes. Die 
Lunge selbst kann Kompressionserscheinungen zeigen, man achte auf die 
Gegend zwischen den Schulterblattern. Die Kompression des Oeso­
phagus fuhrt zu Schlingbeschwerden, Dysphagie, die auch im Rontgen­
bilde demonstrierbar werden kann. Die Kompression der N erven 
auBert sich am Vagus durch Recurrenslahmung, gelegentlich Spasmus 
glottidis, beim Aneurysma meist linksseitige Recurrensl1l.hmung (Laryngo­
skopie erforderlich). Auch derReizhusten istVagussymptom, ebenso manch­
mal Bradykardie als Vagusdruck, bei Vagusl1l.hmung Tachykardie, Nausea 
und Erbrechen konnen auf den Vagus weisen, auch vom Sympathicus aus 
namentlich Reizerscheinungen, der Hornersche Symptomenkomplex: 
weite Lidspalte, enge Pupille, halbseitiges Schwitzen derselben Seite. Kom­
pression des Nervus phrenicus bes. als Singultus, auch als Schulterschmerz 
sich auBernd, weitere Schmerzirradiationen durch Kompression der Inter­
costalnerven (Cave Diagnose .. Intercostalneuralgie"). 

Neben diesen Kompressionszeichen sind Vorwolbungen zu beachten, 
irgendwelche Dampfungen, auch relative, in den Mediastinalpartien und 
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stets, wenn so der Verdacht auf einen MediastinalprozeB gegeben ist, das 
Riintgenverfahren heranzuziehen. 

An Raum ·beengenden Prozessen unterscheidet man die gr oBen 
Mediastinaltumoren, sie gehen von den Lymphdriisen aus oder den 
Thymusresten, nicht selten sind es auch bronchogene Lungencarcinome 
nahe am Hilus, die so in das Mediastinum hineinwachsen, daB auch ein 
extramediastinaler Ursprung klinisch nicht mehr erkennbar ist. Alle Arten 
von Lymphosarkomen kommen vor, femer als bes. Form das sog. Kundra t­
sche Lymphosarkom, das kaum metastasiert, aber, etwa vom Halse aus­
gehend, per continuitatem schnell weiterwachsend sich auch iiber das 
Perikard ausdehnen kann und das Herz umklammernd es zusammendriickt, 
femer die Lymphadenosen mit leukamischem und aleukamischemBlutbilde, 
die Lymphogranulomatose mit riesigen Driisenpaketen gerade in der Form 
des Hodgkinschen Lymphogranuloms (Blutbild und Temperaturverlauf 
entscheiden hier oft). Nicht selten handelt es sich auch urn metastatische 
Tumoren. 

Der Praktiker wird meist die Scheidung, soweit sie eine histologische 
ist, nicht treffen kiinnen und wird sich neben der Feststellung des groBen 
Mediastinaltumors darauf beschranken miissen zu entscheiden, ob ein 
leukamisches Blutbild vorliegt oder ob klinische Zeichen einer Lympho­
granulomatose vorliegen (s. S. 452). 

Das Riintgenbild wird ihm iiber GriiBe und Ausdehnung - man ver­
gesse die schragen Durchleuchtungsrichtungen nicht - die klarste Vor­
stellung geben: Man sieht das Mediastinum durch den Schatten gebenden 
Tumor oft gewaltig verandert, die Lungenfelder betrachtlich eingeschrankt, 
den Tumor scharf abgegrenzt oder mit FiiBen wie bei einem Taschenkrebs 
weit in die Lungenfelder hineinragen. Gelegentlich ist die Abgrenzung 
vom Aneurysma sehr schwierig, selbst Pulsationen kiinnen mitgeteilt am 
soliden Tumor erscheinen (s. Aneurysma). 

Neben den groBen Mediastinaltumoren kommt im oberen Mediastinum 
die retrosternale Struma in Frage, man sieht im Riintgenbild nicht 
immer entscheidend das Hiipfen des Schattens abhangig vom Schluckakt. 
Die Hyperplasie der Thymus muB erheblich sein, urn eine deutliche Schatten­
gebung zu veranlassen, eine Raritat sind Dermoidcysten oder gar Lungen­
echinokokken. 

Kleinere Mediastinaltumoren sind bes. solche der Lymphdriisen, 
isoliert vorkommemd (bei Verkalkungen im Riintgenbilde bes. deutlich) 
auch kleinere Driisenpakete. Man halte nicht jeden Hilusschatten, der 
etwas vermehrt scheint, gleich fiir Hilusdriisen. Diese Driisen am haufigsten 
tuberkuliiser Natur kiinnen auch Teile generalisierter Lymphdriisenschwel­
lungen sein, bei den Leukamien als Lymphadenosen, weiter Lymphogra­
nulome namentlich bei der Lymphogranulomatose. Sie werden seltener 
Kompressionserscheinungen machen, sind perkutorisch fast nie, bei der 
Riintgenuntersuchung regelma/3ig erkennbar. 

Therapie. Die groBen Mediastinaltumoren sind mit energischer Riintgen­
tiefentherapie, Kreuzfeuerbestrahlung oder mit Radium zu behandeln, nur 
von ganz fachkundiger Seite, gleichzeitig mit groBen Arsendosen 
(Arsacetin 10 % 15 Spritzen in 15 Tagen, nach 14 tagiger Pause Emeuerung, 
auch Arsacetin per os). Es gelingt nicht selten die Tumoren erheblich zu­
riickzubringen, die Kompressionserscheinungen und Schmerzen ver­
schwinden, eine Dauerheilung kommt nicht vor. Auch an die Miiglichkeit 
von Syphilis solI stets gedacht werden, selten wird sie sich fiir diese Falle 
bestatigen. Retrostemale Strumen kiinnen operiert werden, vorher Versuch 
etwa einer Jodtherapie (cave bei Basedow). Symptomatische Therapie 
Opiate und bei intercostalen Schmerzen paravertebrale Anasthesie auch 
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Durchscheidung der hinteren Wurzeln. GroBe Mediastinaltumoren kiinnen 
selbst Jahre bestehen und durch therapeutische Eingriffe zuriickgehen, so 
kann der Kranke wieder langere Zeit zur Arbeits- und GenuBfahigkeit 
gebracht werden. Nicht aIle mediastinalen Tumoren sind im Sinne der 
Pathologie maligner Art. 

Krankheiten im Mediastinum als Lymphspaltraum. Man unterschei­
det die chronische Mediastinitis, die akuten Entziindungen, Luftansamm­
lungen im Mediastinum und dane ben noch etwa Blut im Mediastinum 
und "kalter Eiter" im Sinne von Senkungsabscessen. Die chronische 
Mediastinitis ist oft nur Teilerscheinung einer Polyserositis, weshalb sie 
sich auch auf das Perikard als Mediastino-Perikarditis erstreckt. Ais 
Concretio perikardii (Synechie des Perikards) gehiirt sie hier ebensowenig 
her wie etwa die ZuckerguBleber und die perikarditische Pseudolebercir­
rhose. Man denke an die haufige tuberkuliise Atiologie. Durch die Schrump­
fungen der chronischen Mediastinitis kiinnen Zerrungen und Verlagerungen 
vorkommen, so der Pulsus inspiratione intermittens (paradoxus) auch 
ohne Perikardbeteiligung. Strange klemmen bei der Einatmung GefaBe ab, 
analog das inspiratorische Anschwellen der groBen Halsvenen, Erschwerung 
des Lufteintritts in die Lungen, nicht zu verwechseln mit Larynxstenosen. 
Man tiberschatze diagnostisch den Pulsus paradoxus nicht, der auch als 
Reflexsymptom entstehen kann. 

Die sog. mediastinale Pleuritis wie der mediastinale Pneumothorax 
liegen extramediastinal abgesackt zwischen Pleura pulmonalis und dem 
Teil der Pleura parietalis, welche als mediastinale Pleura bezeichnet wird 
(s. 0.). Die Riintgenzeichen sowohl dieser extramediastinalen, wie der 
intramediastinalen Prozesse werden sich meist deutlich zur Anschauung 
bringen lassen. Man vernachIassige die schragen Durchmesser nie bei der 
Durchleuchtung und Aufnahme, erkennt Strange im sog. hellen Mittelfeld 
der schragen Durchmesser zwischen Wirbelsaule und Herz mit GefaBband, 
sieht die Verzerrungen, Verlagerungen, wie die abgesackten extramedia­
stinalen Luft- oder Fliissigkeitsansammlungen, die zeltfiirmige Herzfigur 
mit Verstrichensein der verschiedenen Herzbiigen, die Adhasionen und Zacken 
am ZwerchfeIl, die zum groBen Teil freilich wieder extramediastinal liegen. 

Therapie. Sie richtet sich als Allgemeinbehandiung gegen die Tuber­
kulose oder den echten Rheumatismus (groBe Salicyldosen!, gegen die 
Concretio (s. diesel kommt die chirurgische Kardiolyse in Frage). 

Die akute Mediastinitis entsteht bei Durchbriichen aus der Um­
gebung z. B. Oesophaguscarcinom, Fortsetzung aus der Umgebung, Z. B. 
Halsphlegmone oder aus der Ferne metastatisierend als eitrig media­
stinaler ProzeB, oft schnellster deletarer Verlauf, rasch urn sich greifende 
septisch pyamische Erkrankung mit Schiittelfrost, SchweiBausbrtichen, 
VerfaIl, evtl. Schmerz, namentlich hinter dem Sternum, ausstrahlend wie 
bei Angina pectoris oder auch am Riicken yom Mediastinum posticum her. 
Nur manchmal circumscriptes Odem der Haut, Kompression der Venen, 
supraclaviculares Odem, gelegentlich aIle Drucksymptome, so auch schwere 
Cyanose des Kopfes, Tachykardie, akut sich verbreiternde Dampfung. 
Eiterungen kiinnen zum Durchbruch kommen, am Jugulum, Intercostal­
raumen, Trachea, Oesophagus, Pleuren, selbst Perikard. 

Therapie. Schleunige chirurgische Hilfe kann einmal retten, so machtlos 
sie meist bei diffusen phlegmoniisen Prozessen ist. 

Der chronische SenkungsabsceB (tuberku16ser "kalter" Eiter) geht von 
der Caries eines Wirbelkiirpers aus, hat manchmal nicht die Tendenz zur 
Senkung, sondern zum Ansteigen, bes. beim liegenden Kranken. Schlei­
chender Verlauf, hiichstens subfebrile Temperaturen, Perkussion wie Riint­
genbefund zeigen die Ausbreitung neben der Wirbelsaule. 
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Therapie. AbsceBpunktierung, Einspritzungen wie in andere Sen­
kungsabscesse, Ruhigstellung des Wirbels, Allgemeinbehandlung. 

Das mediastinale Emphysem zu scheiden vom unechten subfascialen, 
das bei der Pneumothoraxtherapie haufig als MiBerfolg vorkommt, kann sich 
zuerst durch Hautemphysem der Halsgegend auBern, Knistem synchron 
mit der Herzaktion, Verschwinden der Herzdampfung, mediastinale Druck­
symptome, Dyspnoe bis zur Lebensbedrohung, haufiger sind die Druck­
erscheinungen gering. Die Luft dringt ein durch Risse in den Luftwegen, 
Bronchien, auch Tracheotomiewunden. Seit der Pandemie 1918 ofter bei 
Grippe beobachtet. Auch von Kavemen, Lungenabscessen kann nach Ver­
klebung der mediastinalen Pleura Luft ins Mediastinum eindringen. Die 
Luftansammlung in Begleitung von Phlegmonen entsteht durch Gasbildung 
im Eiter (Gasphlegmone). So verheerend diese ist, wird die gewohnliche 
Luftansammlung nur dann gefahrlich, wenn ventilartig mit jeder Atem­
exkursion sich Luft einpreBt, dann sind Aspirationen von Luft, evtl. selbst 
chirurgische Eingriffe indiziert. Auch beim Pneumoperitoneum kann ein­
mal mediastinales Emphysem entstehen, hinaufgewandert durch die Zwerch­
fellschenkel. Bei PreBatmung auch beim Spannungspneumothorax kommt 
durch Risse Luft ins Mediastinum, das schwere Bild des aku t en tstehen­
den Mediastinaldruckes resultiert; schwerste Dyspnoe, Cyanose, 
"PreBatmung" sind Charakteristica. Tympanie iiber dem Herzen, auch 
"Miihlengerausch", Kompression des Herzens. 

Therapie. Mediastinotomie am Halse zur Entiastung, selbst Frei­
legung des Mediastinum mit Unterdruckatmung nach Sauerbruch, nur bei 
schwerer Lebensgefahr indiziert. 

G. von Bergmann-Berlin. 



Stoffwechselkrankheiten und endokrine 
Storungen. 

Von Professor Dr. E. Frank-Breslau und 
Professor Dr. Eduard Miillert-Marburg. 

Erkrankungen des Stoffwechsels. 

Adlpositas (Fettsucht). 
Fettsucht ist letzten Endes immer das Ergebnis einer Bilanzstorung, 

des 'Oberwiegens der in den Calorientrll.gem der Nahrung enthaltenen 
iiber die in den stofflichen Umsetzungen ausgegebenen Energiemengen. 
Es sei damit aber keineswegs gesagt, daB Fettsucht unter allen Umstllnden 
und in erster Linie ein energetisches Problem sein muB. Sie kann auch 
ein Formbildungsproblem sein, eine ins Exzessive gehende physiologische 
oder abnorme Fettverteilung, an welche sich die Energieproduktion 
irgendwie anpassen muB. Das wird am deutlichsten an der endokrinen 
Fettsucht sensu strictiori, sowohl bei der mit mangelhafter Entwicklung 
oder Riickbildung der primll.ren oder sekundll.ren Sexualcharaktere ein­
hergehenden hypophysll.ren Form (Dystrophia adiposo-genitalis), als auch 
der umgekehrt mit vorzeitiger Geschlechtsentwicklung sich paarenden, 
die bei Tumoren der Zirbeldruse und der Nebennierenrinde beobachtet wird. 

Man spricht von exogener Fettsucht, wenn zu geringe korperliche 
Arbeitsleistung, mangelnde affektiv-motorische Regsamkeit oder iiber­
mll.Bige Nahrungszufuhr (Alkoholica!) fiir den Fettansatz verantwortlich 
gemacht werden konnen (Trll.gheits- und Mastfettsucht). Nicht selten 
diirften an sich geringe, aber dauemde Verschiebungen im Sinne einer 
Minderarbeit (W ohnung in niedrigerem Stockwerk, kiirzerer Weg zur 
Arbeitsstll.tte, otium cum dignitate) oder eines Nahrungsiiberschusses 
(reichlichere Mahlzeiten in der Ehe, Gewohnung an SiiBigkeiten) im Laufe 
eines Hingeren Zeitraumes zu ansehnlicher Vermehrung des Fettpolsters 
fiihren. Dieser Art der Fettsucht steht als endogene gegeniiber eine 
erbliche, familill.re, hll.ufig schon in jungen Jahren auftretende, bei Frauen 
oft mit Anomalien der Ovarialtlltigkeit (Amenorrhoe, seltener Menorrhagie) 
verbundene konstitutionelie Form, bei welcher, .wie es v. Noorden aus­
driickt, eine durchschnittlich normale Emll.hrung bei durchschnittlich 
normaler Muskelbetlltigung Fettansatz bedingt. Beide Formen verbinden 
sich hll.ufig; schon ein mangelhafter Bewegungstrieb oder eine zu geringe 
Gestikulation und Mimik kann endogenen Ursprungs sein, ebenso eine An­
wandlung von korperlicher Schwll.che und geistiger Ermiidung, die sich 
bei manchen Menschen einige Zeit nach der Nahrungsaufnahme einstellt 
und gebieterisch Nahrungszufuhr fordert. 

Man hat friiher vielfach endogene = thyreogene Fettsucht gesetzt, 
d. h. sie auf einen infolge mangelhafter Schilddriisentll.tigkeit abnorm 
geringen Grundumsatz beziehen wollen; doch haben zahlreiche Unter-
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suchungen gelehrt, daB der Ruhestoffwechsel dieser Fettleibigen keines­
wegs niedrig ist, sich hochstens der unteren Grenze der Norm nahert. 
Man hat ferner behauptet, daB in diesen Failen die spezifisch-dynamische 
Wirkung der Nahrungsaufnahme, d. h. die Steigerung des Grundumsatzes 
durch einen chemischen Reiz, der von den Nahrstoffen, insbes. vom Ei­
weiB, ausgeht, nicht zustande komme; doch ist dies durchaus nicht un­
bestritten. Man hat endlich den alten Begriff der Luxuskonsumption neu 
belebt, d. h. man ist geneigt zuzugeben, daB die GroBe der Stoffzersetzung 
sich bis zu einem gewissen Grade an einen NahrungsiiberschuB anpassen 
kann. Manche Menschen, bes. in der Jugend, scheinen groBe Nahrungs­
mengen verzehren zu konnen, ohne ihre Schlankheit einzubiiBen, wahrend 
anderen "alles ins Fett geht" , so daB die "Oberschreitung eines ziemlich 
Jmappen KostmaBes mit rascher Gewichtszunahme beantwortet wird. 
Grafe vermutet auf Grund tierexperimenteiler Erfahrungen, daB die 
Giite der Schilddriisenfunktion das AusmaB der "Luxuskonsumption" 
bestimmt. Man hatte sich etwa vorzustellen, daB bei endogener Fettsucht 
eine relative Insuffizienz der Schilddriiseninkretion vorliegt, welche zwar 
den Ruheumsatz noch nicht beeinfluBt, eine Anpassung der Oxydationen 
an die GroBe der Nahrungszufuhr aber nicht mehr zustande kommen laBt. 

Fettleibigkeit wird Obj ekt der Therapie, wenn sie entsteilend 
wirkt, wenn schadliche Folgewirkungen der Fettmassen sich bemerkbar 
machen (PlattfuB, Kniegelenksbeschwerden, Neuralgien, unmittelbare Er­
schwerung der Tatigkeit des Herzens und der Atmungsmuskulatur), wenn 
die Fortbewegung des schweren Korpers, bes. auf steigender Flache, iiber­
maBige Anspriiche an die Zirkulation steilt, wenn endlich der Fettpanzer 
die Entwarmung erschwert (auBerordentliche SchweiBproduktion mit 
Bildung von intertriginosem Ekzem, Furunkulose, Neigung zu Hyper­
thermie, Hitzschlaggefahrdung). 

Bei manifesten Erkrankungen des Herzens, der Atmungsorgane, 
bei Diabetes melitus, bei motorischer Schwache und Gelenkaffektionen 
indizieren schon geringere Grade von Fettsucht die Einleitung einer 
Entfettungskur. 

Therapie. Das Prinzip jeder Entfettungskur: Steigerung des Energie­
verbrauchs durch Muskelarbeit oder durch Erhohung des Grundumsatzes, 
kombiniert mit zweifelloser Unterernahrung fiir das bei Ruhe oder Arbeit 
gegebene Calorienbediirfnis. 

Das Tempo der Entfettung ist abhangig von der Konstitution des zu 
Entfettenden: Rasches Vorgehen, etwa 8-10 kg in 4-6 Wochen, nur bei 
krl!.ftigen, plethorischen, psychisch ausgeglichenen Pers6nlichkeiten; lang­
sames: 10--12 kg in 1/.-1 Jahr bei Anamischen, bei Menschen mit labilem 
oder krankem Herzen und neuro-psychopathischen Individuen. Die 
starke Gewichtsabnahme, die man nicht selten im Beginne einer Entfettungs­
kur beobachtet, beruht nicht sowohl auf Fettabschmelzung als auf Ent­
wasserung. Fettleibige, nicht nur die pastosen, aufgeschwemmten Typen, 
retinieren oft sehr viel Wasser in ihren Geweben bis zu ausgesprochener 
Odembildung, und es gelingt unschwer durch Schwitzprozeduren, dill.te­
tische oder pharmakodynamische MaBnahmen, diese Fliissigkeitsmengen 
zur Ausschwemmung zu bringen und so im Laufe der ersten 14 Tage 
Gewichtsstiirze von 4-5 kg zu erzielen. Umgekehrt wird gelegentlich in 
den vom Fette geleerten Zellen des Unterhautgewebes Wasser gespeichert, 
so daB trotz scharfster Unterernahrung auch nach mehreren Wochen das 
Gewicht sich kaum andert (auf Grund solcher Beobachtungen hat man friiher 
wohl haufig auf einen abnorm niedrigen Grundumsatz geschlossen). 

J e nach der Leistungsfahigkeit des Fettleibigen wird man die ver­
schiedensten Arten korperlicher Anstrengung heranziehen, haufig vor-
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sichtig dosierend und langsam steigernd (Turnen, Schwimmen, Reiten, 
Tennis, Radfahren, Gartenarbeit, Holzhacken, Wanderungen im Ge­
birge). 

Die elektrische Reizung der Muskulatur im Apparat von Bergonie 
bedeutet an sich nur geringen Energieverbrauch, doch lOst sie ebenso 
wie Massage, passive Bewegungen und die Anwendung kiihler 
Bader und Duschen einen lebhaften Bewegungsdrang aus. 

Die Grundlage der Therapie der Fettsucht soli immer die dia tetische 
Kur sein. Da sie unter allen Umstanden eine Unterernahrung ist, muB 
so verfahren werden, daB der Korper lediglich seine Fettdepots, nicht 
seine Protoplasmamasse, angreift. Es ist deshalb stets fiir eine angemessene 
EiweiBzufuhr (100-120 g pro die) zu sorgen. Muskelarbeit schiitzt die 
lebendige Muskelmasse, ja tragt selbst bei knapper Ernahrung zu ihrer 
Vermehrung bei, ist deshalb schon vom Gesichtspunkt rationeller Er­
nahrungstherapie ein wichtiger Faktor der Kur. Bei der Einschrankung 
des Nahrungsquantums geht man bei maBigen Graden exogener Fett­
leibigkeit am besten von der gewohnten Kost aus. Mitunter geniigt 
Korrektur einzelner Fehler (iibermaBiger BiergenuB, zu groBer Brot­
oder Fettkonsum, zu viel SiiBigkeiten). Man reduziert vor aHem den 
Fettgehalt der Kost (keine Milch, moglichst diinner Brotaufstrich, magere 
Bouillon, keine fetten Saucen, keine oder nur wenig Butter in Gemiise 
oder Kartoffeln, Salat mit Citrone anstatt mit 01 angemacht). In den 
hochgradigeren Fallen von tiberfiitterungsfettsucht sowie bei der konsti­
tutionellen resp. endokrinen Form (die ja manchmal exzessive Grade 
erreicht) kommt man ohne eine bis ins einzelne gehende Regelung des 
Tagesplenus nicht aus. Das KostmaB darf fiir langere Zeitperioden nicht 
mehr als 60-70 % (2. Stufe der Entfettungsdiat von N oordens), in bes. 
hartnackigen nicht mehr als 40-50 % (3. Stufe) des aus Ruheumsatz 
und Leistungszuwachs zu errechnenden individuellen Calorienbediirfnisses 
betragen. Die Hauptcharakteristica eines solchen Regimes sind der das 
Protoplasma schiitzende EiweiBreichtum, verbunden mit auBerordentlicher 
Fettarmut und reichlichem Gehalt an calorisch wenig ins Gewicht fallenden, 
aber stark sattigenden und Vitamine im tiberfluB bietenden Friichten, 
Gemiisen, S a I ate n. Als ein im Einzelfalle zu modifizierendes Schema 
empfiehlt sich die Kostordnung, die v. N oorden vorschlagt. Sie rechnet 
mit einer mittleren Arbeitsleistung, bei welcher der Tagesumsatz auf 
ungefahr 2500 Calorien sich belaufen wiirde (s. S. 384). 

Bei starker Muskelleistung (z. B. Bergsteigen), welche 3000 Calorien 
Tagesumsatz erfordern wiirde, hatte man beiden Kostformen 200-400 Ca­
lorien, d. h. 50-100 g Brot + 10-20 g Butter, hinzuzufiigen. 

Man wird in der Mehrzahl der FaIle kombinieren, indem man 4mal 
in der Woche das reichlichere, 3mal das knappere Regime gewahrt und, 
falls es notwendig erscheint, letzteres einmal wochentlich oder einmal 
aIle 14 Tage durch einen bes. strengen Tag ersetzt, der nicht mehr als 
600-800 Calorien zufiihrt und zugleich stark entwassert. Man wahlt 
fUr diese starke Unterernahrung, die nur bei korperlicher Ruhe durch­
gefiihrt werden sollte, einen der Car ell- Kur entsprechenden Milchtag 
(1000-1200 g Milch, 2 Zwiebacke, lEi, ungesiiBtes Kompott oder besser, 
da viele an einem solchen Milchtage sich recht schlaff fUhlen, nach dem 
Vorgange von Noorden den Reis-Obsttag mit 75 g rohgewogenem Reis 
[als Reisbrei in Wasser gekocht] und 750 g Kompott [ohne Zucker], resp. 
die entsprechende Menge rohen Obstes [500-800 g .Apfel]; daneben wird 
nur Kaffee, Tee, Fleischbriihe verabfolgt; hochstens, wenn Schwache­
gefiihle oder lastiger Hunger sich einstellen, ein hartgekochtes Ei oder 
ein kleines Quantum [IS g] Kognak). Die Kochsalzfreiheit der Nahrung 
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2. Stu fed erE n t f e t tun g s d i a. t. 

Morgens: 
Tee oder Kaffee 
100 g mageres Fleisch. • . . • . • • 
50 g Gurke oder Tomate oder Radies-

chen. Obst . 
2. Friihstiick: 

200 g frisches Obst 
Mittags: 

200 g Bouillon • • • 
150 g mageres Fleisch 1 

200 g Gemiise 
200 g Kartoffel • • • . • • • • • • . 

10 g Butter zu Fleisch und Gemiise • 
200 g Obst mit Saccharin 
100 g frisches Obst 

Vesper: 
Tee nach Belieben 
lEi. 

Abends: 
2 Eier oder ISO g Fleisch 
200g Gemilse 
200 g Kartoffel . 
50 g Radieschen • . • . • • • • . • 

100 g frisches Obst (roh oder gekocbt) 
50 g Magerkiise • . • • • • • • • 
10 g Butter zur SpeisenbeIeitung 

FiiI den ganzen Tag: 
100 g Scbrotbrot 

rund 

EiweiB 

20,0 

0.5 

1.4 
0.7 

5.9 

11,8 
4.0 

4.0 
0.6 
0.7 

17.8 

8.1 

II6 

Fett 

1.5 

1.0 
2.2 
0.4 
0.2 
8J~ 

5.2 

6.1 
8.2 

0.7 

45 

3. Stufe der Entfettungsdill.t. 

Morgens: 
Tee 
2 Eier •.••. 
25 g Schrotbrot. 

Mittags: 
200 g Fleischbriihe • • • • • . • 
200 g mageres Fleisch (Rohgewicht) 
100 g Kartoffeln . • • • • 
200 g Gemiise· (Rohgewicht) 
IOOg Gurke .•••. 
200 g zuckerarmes Obst 
Kafiee . 

Nachmittags: 
Tee mit Citronensaft 

Abends: 
Tee •••••••••• 
200 g Fleisch wie mi ttags 
100 g Kartoffeln 
200 g Sauerkraut . • . • . • . . • • 
100 g Tomaten oder Radieschen. Salat 
200 g Apfel •••••••.•..•• 

FiiI den ganzen Tag: 
20g Butter 

rund 

EiweiB 

11,8 
2.0 

1.2 
40 ,0 

2.0 
4.0 

1.1 
1.0 

40 ,0 

2.0 
2.4 
0.9 
0.8 

109,2 

Fett 

10,4 
0.2 

1.0 
3.0 

0.3 
0.4 
0.1 

3.0 

0.3 
1.0 
0.2 

37.0 

Kohle­
hydrate 

0.2 

1.1 

16,0 

9.0 
40,0 

16,0 
8.0 

9.0 
40 ,0 

2.0 
8.0 
2.1 

47.6 
200 

Kohle­
hydrate 

12,0 

0.4 
20,0 

9.0 
2.2 

13,0 

0.4 
20,0 

5.4 
4.0 

24,0 

110,0 

Calorlen 

96 

7 

70 

14 
144 
57 

180 
76 
70 
35 

145 
57 

180 
II 

35 
136 
76 

'234 

1600 

Calorien 

145 
59 

14 
194 

93 
57 
14 
57 

194 
93 
34 
22 

131 

153 
1260 

1 Das Fleisch ist entweder gekocbt zu verabreichen oder im eigenen Saft ger<istet oder 
gediinstet. 
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ist ein wichtiges Kennzeichen dieser strengen, in mannigfaltiger Weise 
variierbaren Tage. 

Mit 2 solchen .. Entlastungstagen" pflegt man bei hochgradiger Fett­
sucht auch ha.ufig die Behandlung zu eroffnen; sie fiihren durch ihre Koch­
salzarmut zu einer erheblichen Wasserausschwemmung, und des damit 
verbundene Gewichtssturz ist schon vom psychologischen Standpunkt 
sehr zu begrii13en, da er dem Patienten das Vertrauen in die Kurverordnung 
starkt. Zur Entwasserung bedient man sich jetzt auch gern des stark 
diuretisch wirkenden Quecksilberpraparates, Salyrgan (3-4 Injek­
tionen von 1-2 ccm tief intramuskular in den au13eren oberen Qua­
dranten der Nates oder auch intravenos in Abstanden von 2-3 Tagen). 
Auch die Schilddriisenmedikation fiihrt zu einer Mobilisation des auf­
gespeicherten Wassers und zeitigt deshalb im Anfange der Kur oft be­
trachtliche Gewichtsreduktionen. 

Die Kostordnung, die oben vorgeschlagen wurde, tauscht in sehr 
geschickter Weise die Menschen iiber die notorische Unteremahrung 
hinweg; sie glauben sogar meist mehr zu genie13en als friiher und 
fiihlen keinen Nahrungsmangel. Sollte aber das Sattigungsgefiihl doch 
nicht befriedigt sein, so mu13 auf Herabsetzung des Appetits hin­
gearbeitet werden, z. B. durch Einfiihrung des stark sattigenden Kakaos 
als Getrank oder durch Verordnung von Decorpa, eines dem Normacol 
entsprechenden, in Komchenform gebrachten Pflanzenschleims, der 
11. Stunde vor der Mahlzeit genommen, im Magen stark quillt und die 
Appetenz herabsetzt. Man kann natiirlich auch die gestatteten Obst­
mengen, anstatt zu den Mahlzeiten, lieber dann, wenn Hunger sich meldet, 
verzehren lassen. 

Einseitige Entfettungskuren (Milchkur von Moritz, Kartoffelkur 
nach Rosenfeld, rein vegetarische DiM) konnen wohl einmal voriiber­
gehend eingeschaltet werden, als Dauerdiaten bieten sie keine Vorziige, 
die ihre Monotonie oder ihre Nachteile (zu geringe Eiwei13zufuhr bei streng 
vegetarischem Regime) aufwogen. 

Die Zufuhr von Getranken ohne Nahrwert ist entgegen alteren 
Vorstellungen durchaus gestattet, einzuschrll.nken nur, wenn durch Weg­
lassen des Tafelgetranks nachweislich die E13lust herabgesetzt wird. Mineral­
wasserkuren wirken weniger durch Entfemung wertvoller Nahrungs­
komponenten mit dem Stuhl als durch die mit der Kur in den Badeorten 
(Marienbad, Kissingen) verbundene Unteremahrung samt reichlicher 
korperlicher Bewegung und der oft sehr notigen Regulierung des Stuhl­
ganges und Behebung des Meteorismus und damit des die Herzaktion 
behindemden Zwerchfellhochstandes. 

Die rein diatetische Behandlung scheitert, wenn man nicht eine weit­
getriebene Unteremahrung forcieren will, bei der konstitutionellen Adi­
positas gar nicht so se1ten; sie befriedigt auch nicht bei'den zu exzessiver 
Fettablagerung (zu Gewichten von. 220-270 Pfd.) fiihrenden Misch­
formen, bei we1chen E13gier und Bewegungsarmut zweifellos eine wich­
tige Rolle spielen, aber vielleicht seIber schon durch ein Zuviel oder ein 
Zuwenig endokriner Antriebe bedingt sind. Unter solchen Umstllnden 
tritt die Schilddriisen- und Proteinkorpertherapie in ihr Recht, die 
bei vorsichtiger Handhabung iibrigens auch bei minder strenger Indikation 
versucht werden darf. Aus einem Erfolge der Schilddriisenstoffe darf nicht 
auf die thyreogene Bedingtheit des Falles geschlossen werden; beiden 
- dem Inkret und dem Reizkorper - ist vielmehr die FAhigkeit eigen. 
den Ruheumsatz zu steigem, vielleicht auch die Thesaurierung im tJber­
ma13e zugefiihrter Nahrung durch Steigerung der Oxydationen, durch 
.. Luxuskonsumption" zu verhiiten. Am meisten leistet die Kombination 

Miiller, Therapie des prakt. Arztes III/I. 2. Auf!. 25 
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von Schilddrtiseninkret und Protein, wie sie zuerst von R. S c h mid t 
und Loran t empfohlen wurde. 

Verbindet man diese Reiztherapie mit dem oben geschilderten diate­
tischen Vorgehen, so dtirfte man wohl die groBe Mehrzahl auch der sehr 
schwer zu beeinflussenden Falle von Adipositas beherrschen. 

Von gut wirksamen Schilddriisenpriiparaten steht eine groBe An­
zahl zur Verftigung, z. B. Thyreoidin sicc. Merck, Incretan, Thyreoid­
dispert; sie werden neuerdings meist durch Bestimmung des spezifisch ge­
bundenen Jods oder biologisch (durch den Gaswechselversuch bei schild­
drtisenlosen Tieren, durch die Aufhebung der Acetonitrilvergiftung der Maus) 
geeicht; wir verftigen jetzt auch tiber das isolierte, in seiner chemischen 
Konstitution aufgekHirte und synthetisch darstellbare Inkret, das Thyroxin 
(den Dijodphenylather des Dijodthyrosins). 

Die Anfangsdosis (3mal taglich 0,1 Thyreoid. sicc. oder 2 Pastillen 
Incretan oder 4-6 mg Thyroxin Roche) wird jeweils nach I Woche gesteigert 
bis zu einem Maximum von 6mal 0,1 Thyreoid. sicc. oder 4 Pastillen Incretan 
oder 6--8 mg Thyroxin. Bei der Kombination mit der Protelnkorper­
therapie wird man nur in Ausnahmefallen noch hoher zu gehen brauchen 
(bis zu 0,9 Thyreoid. sicc. resp. 6 Pastillen Incretan). Uber Gesamtdauer 
der Darreichung und tiber Haufigkeit und Lange einzuschiebender Pausen 
entscheidet die individuelle Toleranz; im allgemeinen wird man danach 
streben, die Kur 10 Wochen lang mit einer Caesur von 14 Tagen durchzu­
fiihren. Die Schilddrtisentherapie ist zu unterbrechen, wenn sehr starkes 
Zittern und auffallige k6rperliche Unrast oder heftiges Herzklopfen und 
Beschleunigung des Pulses tiber 96 Schlage in der Minute oder auch Aus­
scheidung von Zucker sich einstellen. Eine Dauerschadigung ist nach Fort­
lassen der Schilddrtisenstoffe nicht zu befiirchten. Lich twi tz geht so 
vor, daB er immer nach 4-5 Tagen der Schilddrtisenzufuhr 3 freie Tage 
folgen laBt. Einer ein- oder mehrmaligen Wiederholung mehrw6chiger 
Schilddrtisenkuren nach langerer Pause steht nichts im Wege. 

Gleichzeitig mit der Schilddrtisenmedikation erfolgt die parenterale 
Protelnk6rpereinverleibung; wir wahlen nach dem Vorgange von 
R. Schmidt das Hypertherman der Sachsischen Serumwerke, ein Milch­
eiweiBpraparat, welches auBerdem noch EiweiB eines saprophytaren Bact. 
coli enthalt (alle 3-4 Tage eine intramuskulare Injektion, anfangs 2 ccm, 
ziemlich schnell Ansteigen auf 4-5 ccm). Das Tempo der Dosissteigerung 
richtet sich nach dem Grade der fieberhaften Reaktion, die tibrigens bei 
Fettleibigen im allgemeinen sehr gering ausfallt; Dauer der Kur 10 bis 

.12 Wochen. Durch die Protelnk6rperzufuhr kann man, wie gesagt, an 
Schilddrtisenmaterial sparen. 

Von sicherer Wirkung anderer endokriner Stoffe auf die Fettzer­
setzung ist nichts bekannt; eine einwandsfreie Wirkung von Hypophysen­
vorder- oder -hinterlappenextrakt ist bis jetzt nicht erwiesen (ihr Zusatz 
zur Schilddrtise im Incretan ist wahrscheinlich ebenso tiberfliissig wie 
die Bromierung des SchilddruseneiweiBes. Vielleicht werden in Zukunft 
die biologisch geprtiften Ovarialpraparate Bedeutung gewinnen, etwa 
das stomachal wirksame und sehr konzentrierte Progynon Schering. 

E. Frank-Breslau. 

Adipositas dolorosa (Dercumsche Krankheit). 
Der Name Adipositas dolorosa gibt die wichtigsten Kennzeichen 

dieses seltenen, aber danngern verkannten Leidens wieder: abnorme Fett· 
wucherungen und Druckschmerzhaftigkeit der Fettwiilste. Von dieser 
Krankheit werden vornehmlich Frauen, die schon frtiher an rheumatischen 
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Beschwerden litten, nach der Menopause befallen. Die Pathogenese ist 
noch unklar: eine Art neuro-endokrine Erkrankung (familiare Anlage zu 
Fettleibigkeit und neuropathische Disposition von Bedeutung). Patho­
logisch-anatomisch finden sich meist Degenerationszustande der gewohn­
lich kleinen Schilddriise, Ofters auch begleitende Hypophysenveranderungen. 
Teils mechanisch, teils zirkulatorisch bedingte Sekundarschadigungen der 
peripherischen Nervenenden durch neugebildetes Fettgewebe kommen 
in Frage. 

Vielfach liegt starke allgemeine Adipositas mit speckig-teigiger Kon­
sistenz der Fettmassen vor. Die relativ starkste Fettentwicklung am Rumpf 
und proximal an den Extremitaten; Gesicht, Hande, FiiBe bleiben relativ 
frei. Von dieser mehr diffusen Form unterscheiden sich FaIle mit meist 
symmetrischer, regionarer Wucherung schmerzhaften Fettgewebes und 
solche mit lipomartigen Fettneu bild ungen. Es bestehen also Be­
ziehungen zur symmetrischen Lipomatose. Wahrend sensible Ausfall­
erscheinungen fehlen, gehen mit der Fettwucherung schon friihzeitig 
auffallige Druckempfindlichkeit, auch Spontanschmerzen, starke Par­
asthesien, schmerzhafte Druckpunkte an Plexus und sensiblen bzw. ge­
mischten Nerven einher, sowie in den Beinen, namentlich beim Stehen 
und Gehen sich steigernde Schmerzen, die bald mehr in der Haut, bald 
mehr in der Tiefe lokalisiert sind und selbst jahrelang ausgesprochener 
Adipositas vorauseilen konnen. Die Deutung dieser Schmerzen wird 
durch Verwechslungsmoglichkeit mit "Hysterie", wirklichem Rheumatis­
mus, gleichzeitigen PlattfiiBen, begleitenden Venektasien und peripherischer 
Neuritis erschwert. Begleitsymptome: Verminderung der SchweiBsekretion, 
abnorme Ermiidbarkeit und Schwache der meist schlecht entwickelteri 
bzw. atrophischen Muskulatur, leichtere psychische, vor allem depressiye 
Storungen. 

Die Prognose quoad vitam bei umschriebenen schmerzhaften Fett­
wucherungen giinstig, bei diffuser aber ernster. Weitgehende Besserungen 
erzielt Behandlung mit Schilddriisensubstanz, jedoch keineswegs regel­
maBig. Versuchsweise gleichzeitig oder zur Abwechslung Hypophysen­
praparate, evt!. Incretan, ferner Eierstockstabletten, J od, Phosphorleber­
tran. Diat wie bei Fettleibigkeit. Ferner: Massage, Schwitzprozeduren, 
Elektrotherapie, Rontgenbestrahlungen, womoglich auch Badekuren, 
z. B. Kissingen, Wildbad, Hombvrg v. d. H. Auch hausliche Solbader, 
Fango. Eduard MUller t -Marburg. 

Diabetes mellitus. 
Durch die Darstellung des Insulins aus der Bauchspeicheldriise, 

welche wir den canadischen Forschern Banting und Best verdanken, 
hat die groBe Entdeckung von Minkowski und von Mering, daB nach 
Ausrottung der Bauchspeicheldriise beim Tiere ein schwerer Diabetes 
mellitus entsteht, nach mehr als 30 Jahren ihre flir Theorie und Therapie 
der menschlichen Zuckerkrankheit gleich wichtigen Friichte getragen. 
Der Diabetes melitus, d. h. die Herabsetzung der Fahigkeit des Organis­
mus, den in den .Saften kreisenden Traubenzucker zu verwerten, beruht 
nicht auf einer allgemeinen cellularen, sondern auf einer humoralen Mangel­
haftigkeit, auf dem Ausfall eines von den sog. Langerhansschen Zell­
haufen der Bauchspeicheldriise gelieferten Inkretes, welches fiir die Spei­
cherung und Spaltung des Traubenzuckers unerlll.Blich ist. Bei dem reinen 
Diabetes Naunyns, der Zuckerharnruhr der Kinder und Jugendlichen, 
liegt wohl eine absolute Minderleistung des Inselapparates vor, wahrend 
der Diabetes alterer Menschen (flir eine langere Zeitspanne wenigstens) 

25* 
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auf einer relativen Insuffizienz beruhen konnte. Letzteres wiirde besagen, 
daB der Inselapparat einem primar hyperglykamisierenden EinfluB (z. B. 
zentral-nervoser oder endokriner Natur) nicht restlos mit vermehrter 
Insulinproduktion nachzukommen vermag, sei es, daB jener EinfluB zu 
stark ist, sei es, daB die Inseln durch Sklerose ihrer Arteriolen nicht voll 
arbeitstiichtig sind. 

Kennzeichen. Den Zuckerkranken fiihren zum Arzt nicht immer 
die bekannten Symptome des HeiBhungers, des gesteigerten Durst­
gefiihls, der Polyurie sowie einer immer zunehmenden Abmagerung 
und korperlichen Schwil.che. Zumal in leichteren Fil.llen treten diese 
Erscheinungen zuruck und Zeichen der "Oberladung der Sil.fte mit Zucker 
dominieren: Lokaler Genitalpruritus oder allgemeines Hautjucken, Furun­
culose, Alveolarpyorrhoe, Gingivitis und Lockerwerden der Zil.hne, Pharyn­
gitis, Linsentriibungen, Netzhauterkrankungen, Neuralgien und Neuritiden, 
Impotenz, Symptome peripherer Arteriosklerose (intermittierendes Hinken, 
Fersen- und Sohlenschmerzen, beginnende Gangril.n). Nur die Unter­
suchung des Hams auf Zucker (bei negativem Ausfall die Feststellung 
des Blutzuckergehaltes!) als selbstverstil.ndlicher Teilvorgang jeder all­
gemeinen Untersuchung schiitzt vor dem "Obersehen der Grundkrankheit. 

Man rinterscheidet landlil.ufig einen leichten und einen schwer en 
Diabetes. Diese Ausdrucke werden in doppeltem Sinne gebraucht; 
sie dienen nil.rnlich sowohl dazu die augenblickliche Stoffwechsellage als 
auch die Progressionstendenz eines Falles zu kennzeichnen. Da diese 
beiden Dinge nicht zusammenfallen, ist es ratsamer, die Bezeichnungen 
"levis" und "gravis" fiir die Charakteristik der Stoffwechsellage zu reser­
vieren, den wahrscheinlichen Verlauf der Erkrankung durch die Beziehung, 
die er zu dem Lebensalter hat, in welchem die Krankheit bemerkbar wird, 
zu verdeutlichen, also von einem juvenilen Typ einerseits, von dem Typus 
des Diabetes der il.lteren Leute andererseits zu sprechen. 

Wir wollen yom leich ten Diabetes sprechen, wenn bei einer Zufuhr 
von etwa 75 g Reinkohlenhydrat in Form von Brot und Kartoffeln nicht 
mehr als ein Drittel im Ham erscheint, aIle anderen Fil.lle als betril.cht­
lichen Diabetes zusammenfassen. Ais Diabetes gravis sondern wir aus 
dem Rahmen dieser Frule diejenige Gruppe, bei welcher mindestens 
das Gesamtquantum der genossenen Kohlehydrate im Ham wieder­
gefunden wird, als Extrem des Diabetes gravissimus diejenige Form, 
bei welcher nicht nur das eingefiihrte Kohlehydrat, sondem der gesamte 
aus dem umgesetzten EiweiB gebildete Zucker (58 % des EiweiBes) sowie 
der aus der Glycerinkomponente des Fettes hervorgehende (1/10 des 
Neutralfettes) ungenutzt ausgeschieden wird. 

Bei schwerem Diabetes werden im Ham auBer dem Zucker noch patho­
logische Sauren (Acetessigsil.ure und P-Oxybuttersil.ure) ausgeschieden, 
und man darf sagen, daB, wenn bei freigewil.hlter, also kohlenhydrat­
reicher Kost die Acetonreaktion(Legalsche Probe) vorhanden ist, der Fall 
sicherlich nicht als leicht, wenn auch die Eisenchloridreaktion auf Acet­
essigsil.ure positiv ausfil.llt, unbedingt als schwer angesehen werden darf. 
Andererseits soUte nicht jede Spur von Aceton Arzt und Patienten er­
schrecken. Acidosekorper treten immer dann auf, wenn dem Organismus 
relativ zu wenig Kohlehydrate zu Gebote stehen, sei es, daB ihm zu wenig 
zugefiihrt wird, sei es, daB er sie nicht verwertet. Die Menge Kohlehydrat, 
die notwendig ist, um-die Acetonausscheidung beim Gesunden vollstil.ndig 
zu unterdrucken, ist individuell verschieden; sie kann 50-75 g betragen; 
ein Diabetiker, der nur 50-60 g Kohlehydrat in der Kost erhrut 
und diese restlos verwertet, kann also sehr wohl Spuren von Aceton aus­
scheiden (erst recht, wenn vielleicht 15-20 g Zucker im Ham zu Verlust 
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gehen), ohne daB die positive Acetonreaktion eine besondere Bedeutung 
hatte. 

Der Diabetes der Jugendlichtm hat, wenn auf die Art der E1'­
nahrung keine Riicksicht genommen wird, die Tendenz rasch progressiv 
zu werden, ist aber in der ersten Zeit seines Bestehens leicht zu beeinflussen, 
auch wenn er schon einen schweren Grad der Stoffwechselstorung re­
prasentiert, offenbar, weil der durch 'Oberlastung erschopfte Inselapparat 
sich weitgehend wieder erholen kann, wenn er geschont wird. Dauert der 
Diabetes bei ungeregelter Kost schon Il/S Jahre und langer, so wird all­
mlihlich die Schadigung der Inseln irreparabel, und vor der Entdeckung 
des Insulins konnte das Leben solcher Individuen nur um den Preis groBer 
Entbehrungen miihsam gefristet werden; jetzt wird ihnen das fehlende 
Eigeninkret durch kiinstliche Zufuhr ersetzt, und sie werden rasch wieder 
in bliihende Menschenkinder umgewandelt, ein Status, der aber nur durch 
permanente Insulinzufuhr aufrechterhalten werden kann. Fiir eine Re­
generation von Inselgewebe, welches allmahlich die Funktion des bereits 
vernichteten Anteils iibernehmen wiirde, haben wir bis jetzt keine Anhalts­
punkte gewinnen konnen. 

Der Diabetes der alteren Menschen, der aber manchmal schon 
in relativ jungen Jahren beginnt, macht nur sehr langsam Fortschritte, 
ja ist oft lange Zeit stationar. Wird er diatetisch vernachlassigt (und 
zeitweilige Befolgung diatetischer Ratschlage mit nachfolgender Lockerung 
der Ziigel oder eine einmalige jahrliche Badereise als Surrogat zielbewuBter 
Behandlung ist im Grunde identisch mit diatetischer Vernachlassigung), 
so wird er allmlihlich zum betrachtlichen Diabetes und reicht an die Grenze 
der schweren Form. Ein Infekt (ein Karbunkel, eine Pneumonie) oder 
eine Narkose kann dann die Stoffwechselstorung so verschlimmern, daB 
ganz plOtzlich eine schwere Acidose entsteht. 

Die Gefahr, die dem jugendlichen Diabetiker droht, ist die Saure­
vergiftung, gegen welche die Therapie friiher so gut wie machtlos war, 
wahrend jetzt die Errettung aus dem Koma eine der groBen therapeutischen 
Leistungen der inneren Medizin ist. 

Die Gefahr fiir die alteren Diabetiker ist die Komplikation durch 
den Infekt oder durch die arteriosklerotische Ernahrungsstorung, die zur 
Gangran fiihrt. Zur Gangran kann sich leicht der Infekt, zu diesem, wie 
gesagt, eine schwere Acidose gesellen, so daB schlieBlich schwere septische 
Krankheitsbilder mit prakomatosen Zustanden zustande kommen, welche 
auch mit Hilfe der Insulintherapie nicht mehr iiberwunden werden konnen. 

Zur Beurteilung der Zuckerausscheidung kommt es nicht auf den 
Prozentgehalt einer willkiirlich herausgegriffenen oder dem 24 stiindigen 
Sammelurin entnommenen Probe an, sondern stets auf die Zuckermenge 
in Gramm, welche im Laufe von 24 Stunden im Harn erscheint, bei genauer 
Kenntnis der in der Nahrung eingefiihrten Kohlehydratmenge. Die 
Harnmenge muB also gemessen werden, bevor ihr die Probe zur Ermittlung 
des Prozentgehaltes entnommen wird, damit die absolute Zuckermenge 
errechnet werden kann. Zum Nachweis in der Sprechstunde ist am be­
quemsten die Probe von Haines oder Benedict1 ; die quantitative Be­
stimmung ist innerhalb weniger Minuten ausgefiihrt mit Hilfe eines Polari­
sationsapparates, der jetzt fiir praktische Zwecke in handlichster Form 
zu relativ billigem Preise zur Verfiigung steht (das Taschenpolarimeter 
von Goerz mit 3teiligem Gesichtsfeld fiir Tageslicht resp. Nitralampe 

1 Haines Reagens (vgl. Abscbnitt: Loning). Benedicts Reagens: 17 3 g cupr. sulfur., 
J73 g Natr. citric., IOO g Natr. carbon. sicc. auf I 1 Wasser. 4 cem des Reagens werden er­
wiirmt, dann Io--" Tropfen des Hames Zugesetzt; man kocbt 2 Minuten. Zucker ist nach­
gewiesen, wenn ein roter, rotge1ber oder gruner Niederschlag auftritt. 
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als Lichtquelle kostet 135 M.). Kommt es nicht auf rasche Bestimmungen 
an, so empfiehlt sich das Lohnsteinsche Garungssaccharometer. -
Stets ist festzustellen, ob Zusatz von ein paar Tropfen EisenchloridlOsung 
zum Harn Burgunderrotfarbung gibt (Gerhardsche Probe auf Acet­
essigsaure; cave Salicylsaure!); am besten wird auch noch die Legalsche 
Acetonreaktion ausgefiihrtl. 

Therapie. Die sukzessiven Ziele der Diabetestherapie lassen sich in 
folgende Schlagworte zusammenfassen: Entzuckerung, d. h. Befreiung 
'von der "Oberladung der Safte mit Zucker und im gegebenen Faile Be­
seitigung der Acidosis, temporare maximale Schonung der noch 
funktionsfahigen Inselparenchyms und Wiederherstellung der Herr­
schaft iiber das Zuckermolekiil in einem die urspriinglich gegebene Stoff­
wechsellage moglichst weit iiberragenden MaBe. 

Zur Durchfiihrung dieses Programms stehen 3 Wege zur Verfiigung: 
die Regelung der Diat, die Substitutionstherapie mit dem nur 
auf parenteralem Wege zur Wirksamkeit gelangenden Insulin und die 
'stomachale medikamentose Behandlung mit dem Guanidinderivat 
Synthalin. 

Es ist nicht mehr iiblich, den Zuckerkranken auf eine strenge Kost 
im alten Sinne, d. h. auf eine eiweiB- und fettreiche Nahrung, die Kohlen­
hydrate ganz ausschloB, zu setzen. Wir wahlen vielmehr zu Beginn der 
Behandlung eine im ganzen relativ knappe, ziemlich eiweiBarme DiM, 
die noch etwa 30 g Kohlehydrat, zur Halite in Gemiise, zur anderen 
Halfte in Friichten und Sahne enthalt. Ais Schema einer nach diesem 
Prinzip ausgearbeiteten, ziemlich abwechslungsreichen Grundkost, das 
sich mir sehr bewiihrt hat, gebe ich das von dem Amerikaner Joslin 
aufgestellte Wochenmenu (mit einigen Abanderungen fiir deutsche Ver­
hll.ltnisse), zusamt einer Tabelle, welche iiber Calorien-, EiweiB-, 
Fett- und Kohlehydratgehalt der wichtigsten Nahrungsmittel, insbes. 
'auch iiber die Kohlenhydrate der Vegetabilien und Friichte, orientiert. 

Zusammensetzung und Calorien'gehaIt wichtiger 
N ahrungsmi ttel. 

Koble­
hydrate Protein Fett 

Calorien 

30g 
Hafermehl • 
Sahne 40% 

" 20% 
Milch ••... 
Austern (sechs) . . . . . 
Fleisch (ungekocht, mager) 

.. (gekocht, mager) ... 
Speck (Schweinebauch) . . • • . • • • • 
Kiise (Holliinder, Emmentbaler, Roquefort, 

Camembert) •. 
Ei (eins) .•.... 
Gemiise 5 %-Gruppe 

" Io%-Gruppe 
Kartoffeln • • • . • 
Semmel (Weillbrot) . 
Roggenbrot ..••.••...•.. _ . 

g 

20 

1,5 
4 
0 
0 
0 

0 
0 

2 
6 

16,5 
IS,O 

g g 

2 
12 
6 

I 

6 
6 
8 

15 

8 9-II 
6 6 
0,5 0 
0,5 0 
I 0 
2 0 

0 
Grahambrot (Weizenschrotbrot), Pumper-

nickel . . . . . . • . • . • . . • . 13,5 2 0 

120 
120 
60 
20 
50 
50 
75 

155 

135 
75 
6 

10 
30 
90 

. 1 Langesche Modifikation der Legalschen Probe: Man versetzt einige Kubikzentimeter 
Ham mit einer (jedesmal frisch hergestellten) LOsung von Nitroprussidnatrium, fiigt einen Schull 
Eisessig hinzu und schichtet mit Amrooniak. An der Grenze von Ham und Ammoniak tritt 
dn violetter Ring auf. 
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Zusammensetzung und Caloriengehalt wichtiger 
Nahtu ngs mi t tel (Fortsetzung), 

Aleurona tbrot 
Primarbrot (Berlin, Sn;,.o;'';'p~theke; 
B~~ . . . . . . , . 
01 ...............• 
Fisch, Kabeljau, Schellfisch (gekocht) . 
Fleischbriihe . . . . . . . . . . . . 
Kleine Apfelsine . . . . . . . . . . . . 
Theinhard ts Diabetikerkompott (v. N oor-

den u. Isaac) (zuckerarme Friichte un­
ter Wahrung des natiirlichen Aromas): 

je 240 g Birnen, 200 g Erdbeeren, 190 g Pfjr· 
siehe, 160 g Aprikosen, 200 g Frucht& 
mark (zur Eisbereitung) = 20 g WeiB­
brotchen 

Kohle-
hydrate 

g 

12-13,5 
5,0 
0 

a 
0 

0 
IO 

Protein 

g 

6,0 
3.6 
0 
0 
6 
0,7 
0 

Fett 

g 

a 

25 
30 

0 
0 
0 

CalorieJl 

225 
270 

25 
3 

40 

Vegeta bilien, nach ihrem KH - Gehalt geordnet. 

Salat 
Gurken 
Pilze1 

Spinat 
Spargel 
Rhabarber 
Endivien 
Kiirbis 
Sauerampfer 
Sauerkraut 
Sellerie 

Pampelmusen 
Citronen 

Gemiise: frisch oder Konserven. 

IO% 3-5% 
(nur mit 3% 
zu rechnen2 ) 

(nur mit 6% , 15% 
zu rechnenl) I 

I 
Tomaten [Griine Bohnen Griine Erbsen 
Rosenkohl I (frisch') Artischocken 
Blumenkohl Kohlrabi 
Rettich WeiBe Riiben 
Radieschen Mohrriiben 
Kohl Erbsen (ganz 
Griine Bohnen jung) 

( Konserven) 

Obst. 

5-7% 8-12% 

unreife Stachel­
heelen 

Rhabarherstengel 

Apfelsinen 
PreiBelheeren 
Erdbeeren 
Brombecren 
Stachelbeeren 
J ohannisbeeren 
Blauheeren 
Wassermelone 

Apfel 
Bimen 
Aprikosen 
Pfirsiche 
Ananas 
KiIschen 
Himbeeren 

Walniisse 
Haselniisse 

Niisse. 

Mandeln Kastanien 

20% 

Kartoffeln 
BohI)en > 

Gekoc/lter Reis 
Gekochte 

Makkaroni 

15-20% 

PfIaumen 
,Ba~anen 
Weintrauben 

1 Enthalten fast gar kein assimilierbares KH und Protein; darum als "Sattigllngszulage" 
sehr brauchbar. 

I Weil Cellulosen nnd Pentosane mitbestiInmt sind, die entweder nicht verdaut werden 
oct,'r nieht als KH im Stoffwechsel auftreten. 

3 Je reifer, desto rich tiger mit dem vollen Werte einzusetzen. 
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Detaillierte .. Gru ndkost" nach Joslin und MiS Kenseth. 
Montag: Totaldiiit fUr den Tag. 

Gramm Kohle. Protein Fett hydrate 

Leicht durchwachsener Speck 30 0 5 IS 
I Ei. 0 6 6 
Hiihnchen 45 0 12 5 
Fleisch . 45 0 12 8 
10% S~e' (Sc~~ei 75 2,5 2,5 30 ,0 
40 % Sahne (Kaffeesahoe) 75 2,5 2,5 7,5 
10% Obst 100 10 0 0 
Blattsalat 50 I I 0 
5% Geroiise 500 IS 7 0 
Butter . 60 0 0 50 

31 48 121,5 
Friihstiick: I ill, 5 g Butter, 30 g durchw. Speck. Bohnenkaffee mit 50 cem 10% Sahne. 

70 g Orange oder Apfel. 
Mittagessen: Bouillon. GefiiJIte gebackene Tomaten: ISO g Tomaten, 20 g Butter, Pfeffer. 

Sai2, Zwiebel, 45 g Hiihnchen. 150 g Sellerie- und Blattsalat. Bohnenkaffee mit 25 ccm 10 % 
Salme. 35 ccm Schlagsabne (40%). 

Abendbrot: Fleischroulade: 45 g Fleisch, Zwiebel, 15 g Butter, 20eem Sahne 10% (zur 
Sauce). 250 g Genxiise,mit 10 g Butter. Kaffee-Salmeneis mit 40 ccm Schlagsahne. 30 g Orange. 

Dienstag: Totaidiiit fUr den Tag. 

Gramm Kohle- Protein Fett hydrate 

2 Eier • 0 12 12 
10% Obst 50 5 0 0 
Erdbeeren 50 5 0 0 
Durchwach~;" • SPecl< 30 0 5 IS 
Kiise. IS 0 4 6 
Fleisch: 60 0 16 10 
40% S~e 60 2 2 24 
10% Salme 60 2 2 6 
Butter • 55 0 0 47 
Blattsa1at 100 2 I 0 
Gemiise 500 15 8 0 

31 50 120 
Friihsttlck: ~ffee mit 40 ccm 10% Salme. I EI mit 10 g Butter. 30 g durchwachsener 

Speck. 50 g Obst. 
Mittagessen: Bouillon. Kiise-Omelett: I5g Weiilkiise, I ill, 5g Butter, dazu 2S0g Stein­

pilze mit 10 g Butter. 150 g Gurken-Tomaten-Blattsalat + 5 g Butter. Kaffee mit 30 cem 
Schlagsahne. 

Abendbrot: 60 g Fleisch·Croquettes + 10 g Butter mit Tomatensauce: 50 g Tomate. 
20 cern 10% Sahne. 100 g Blumenkohl mit 10 g Butter. 50 g Blattsalat mit 5 g Butter. 50 g 
Erdbeeren mit 30ccm 40% Sahne. 

Leicht durchwacbsener Speck 
Blattsa1at 
2 Eier ••. 
Hafermehl • 
Ollvenol •. 
Butter ••• 
40% Sahne 
10% Salme 
Fleisch •. 
Geroiise •• 
10% Obst • 

Mittwoch: Totaldiiit fUr den Tag. 

Gramm Kohle-
hydrate 

30 0 
100 

0 
10 7 
10 0 
45 0 
60 
60 
90 0 

400 12 
70 7 

32 

Protein Fett 

12 
2 

o 
o 
2 
2 

24 
6 
o 

54 

IS 
o 

12 

10 
35 
24 
6 

15 
o 
o 

121 
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Friihstiick: Kaffee mit 40ccm 10% Sahne. I Ei mit 109 Butter. 30g durchwachsener 
Speck. 70 g Obst. 

Mittagessen: Suppe: Spargelwasser. 10 g Hafermehl. 20 ccm 10% Sahne. einige Spargel­
k6pfe. 45 g Kalbsscbnitzel mit 10 g Butter und 20 ccm 40% Sabne. 100 g Blattsalat mit 10 g 01. 
200 g Spargel mit 10 g Butter. Kaffee mit 20 ccm Schlagsahne. 

Abendbrot: 45 g Kalbsgulasch mit 5 g Butter. 150g Welschkraut mit 10 g Butter. 
Gurkensala t mit 20 ccm 40 % Sahne. Citronenauflauf von I Ei mit Saccharin gesiiBt. 

Donnerstag: Totaldiat fUr den Tag. 

Hiihnchen 
Camembert. 
1 Ei. 
Leber ....... 
Durchwachsener Speck 
Gemiise 
40% Sah~e 
10% Sahne 
Butter. 
10% Obst 

Friihstiick: Kaffee mit 
in 20 g Butter. 70 g Orange. 

Gramm Kohle- Protein Fett hydrate 

40 0 10 
40 0 II 12 

0 6 6 
30 0 6 2 
30 0 5 15 

500 15 8 0 
40 1.0 1.0 16 
75 2,5 2.5 7.5 
70 0 0 59.5 

120 12 0 0 

30.5 49.5 I 123.0 
30 ccm 10 % Sahne. 25 g durchwachsener Speck. 30 g Leber 

Mi t tagessen: Bouillon. 40 g Huhn in 15 g Butter und 20 ccm 40'/, Sahne. dazu 150 g Cham­
pignons mit 15 g Butter und 100 g Krautsalat mit 5 g Speck. 50 g Kompott (Apfelscheiben). 
Kaffee mit 20 ccm Sahne (10%). 

Abendbrot: Bouillon. 240g Spinat mit I5g Butter. I Setzei mit 5g Butter. 'log 
Camembert. Tee mit 20 ccm 10% Sahne und 25 ccm Schlagsahne. 

Durchwachsener Speck 
10% Obst ...... 
Erdbeeren oder Ananas 
Gemilse 
Blattsalat 
Olivenol 
40% Sah~e 
10% Sahne 
Butter. 
Fetter Fisch 
Magerer Scbinke;' : 
I Ei _ 

Freitag: Totaldiiit fUr den Tag_ 

I Gramm 

30 
90 
75 

400 
100 

10 
60 
60 
60 
80 
60 

Kohle­
hydrate 

0 
9 
5 

12 

0 
2 

0 
0 
0 
0 

Protein Fett 

15 
0 0 
0 0 
6 0 

0 
0 10 

24 
6 

0 51 
16 8 
13 6 

6 6 

I 32 51 126 
Fnibstiick: Kaffee mit 40ccm 10% Sabne. 30g Speck. 90g Orange. 
Mittagessen: Bouillon. 80g Scbleie (blau) mit 25g Butter und 20ccm 40% Sahne. 

200 g Blumenkohl mit 10 g Butter. 100 g Gurken- oder Blattsalat mit 10 g 01. Kaffee mit 20 ccm 
10 % Sahne und 20 CCrn Scblagsahne. 

Abeodbrot: 60 g magerer Scbinken und I RUbrei dazu 5 g Butter. 200 g Spargel mit 
20 g Butter. 75 g Erdbeeren oder Ananas mit 40 CCm Schlagsahne_ 

Sonnabend: Totaldiat fiir dtm Tag. 

Gramm Kohle- Protein Fett hydrate 

2 Eier . 0 12 12 
Heiscb. ...... 60 0 16 10 
Durcbwacbsener Speck 30 0 5 15 
Sardinen • 30 0 7 6 
40% Sabne 60 2 24 
10% Sahoe 60 2 6 
Butter. 60 0 0 51 
Gemiise 500 15 7 0 
Erdbeeren 75 5 0 0 
10% Obst 80 8 0 0 

32 51 124 
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Friihstiick: Kaffee mit 20 cem 10% Sahne. I Ei mit IS g Butter. 25 g Speck. 80 g Obst. 
Mittagessen: Bouillon. 60g Filetschnitte mit 150g Schwarzwurzel· und IS g Butter. 

100 g griiner Bohnensalat mit 5 g Speck. 75 g Erdbeeren mit 40 cem Schlagsahne. 
Abendbrot: Tomatensuppe mit 100 g Tomaten und 40 cem 10% Sahne. ISO g Pille, 

.1 Ri, 30 g Butter. 30 g Sardinen mit 3 Pfeffergurken. IS g Kakao mit 20 ccm 10% Sahne. 

Sonntag: Totaldiiit iiir den Tag. 

Gramm Kohle- Protein Fett hydrate 

lEi. 0 6 6 
6Austern 4 6 I 
Fleisch. 90 0 24 IS 
~l. 5 0 0 5 
5% Gemiise 450 '4 6 0 
40% Sahne 60 2 24 
10% Sahne 60 2 6 
Butter • 65 0 0 5S 
Durchwachs.;n~ • SPe~k 20 0 3 10 
10% Obst 80 8 0 0 

30 . 52 122 

Friihstiick: Kaffee mit 40 ccm 10% Sahne. I Ei mit 20 g Butter. 20 g durchwachsener 
Speck. 

Mittagessen: Bouillon. 60 g Rebhuhn mit Sauce: IS g Butter, 20 cem 40% Sahne. 200 g 
Rotkraut mit 15 g Butter. So g geschnittene Gurke. Kaffee mit 20 cern 10% Sahne. 

Abendbrot: 6 Austern. 30g Corned beef mit Sg Butter. 200g Spargel mit log Butter, 
50 g Blattsalat mit 5 g 01. Sahneneis aus 40 cem 40% Sahne. 

Ober den Niihrstoffgehalt der Nahrungsmittel, Kostformen, Speisenbereitungen und Koch· 
rezepte siebe auch den Diiitetischen Leitfaden von v. N oorden und Isaac (Berlin: Julius 
Springer 1927). 

Diese Grundkost eignet sich ganz genereil als Ausgangsdiat, nur 
muB sie in schweren HUlen mit Acidose sogleich mit Insulininjektionen 
kombiniert werden. In den Fallen von betrachtlichem Diabetes wird, 
sobald der Patient zuckerfrei geworden ist, die EiweiBration von 50 auf 
75-80 g erhoht (Verdopplung der Mittagsfleischportion, Zulage von 
60 g Kase oder 2 Eiem zum Abendessen); bei leichterem Diabetes darf 
das EiweiBquantum von Anfang an auf diesen Wert bemessen werden, 
ja auf einen noch hoheren, wenn er mit Fettleibigkeit verbunden ist und 
man den sehr rationellen Plan verfolgt, durch eine diatetische Entfettungs­
kur (s. Kapitel Fettsucht) die Toleranz fiir Kohlehydrate zu erhohen 
(der Zucker verschwindet dann infolge der Unterernahrung trotz 
des nicht ganz geringen Kohlenhydratgehalts der Entfettungskost). 

Auf dem Prinzip der knappen Emahrung beruht meines Erachtens 
auch die in letzter Zeit von Po r g e s und A dIe r s b erg empfohlene DiM, 
die sehr reichlich EiweiB, etwa 100 g Kohlehydrat, aber sehr wenig Fett 
(30--40 g) gewahrt; sie eignet sich fiir iibergewichtige Diabetiker der 
leichten Form, insbesondere auch in Verbindung mit Synthalin, sehr gut. 

1m weiteren Vorgehen erstrebt man, den Patienten allmahlich auf ein 
GesamtmaB von etwa 100 g (einschlieBlich der Gemiise 110 g) Kohle­
hydrat zu bringen (100 g Brot, 100 g Kartoffeln oder gekochten Reis, 
200 g frisches Obst oder Kompott, l/S I Milch, 500 g Gemiise). Will man 
dies auf rein diatetischem Wege erreichen, so miissen die Zulagen sehr 
langsam gewahrt werden, in Mengen von jeweils 15 g Kohlehydrat aile 
4-5 Tage, sonst muB man Insulin oder Synthalin zu Hilfe nehmen. Das 
Glykoseaquivalent des Insulins betragt bei frischem Diabetes der Jugend­
lichen etwa 1,5-2 g (bei Kindem ist es manchmal noch hoher), beim 
Diabetes der alteren Menschen oft nicht mehr als I g Kohlehydrat pro 
Einheit Insulin. Mit Hilfe des Synthalins lassen sich 30--40 g Kohle­
hydrat zur Verwertung bringen. Da durch die rein diatetische Vorbehand-
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lung von 5-7 Tagen die Toleranz sich oftmals um 25-30 g hebt, wird 
man in vielen Fallen mit Synthalin auskommen und die Histige Injektion 
vermeiden konnen. 

Bei dem chronischen Diabetes gravis der jiingeren Menschen mit 
erheblicher Acidose und bei schwereren Infektionen lilterer Menschen, 
die mit einem Schlage die Stoffwechsellage sehr ungiinstig gestalten, 
betrligt das Glykoseliquivalent selten mehr als I g Kohlehydrat pro Ein­
heit Insulin (der Infekt schafft hliufig eine Insulinresistenz, die das Glykose­
liguivalent bis auf l/S g Kohlehydrat pro Einheit und noch weiter herab­
setzt). 1m FaIle der Infektion geht man am besten so vor, daB man friih 
und abends je 25-30 Einheiten injiziert und auf diese jeweils die gleiche 
Menge Reinkohlehydrat rechnet (friih etwa 15 g Hafermehl und 100 g 
Obst, abends 25 g Reis und 100 g Milch oder Sahne, im iibrigen die 
leicht verdaulichen Nichtkohlehydrate der Grundkost in mliBigen 
Mengen reicht. 

Die dilitetischen Mittel zur Beklimpfung der Acidosis, extreme 
Unterernlihrung oder eiweiBlirmste Kost, sind durch das Insulin in die 
2. Reihe geriickt. Der Hungertag (ertrliglich gemacht durch Kaffee 
und Kognak), der selbst eine physiologische Acidosis erzeugt, ist doch eine 
sehr schade Waffe, um eine pathologisch hohe Acidosis zu beklimpfen. 
Bei groBer EiweiBarmut der Kost entwickelt sich eine "virtuelle Toleranz­
steigerung", d. h. der Organismus auch des schwer diabetischen Menschen 
erlangt unter diesen Umstlinden plotzlich die Flihigkeit, wieder so viel 
K041enhydrate zu verwerten, daB die Acidosis zuriickgedrlingt wird. Auf 
dieser Tatsache beruhen die sog. Kohlehydratkuren, von denen die 
reine Haferkur v. Noordens heute veraltet ist, wlihrend ein von Petren 
erprobtes Regime, welches Kohlehydrate nur in Form von Gemiisen 
und Friichten zufiihrt, noch von manchen angewendet wird. 

Petrens Kost setzt sich zusammen: 
1. aus Gemiisen: Griinkohl, WefBkohl, Spinat, Blumenkohl, ver­

schiedenen Arten griiner Bohnen, Erbsenschoten, Gurken, Rhabarber, 
jeden 3. Tag kleine Mengen Topinambur; 

aus Friichten: Apfel, Erdbeeren (keine Zahlenangabe!) und bes 
PreiBelbeeren bis zu 500 g; 

Menge der verzehrten Gemiise und Friichte mindestens I kg; 
2. aus Fett in Form von Butter und Speck, 200--250 g; 
3. aus kleinen Zulagen von Sahne 30 % Fettgehaltes, hochstens 

150 ccm; 
4. aus reiner Fleischbriihe, Kaffee, Tee, gelegentlich 1/2 Flasche 

Bordeaux. 
Wlire nicht das Insulin, so wiirden wahrscheinlich auch der carameli­

sierte Zucker resp. die in ihm enthaltenen Polymerisationsprodukte der 
Anhydride des Trauben- und Fruchtzuckers, welche yom Diabetiker 
verwertet werden und dadurch acidosehemmend wirken, eine groBere 
Bedeutung erlangt haben. Ein von den Chemischen Werken Grenzach 
unter dem Namen "Salabrose" in den Handel gebrachter Zucker kann 
gelegentlich, um mliBige Grade von Acidose zu beeinflussen, in Mengen 
bis zu 50 g verabfolgt werden; solche Zucker konnen dem Patienten auch 
in gewissem MaBe SiiBigkeiten ersetzen, z. B. die ebenfalls ein polymeri­
siertes Kohlehydrat enthaltend,e Diasanaschokolade, von welcher 
20-50 g tliglich genommen werden konnen. Neuerdings ist der Alkohol 
der Glykose, der Sorbit, unter dem Namen Sionon als ein von dem 
Zuckerkranken vertragener SiiJ3stoff, mit dem man Cremes, Omelettes, 
Puddings bereiten kann, eingefiihrt worden; 30-40 g davon machen keine 
Glykosurie und werden als Energiespender verwertet. 
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Von der Legion der sog. Nahrmittel fiir ZuckerkraI;lke macht der 
erfahrene Diabetestherapeut kaum Gebrauch; die Gefahr dieser Produkte 
besteht darin, daJ3 der Patient glaubt, er k6nne von Ihnen unbeschrankte 
Mengen genieJ3en, wahrend in Wirklichkeit das quantitative Plus zu dem 
qualitativen Minus, d. h. zu der mangelhaften Schmackhaftigkeit im 
Vergleich mit den iiblichen Nahrungsmitteln in gar keinem VerhaItnis 
steht. Aus der kleinen Tabelle, welche den Kohlehydratgehalt wichtiger 
Nahrungsmittel angibt, ist zu ersehen, wie gering im Grunde die Differenz 
im Kohlenhydratgehalte zwischen WeiJ3- und Schwarzbrot einerseits, 
Graham- und Aleuronatbrot andererseits ist. Brotahnliche Gebacke, die 
wirklich viel weniger Kohlehydrat enthalten als Brot, namlich 16--18 %, 
sind das Primarbrot (Berlin, Simonsapotheke) und Artonbrot (Goldscheider, 
Karlsbad). Wenn sie gut zubereitet sind und ihr EiweiJ3reichtum die diate­
tischen Absichten nicht st6rt, k6nnen sie von denen, die durchaus m6g­
lichst viel Brot genieJ3en wollen, eine Zeitlang genossen werden (das Primar­
brot kann aus dem kauflichen Primarmehl leicht im Haushalt bereitet 
werden); auch im Anfang der Behandlung sind sie als Brotersatz sehr 
brauchbar. 

Was die Behandlung des Diabetes mit Brunnenkuren (in Karls­
bad, Neuenahr, Mergentheim) betrifft, so diirfte die Entfernung aus einem 
Milieu des Hastens und des Hetzens, die Entlastung von taglichen Sorgen 
und geschaftlichen Aufregungen, nicht minder die Beratung durch die in 
den Kurorten ansassigen sachverstandigen Arzte mehr Anteil an dem 
wahrend solcher Kuraufenthalte bemerkten Riickgang der Zuckeraus­
scheidung haben als die Heilquelle selbst. Der Wert des .. Brunnens" ist 
wohl im wesentlichen ein indirekter; sein GenuJ3 zwingt im allgemeinen 
zu einer Regelung, d. h. Beschrankung des GesamtkostmaJ3es (auch fiihrt 
der Patient im Kurort eine Diat eher durch als zu Hause, weil er sie als 
einen integrierenden Bestandteil der Kur betrachtet); ferner werden 
Affektionen der Leber und der Gallenwege, Katarrhe des Magen-Darm­
kanals giinstig beeinfluJ3t, was wiederum ein wenig auf die Zuckerkrank­
heit zuriickwirkt. Eine planmaJ3ige Erziehung des Zuckerkranken 
zu permanenter Befolgung der ihm gegebenen diatetischen Vorschriften 
ist viel wichtiger als der voriibergehende Aufenthalt im Kurorte, durch 
den er sich Indemnitat fiir Siinden im iibrigen Teil des Jahres zu er­
ringen hofft. 

Insulin. Das Insulin, das mit saurem Alkohol aus der Bauchspeichel­
driise der Schlachttiere extrahiert und sodann weitgehend gereinigt wird, 
ist in seiner chemischen Struktur noch v6llig unbekannt; es muJ3 deshalb 
biologisch geeich t werden. Man benutzt dazu seine Eigenschaft, den 
Blutzucker des gesunden Individuums so weit zu senken, daJ3 die nerv6sen 
Zentren an dem kostbaren Nahrstoff notleiden und mit einer Krampf­
reaktion antworten, die durch subcutane oder intraven6se Traubenzucker­
zufuhr sofort zu beheben ist (hypoglykamischer Symptomenkomplex). 
Aus der Definition der Einheit ist neuerdings das manifeste Auftreten von 
Krampfen weggelassen worden; es ist aber der Blutzuckerwert beibehalten, 
bei dem man - anfanglich wenigstens - in der Mehrzahl der FaIle Krampfe 
sich entwickeln sah. 

Eine internationale .. Einheit" ist die HaIfte (genauer 7/16) derjenigen 
Insulinmenge (in Milligramm eines festen oder Kubikzentimeter eines ge­
l6sten Praparates), welche bei mindestens 75 % vorher mit Hafer und Heu 
gefiitterter Kaninchen von 2 kg Gewicht nach 24stiindigem Hungern 
den Blutzuckergehalt innerhalb 4-5 Stunden auf 0,045 % erniedrigt. 
Das Glykoseaquivalent der Insulineinheit beim diabetischen Menschen 
ist, wie bereits betont, sehr verschieden. 
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Das Insulin ist nur wirksam, wenn es subcutan einverleibt wird; 
im Magen-Darmkanal wird es durch die Fermente und die alkalische 
Reaktion des Pankreassaftes erst inaktiviert, spater zerstort. Es gibt bis 
jetzt keine rationelle Methode, um einem Insulin bei innerlicher Dar­
reichung die Aktivitat zu erhalten. Von den Insulinpillen Fornets haben 
sachverstandige Untersucher auch bei Anwendung groBter Dosen keine 
Einwirkung auf den Zuckerhaushalt gesehen, ebensowenig von dem Cholo­
sulin S t e p han s. Durch tiberdosierung des Insulins kann auch beim 
Menschen eine hypoglykamische Reaktion erzeugt werden. PlOtz­
licher HeiBhunger, Schwacheanwandlung, Zittern, Herzklopfen, SchweiB­
ausbruch sind die Initialsymptome; werden diese iibersehen, so kann 
Schwindel, Doppeltsehen, Ataxie, BewuBtseinstriibung mit Verwirrungs­
zustanden, schlieBlich vollige BewuBtlosigkeit (bei Kindern auch ein 
epileptischer Krampfstatus) sich geltend machen. Die einzelnen Stadien 
werden im allgemeinen langsam durchlaufen, drangen sich aber bei 
Kindern, stark unterernahrten Erwachsenen, wohl auch bei Schadigung 
des Gehirns durch Arteriosklerose oder Toxine enger zusammen. Zucker 
(Fruchtsaft) ist in allen Stadien ein fast augenblicklich wirkendes Antidot; 
sind die Erscheinungen bereits ernsterer Natur, so muB er in konzentrierter 
Form intravenos injiziert werden; auch Adrenalin und Pituglandol konnen 
sich, wenn bereits BewuBtseinstorungen da sind, zur Mobilisierung von 
Zucker aus der Leber niitzlich erweisen. 

Bei der Insulinbehandlung wird heute vielfach Senkung des Blut­
zuckers bis zur Norm erstrebt; dies gelingt meist nur voriibergehend, ist 
aber auch nicht dringend erforderlich; wiinschenswert ist, daB der Blut­
zucker bis auf 150-160 mg% zuriickgehe; bei aIteren Diabetikern mit 
Arteriosklerose, insbes. mit Zeichen von Coronarsklerose, solI te sogar 
eine starkere Senkung vermieden werden, da solche Herzen viel 
Zucker brauchen, wahrscheinlich auf eine maBige Erhohung des Blut­
zuckergehaltes eingestellt sind und bei briisker Senkung mit akuten 
Schwachezustanden reagieren konnen. 

Die temporare Anwendung des Insulins aus vitaler Indikation 
muB stattfinden beim Ausbruch des diabetischen Komas (s. den 
bes. Abschnitt) und bei jeder ernstlicheren Infektion, die sich akzidentell 
oder als Folge des Diabetes zu diesem gesellt. Es ist schon betont worden, 
daB der Infekt die WirkungsgroBe des Insulins auBerordentlich beeintrach­
tigt, so daB zur Erzielung von Zuckerfreiheit und annahernd normalem 
Blutzuckergehalt selbst bei relativ geringer Kohlehydratzufuhr sehr viel 
Insulin verwendet werden muB. 

Eine zwingende Indikation fiir permanente Anwendung des 
Insulins bildet der Diabetes der Kinder und Jugendlichen, wenn er in 
jenes Stadium getreten ist, in 'welchem auf eine Erholung des hochgradig 
insuffizienten Inselapparates nicht mehr zu rechnen ist. SoIl die gewahrte 
Kohlenhydratmenge den Patienten einigermaBen befriedigen, so werden 
40-60 Einheiten taglich in 2-3 Einzelinjektionen benotigt werden. Der 
Erfolg der Insulintherapie bei diesen meist stark abgemagerten Individuen 
ist ein geradezu erstaunlicher; selbst bei relativ knapper Kost fiillt 
sich das Fettpolster, regeneriert sich die Muskulatur, strafft und spannt 
sich die anfangs welke und schlaffe Haut durch Wiedergewinnung ihres 
Turgors. 

Diese Ansatzforderung und Gewebsrekonstruktion ist eine so wichtige 
Eigenschaft des Insulins, daB jeder untergewichtige und unterernahrte 
Diabetiker zunachst einmal so lange mit Insulin behandelt werden sol1te. 
bis er das seinem Alter und seiner Korperlange entsprechende Normal­
gewicht wieder erreicht hat. 
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Die erste Folge der Insulinanwendung bei schwer unterernlihrten 
Zuckerkranken ist eine erhebliche Wasserretention, die bis zu deut­
lichem Hydrops fortschreiten kann. Diese Insulinodeme sind ein 
spezieller Fall der allgemeinen GesetzmaBigkeit, daB der Organismus 
des schwer diabetischen Menschen wie der eines jeden in seinem Ernahrungs­
zustande stark beeintrachtigten Individuums odembereit ist und diese 
()demtendenz manifest werden laBt, wenn durch irgendwelche HeilmaB­
nahme die Stoffwechselstorung beherrscht wird; diese ()deme entstehen 
im Verlaufe der Kohlenhydratkuren, wenn infolge der EiweiBarmut der 
Kost plotzlich sehr viel Kohlenhydrat verwertet wird (Haferodeme) und 
selbst wahrend mehrerer "Hungertage" nimmt der Diabetiker womoglich 
an Gewicht zu, well die Verwertung des in den Saften kreisenden Zucker­
iiberschusses zur Wasserretention fiihrt. Am starks ten werden diese 
()deme, wenn gleichzeitig Natr. bicarbon. zugefiihrt wird. 

Jene schwer und schwerst Diabetischen, die ohne Insulin iiber kurz 
oder lang verloren sind, diirfen, wenn sie einmal eine ZeitIang mit Insulin 
behandelt worden sind, das Insulin nicht mehr fortla~sen, da erfahrungs­
gemaB schon wenige Tage, manchmal schon 24 Stunden nach Aussetzen 
des Mittels das Koma sich meldet; selbst strengste Unterernahrung, sogar 
Fasten, ist unter diesen Umstanden auBerstande, den Ausbruch der Kata­
strophe abzuwenden, die dann nur durch rascheste Zufuhr groBer Mengen 
Insulins wieder gebannt werden kann. 

Synthalin. Das Synthalin ist das Ergebnis experimenteller Be­
/NHz 

miihungen, die hypoglykamisierende Kraft des Guanidins (C = NH) von 

""-NHz 
seinen toxischen Eigenschaften zu trennen. Es ist Dekamethylendiguanid, 
d. h. ein chemischer Korper, der 2 Guanidinradikale durch eine IOglied­
rige CHz-Kette zusammenbindet. Es hat die Fahigkeit, nicht nur 
bei subcutaner, sondern auch bei oraler Verabreichung beim Hunger­
kaninchen eine dem Insulineffekt ahnliche hypoglykamische Krampf­
reaktion hervorzurufen, welche durch Traubenzuckerzufuhr sofort zu 
beheben ist; es ist ferner moglich, mit seiner Hllfe Hyperglykll.mie und 
Glykosurie des pankreasdiabetischen Hundes zu beseitigen. Diese 
Wirkungen sind allerdings nur mit Dosen erzielbar, die noch als sehr 
toxisch bezeichnet werden miissen. Es bestand deshalb urspriinglich 
lediglich die .Erwartung, daB man mit kleinen, beim Menschen anwend­
baren Quantitaten den wissenschaftlich interessanten Nachweis einer 
Glykosuriebeschrankung iiberhaupt werde erbringen konnen, der aber 
fiir praktische Zwecke zu geringfiigig sein wiirde. Es stellte sich jedoch 
bald hera us, daB der diabetische Mensch auf die innerliche Darreichung 
dieser kleinen Dosen weit iiber unsere Erwartung ansprach und daB aus 
dem Gift sich ein brauchbares Pharmakon machen lieB. 

Die urspriingliche Dosierung (125 mg in 4 Tagen), gewll.hlt in dem 
verstandlichen Bestreben soviel Kohlehydrat als moglich zur Verwertung 
zu bringen, war noch zu hoch gegrif£en; im allgemeinen wird man 
iiber 90-100 mg in 4 Tagen, am besten in kleiner Einzeldosis, nicht hinaus­
gelangen, hochstens zeitweilig unter dem Schutze gewisser, den unan­
genehmen Nebenwirkungen vorbeugender Mittel, einen VorstoB auf 120 mg 
wagen. 

Das ·iibliche Schema der Behandlung ist jetzt: 
L.Tag: 2x1omg 5. Tag: 3x1omg 
2. Tag: 2 X 10 " 6. Tag: 3 X 10 " 
3. Tag: 3 X 10 .. 7. Tag: 3 X 10 .. 
4. Tag: Paus~ 8. Tag: Pause us!. 
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Die Pause darf eintreten, weil die Wirkung des Synthalins langsamer 
einsetzt als die des Insulins, dafiir aber wesentlich Hinger vorhalt; sie 
muB eingeschaltet werden, um eine Kumulation und damit das Auf­
treten von unerwiinschten Nebenwirkungen zu vermeiden. Ferner lege 
ieh den groBten Wert darauf, daB aile 3-4 Wochen ein synthalinfreies 
Interval! von 8-10 Tagen eingesehaltet wird, das am besten mit In­
sulininjektionen ausgefiillt wird, wenn man nicht die Diat knapper ge­
stalten will. 

Mit Hilfe der genannten Synthalindosen gelingt es im al!gemeinen 
25-40 g Zucker aus dem Ham zu beseitigen. Man kann therapeutisch 
so vorgehen, daB man durch diatetische Beschrankung die Ausseheidung 
bis auf diesen Wert herunterdriickt oder aber daB man den Patienten 
zunachst einmal zuckerfrei macht und unter dem Schutze des Synthalins 
nun Kohlehydrate in steigender Menge zulegt. Der beste, aber nicht 
der schnellste Weg ware der, nach einem Intervall kohlehydratarmer 
Ernahrung mit dem Regime von Joslin Kohlehydrate langsam zuzugeben, 
bis die Grenze der Toleranz erreicht ist und nun mit Hilfe des Synthalins 
eine weitere Zulage von 30-40 g Reinkohlehydrat (60-70 g Brot) der 
Verwertung zufiihren kann. 

Das Synthalin eignet sich allein nicht zur Behandlung des Diabetes 
gravis; insbes. darf man in solchen Fallen nicht briisk das Insulin fort­
lassen, um es durch Synthalin zu ersetzen; man wiirde sonst dieselbe 
rasche Verschlimmerung erleben, die wir oben als Folge plotzlichen Ab­
bruchs der Insulintherapie geschildert haben. Wohl aber kann man vor­
sichtig versuchen, durch ganz langsamen Abbau des Insulins eine Injektion 
allmahlich durch Synthalin zu ersetzen oder durch Hinzufiigen von Syn­
thalin zum Insulin die Kost etwas reichhaltiger zu gestalten. 

Die Domane des Synthalins bilden jene Faile, die ich als den 
erheblichen eingewurzelten Diabetes alterer Menschen bezeichnen 
mochte. Ich verstehe darunter eine in Kliniken und Krankenhausern 
nicht eben haufige, in der Praxis um so mehr hervorstechende Gruppe 
von Zuckerkranken, die im Laufe von Jahren und Jahrzehnten allmahlich 
so viel an Toleranz eingebiiBt haben, daB sie 75-100 % des eingefiihrten 
Kohlehydrats wieder ausscheiden und meist an der Grenze der Acidose 
stehen. Es bedarf sehr langer Perioden strenger Diat, urn ihre Toleranz 
in bescheidenem MaBe zu heben, wahrend sie nach kurzer diatetischer 
Vorbehandlung mit Hilfe des Synthalins zu einer Verwertung von 60-100 g 
Kohlenhydrat gelangen. 

Bei leichterem Diabetes kommt man mit rein diatetischer Behandlung 
aus, doch kann hier das Synthalin entweder dazu dienen, den trotz Zucker­
freiheit des Hams noch allzu hohen Blutzucker zu senken oder irgendein 
schwer entbehrtes Nahrungs- oder GenuBmittel iiberhaupt oder in groBerer 
Menge als zuvor zuzufiihren. 

Unerwii nsch te N eben wirkungen des Syn thalins bestehen in 
Nachlassen des Appetits, Unbehagen, Druck im Epigastrium, selten.er 
Durchfall; bei sehr empfindlichen Patienten auch in Nausea und Er­
brechen. Es gibt wenig Mittel, bei denen die Vertraglichkeit so sehr 
von Mensch zu Mensch wechselt; hochempfindlichen Individuen, die 
schon nach einer Dosis von 10 mg groBe Dbelkeit verspiiren, stehen solche 
gegeniiber, die 50 mg pro die ohne Beschwerden vertragen. Es ist fiir 
mich kein Zweifel, daB die von Adler empfohlene Dehydrocholsaure 
(Decholin) oder auch andere Gallensaurepraparate, z. B. Bilival, sehr 
wertvolle Antidote gegen die Magen-Darmbeschwerden sind, welche es 
vielen Patienten erst ermoglichen, eine \\~rksame Kur ohne nennenswerte 
MiBempfindungen durchzufiihren. 
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Durch die chemische Weiterbildung des Synthalinmolekiils, namlich 
durch die Einfiihmng von noch z CHa-Gruppen, ist es ebenfalls gelungen, 
ein das Synthalin an Bekommlichkeit und Vertraglichkeit deutlich iiber­
treffendes Mittel zu schaffen. Dieses Dodekamethylendiguanid, das unter 
dem Namen Synthalin B eingefiihrt worden ist, wird jetzt fast aus­
schlieBlich von uns benutzt; wir dosieren es im allgemeinen ganz ebenso, 
wie wir es oben fiir das Synthalin angegeben haben: die iibliche Anfangs­
dosis ist z X 10 mg, die stets rasch zu erstrebende Dosis 3 X 10 mg 3 Tage 
lang mit nachfolgender I tagiger Pause; gelegentlich geben wir die Tages­
dosis von 30 mg auch 4 Tage lang mit nachfolgender zweitagiger Pause. 
Auch hier ist ein medikamentfreies Intervall von 8-10 Tagen nach 
4 wochigem Gebrauch nicht zu vergessen. Um eine Neigung zu Durch­
fallen, die sich im Anfange der Kur bei diesen Patienten mitunter be­
merkbar macht, zu beki!.mpfen, geben wir beim I. oder z. Tumus ofter 
etwas Opium (3mal 10 Tropf. der Tinktur, zmal taglich 0,01 Pantopon), das 
auBerdem noch ein wenig zur Vermindemng der Zuckerausscheidung bei­
tragen mag. Die Wirkung des Synthalin B setzt langsamer ein als die 
des Synthalins und ist oft erst beim z., manchmal sogar beim 3. Tumus 
voll ausgepragt. 

Von der Synthalinbehandlung sind Zuckerkranke, die zugleich an 
einer Leber- oder Nierenaffektion leiden, auszunehmen. Die "essentielle 
Hypertonie" ist aber nicht zu den Kontraindikationen zu rechnen. 

Solange der Patient Synthalin nimmt, ist der Ham nicht nur auf 
Zucker, sondem auch von Zeit zu Zeit auf Urobilin resp. Urobilinogen 
zu untersuchen. Findet sich (was nach meinen Erfahmngen recht selten 
ist) mehrere Tage hintereinander eine deutliche positive Reaktion mit 
Schlesingers oder Ehrlichs Reagens, so wird am besten fiir langere 
Zeit vom Synthalingebrauch Abstand zu nehmen sein, um nicht durch 
fortgesetzte Darreichung eine Leberschadigung zu setzen. Das Synthalin 
ist ebensowenig wie das Insulin ein Heilmittel der Zuckerkrankheit; wird 
es fortgelassen, so tritt aHmahlich der Zucker wieder auf. Es wird deshalb 
mit den notigen Pausen lange Zeit genommen werden miissen. Bei ver­
niinftiger Anwendung und Innehaltung der oben gegebenen Regeln sind 
Dauerschadigungen nicht zu erwarten. 

Coma diabeticum. 
Unter Coma diabeticum versteht man nicht oder nicht nur im Wort­

sinne das Finale der tiefsten BewuBtlosigkeit; Koma als eingebiirgerter 
Terminus technicus bezeichnet vielmehr jenen Zustand, in welchem der 
Kranke die klassische groBe Atmung darbietet,. so manches Mal noch bei 
klarem BewuBtsein sie als schwere Dyspnoe empfindend, meist aber schon 
umnebelt, in irgendeinem Grade der Somnolenz, die sich sehr wohl mit 
deliranten Ziigen und J actationen verbinden kann und auch, wenn sie 
allmahlich in tieferen Sopor iibergeht, die subcorticalen Reflexe, etwa 
das Schlucken, noch nicht ausschaltet. Den Verdacht auf beginnendes 
Koma muB vor aHem der ominose heftige Schmerz in der Ober­
bauchgegend, femer ein merkliches Nachlassen der Spannung der 
Augapfel sowie die sich vertiefende Atmung schiiren. Wird der abdominelle 
Schmerz verkannt und mit Morphin zu betauben gesucht, so wird die 
Katastrophe beschleunigt, da ja die herabgesetzte Erregbarkeit das 
Atemzentmm die Abatmung der Kohlensaure und damit den Kampf des 
Organismus gegen die Saurevergiftung erschwert. 

Dem ausgebildeten Koma stand der Arzt friiher nicht tatenlos, aber 
machtlos gegeniiber. Man gab groBe Mengen von Natr. bicarbon., bis zu 
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200 g pro die, oder infundierte sterilisierte 3-5proz. Natr. bicarbonicum­
Losungen in die Vene, fiihrte groBe Mengen von Alkohol zu, spiilte den 
Darm und lieB aile Nahrung fort, versprach sich hochstens von intravenoser 
Uivulosegabe eine Einwirkung auf die Acidose. Aile diese MaBnahmen, 
deren Erfolg immer zweifelhaft war, sind durch die Entdeckung des Insulins 
mit einem Schlage iiberfliissig geworden. Die Alkalitherapie der Acidose 
tiberhaupt und speziell des Komas gehort heute der Geschichte an, hochstens 
daB man nach Beseitigung der gefahrdrohenden Symptome ein paar Tage 
IO g Natr. bicarbon. per os zufiihrt, urn die physiologische Bicarbonat­
konzentration des Plasmas, die sog. Alkalireserve, wiederherzustellen. 

Zur Uberwindung des Komas braucht man sehr groBe Insulin­
mengen; der Organismus scheint in dies em Augenblicke temporar insulin­
resistent geworden zu sein und muB mit dem Inkret geradezu iiberschwemmt 
werden. Wir geben auf einmal oder in kurzen Abstanden 100 Einheiten, 
zur Halfte intravenos, verabfolgen nach 3-4 Stunden weitere 50 Einheiten 
und wiederholen nach dem gleichen Zeitintervall nochmals die namliche 
Dosis. Von diesem Zeitpunkt an sind dann kleinere Mengen ausreichend, 
so daB ein Gesamtquantum von 250 Einheiten in 24 Stunden selten tiber­
schritten wird. Trotz der gewaltigen Dosen pflegt geraume Zeit zu ver­
gehen, ehe ihr EinfluB auf den Organismus merklich wird. Nach 4 bis 
6 Stunden beginnt die Umnachtung von dem Kranken zu weichen und 
nach 10-15 Stunden ist er wieder bei vollem BewuBtsein, und die un­
gesttime Atmung hat sich fast ganz verflacht. 

Die Saurebildung ist dann durch Wiederherstellung eines geniigend 
groBen Kohlenhydratumsatzes beseitigt, aber nicht aile Patienten werden 
gerettet, da Herz und Kreislauf im VerIauf der Saureintoxikation irre­
parabel geschadigt worden sind. Je friiher die Behandlung einsetzt, desto 
groBer ist die Chance der Uberwindung des lebensbedrohenden Vorganges. 

Die Zufuhr von Zucker, insbesondere die von manchen Autoren ge­
forderte intra venose Infusion groBer Zuckermengen, zugleich mit der In­
sulininjektion ist nicht erforderlich, da Blut und Safte mit Traubenzucker 
iiberschwemmt sind; doch ist nichts dagegen einzuwenden, daB Zucker 
oder Himbeersaft gereicht wird, wenn der Kranke schluckt. Zucker­
darreichung (10-30 g per os) ist geboten, sob aid der Kranke erwacht ist, 
um Hypoglykamien zu vermeiden. 

Das drohende Koma wird am besten so behandeIt, daB man die vorher 
gegebene Nahrung entzieht, 3-4mal taglich 20 Einheiten Insulin injiziert, 
jedesmal mit 20 g Kohlehydrat in Form von Hafermehl, Reis, Obst, 
Fruchtsaften, Milch. Ahnlich ist im AnschIuB an die Uberwindung des 
manifesten Komas am nachsten und tibernachsten Tage zu verfahren; dann 
kann man zu der "Grundkost" von Joslin mit 30-40 Einheiten Insulin 
pro die iibergehen. 

Ais bes. wichtig sei schlieBlich noch die Sorge ftir Fliissigkeits­
zufuhr wahrend des Komas betont; wenn nicht mehr geschluckt werden 
kann, mtissen durch Tropfklistier oder subcutane Infusion von Normosal­
losung in 24 Stunden 500-750 ccm Wasser beigebracht werden. 

Blutzuckeruntersuchung und Diabetes renalis. 
Die Ermittlung des Ntichtem-Blutzuckergehaltes, heute infolge der 

Vereinfachung der nur kleinste Blutmengen benotigenden Methodik viel 
getibt, kommt ftir den praktischen Arzt unter folgenden Umstanden in 
Betracht: 

1. Entzuckerung ist nicht identisch mit Zuckerfreiheit des Hams, 
da aus diesem der Zucker schon verschwindet, wenn der Blutzucker, der 

Miiller, Therapie des prakt. Arztes III/I. 2. Auf!. 26 
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normalweise .etwa 0,1 % betragt, auf 0,2 % gesunken ist. Es kommt abel', 
bes. bei alteren Menschen, nicht selten VOl', daB del' Ham bereits bei 
Werten zwischen 0,2 und 0,26 % zuckerfrei ist. Es kann, insbes. wenn 
eine lastige odeI' gefahrliche Komplikation des Diabetes besteht, wichtig 
sein, nicht nul' ·Zuckerfreiheit zu erzielen, sondem auch den Blutzucker­
gehalt del' Safte moglichst del' Norm anzunahem. Ferner ist bei jugend­
lichem Diabetes, je schwerer die Stoffwechselstorung, del' Blutzucker­
gehalt urn so hoher, in Fallen, die sich dem Koma nahem, haufig auf Werte 
von 0,5-0,7 % steigend. Auch wenn schwere FaIle, mit Insulin behandelt, 
zuckerfrei sind, steigt iiber Nacht del' Blutzucker wieder stark an und 
kann friih niichtem bis zu 0,3 % betragen, ohne daB Zucker im Harne 
erscheint. Die Behandlung des Komas gewinnt erheblich an Sicherheit, wenn 
man den Blutzucker verfolgt; insbesondere erkennt man viel scharfer das 
Abklingen, den Zeitpunkt, in dem unbedingt Kohlehydrat zugefiihrt werden 
muB, urn das unter Umstanden unvermittelte Umschlagen del' hyper­
glykamischen BewuBtseinstriibung in die hypoglykamische zu verhiiten. 

2. Es gibt FaIle von Diabetes, bei denen infolge besonderer "Nieren­
dichtigkeit" trotz hohen Blutzuckergehaltes kein Zucker in den Ham 
iibertritt; man weiB z. B. schon lange, daB del' Zucker aus dem Ham ver­
schwindet, wenn sich die Zeichen einer Schrumpfniere zum Diabetes ge­
sellen; auch bei "essentieller Hypertonie" kann man die gleichen Verhalt­
nisse finden, ohne daB die Nierenfunktion bereits beeintrachtigt ist. SoIche 
FaIle von verkapptem Diabetes sind bes. gem mit Ekzem, Furunkulose, 
Neuralgien verbunden, und die Beseitigung diesel' Symptome macht ohne 
Bekampfung des hohen Blutzuckerspiegels groBe Schwierigkeiten. 

3. Es gibt eine pseudodiabetische Zuckerausscheidung, d. h. eine soIche, 
die trotz del' Unversehrtheit samtlicher am Schicksal del' Kohlehydrate 
im Organismus beteiligten Apparate zustande kommt. Sie wird als 
renale "Glykosurie" odeI' renaler Diabetes gekennzeichnet, manche ziehen 
den Ausdruck "Diabetes innocens" VOl'. 

Diabetes renalis. 
Del' Traubenzucker gehort zu denjenigen Bestandteilen des Blutes, 

weIche eine Schwelle haben, d. h. von den Nieren nicht unter allen Um­
standen, sondern erst dann ausgeschieden werden, wenn ein vom Normal­
wert ziemlich weit entfemter Grenzwert iiberschritten wird. Es existiert 
eine ziemlich breite Zone von Hyperglykamie, weIche fiir die Niere noch 
keinen Sekretionsreiz bedeutet; sie reicht mindestens bis zu 0,18 %. 
Verfolgt man nach oraleI' Traubenzuckerdarreichung den Blutzucker in 
viertelstiindlichen IntervaIlen, so findet man, daB Werte zwischen 0,18 

und 0,2 % - allerdings nul' ganz transitorisch - nicht ganz selten erreicht 
werden, ohne daB - auch fiir unsere scharfsten Reagenzien - Zucker 
im Harne nachweisbar wiirde. 

Del' renale Diabetes ist zu definieren als intermittierende odeI' dauernde 
Absonderung traubenzuckerhaltigen Hams, welche VOl' sich geht bei einem 
untel'halb des Schwellenwertes sich bewegenden Zuckergehalt des Blut­
plasmas. In den klassischen Fallen erscheint del' Zucker bereits bei einem 
Plasmazuckergehalte von 0,C6-0,12 %, also auch bei strenger DiM, mit­
unter selbst, wenn del' Patient fastet. Bei den geringeren Graden del' 
Storung muB del' Zuckerspiegel erst durch Amylaceenbelastung bis zu del' 
individuellen Schwelle - 0,14-0,16 % - gehoben werden. Manche zeigen 
iiberhaupt keine Glycosuria ex amylo, sondem nul' e saccharo. Das 
Wesentliche ist, daB wir die Zuckerausscheidung finden bei einem Verlauf 
del' Blutzuckerkurve, die nach del' Form des Anstieges, del' Lage des Gipfel-
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punktes, der Dauer des Abklingens absolut der eines Gesunden gleicht 
(Glycosuria ex hyperglycaemia physiological. 

Die renale Form der Glykosurie tritt bei jiingeren Menschen auf, 
meist als Diabetes levis mit nicht mehr als 0,5-1 % Harnzucker. Sie 
ist nicht selten heredo-familiar, und man kann dann in einer Familie 
aile Abstufungen, von der klassischen bis zu der nur durch Traubenzucker 
provozierbaren Form, finden. Die haufigste Spielart der renalen Glykosurie 
ist die Zuckerausscheidung der Schwangeren, als spontanes Ereignis ziem­
lich selten, durch reichliche Verabfolgung von Amylaceen bei vielen, durch 
Einverleibung von 100 g Traubenzucker. bei fast allen Frauen in den ersten 
2 Monaten der Graviditat ausli:isbar. 

Die renale Glykosurie ist absolut harmlos; sie entwickelt sich niemals 
zu einem echten Diabetes, und eine diatetische Beschrankung ist daher 
iiberfliissig, erst recht eine Insulinbehandlung, die im iibrigen meist erfolg­
los ist, ein Umstand, der zur Diagnose herangezogen werden kann. Manche 
Autoren glauben, daB der Diabetes der Jugendlichen, der nachher eine 
schlimme Wendung nimmt, sich in seinen ersten Anfangen als geringfiigige 
Glykosurie ohne Hyperglykamie prasentieren ki:inne. Diese Auffassung 
beruht meines Erachtens auf einer nicht geniigend griindlichen Unter­
suchung der Faile: es ist sehr wohl m6glich, daB der Niichtern-Blut­
zucker in den Anfangen eines Diabetes gravis der Norm entspricht, aber 
es ist nicht bewiesen, daB er auch unter dem Schwellenwerte bleibt, wenn 
Kohlehydrate verzehrt werden und der Harn zuckerhaltig wird. Gerade 
dies - ein unter 0,18 % bleibender Blutzucker zur Zeit der Absonderung 
des Zuckerharns - muB zur Diagnose des renalen Diabetes gefordert werden. 

E. Frank-Breslau. 

Diabetes insipidus. 
Begriffsbestimmung. Andauernde von starkstem Durstgefiihl be­

gleitete Ausscheidung groBer Harnmengen von sehr niedrigem spezifischen 
Gewicht, in we1chen abnorme Bestandteile nicht vorhanden sind, wird als 
Diabetes insipidus (Wasserharnruhr) bezeichnet. Wesentlich ist, daB auch 
Vorenthaltung des Wassers an der Sachlage wenig andert. Die Polyurie 
bleibt bestehen, die Konzentration der geli:isten Stoffe nimmt nicht 
nennenswert zu. Wird der Durstversuch nicht rechtzeitig abgebrochen, 
so wird der Zustand nicht nur subjektiv unertraglich, sondern es melden 
sich die (manchmal mit Uramie verwechselten) Zeichen des Verdurstens 
(absolute Trockenheit der Zunge, Versiegen der Speichelsekretion, Brech­
neigung, Tachykardie, Fieberanstieg, bis zu deliranter Verwirrtheit sich 
steigernde Unruhe). . 

Atiologie. Eine sehr groBe klinisch-anatomische Kasuistik beweist, 
daB krankhafte Prozesse in der Regio infundibularis (teils von der Hypo­
physe zu Stil und Trichter vordringend, teils im Infundibulum selbst 
lokalisiert, teils von auBen auf das Infundibulum iibergreifend) den 
Symptomenkomplex der Wasserharnruhr hervorrufen. Der Diabetes 
insipidus nach Schadeltraumen, bei basaler luetischer Meningitis, nach 
Encephalitis epidemica, beruht zweifellos auf einer Affektion der Infundi­
bularregion; fiir die idiopathischen Formen wird eine funktionelle Alteration 
der in Betracht kommenden Strukturen in Anspruch genommen werden 
miissen. Die Alternative, ob Schadigung eines nervi:isen Zentrums am 
Boden des 3. Ventrikels oder der Hypophyse resp. der durch Gewebs­
spalten des Stils in das Lumen des Ventrikels fUhrenden AbfluBwege 
ihres Inkretes fUr die Entstehung der Harnflut verantwortlich zu machen 
sei, wird von den meisten Autoren durch die KompromiBformel auszu-
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gleichen gesucht, daB ein Zwischenhirnhypophysensystem existiere, das 
in jedem seiner Glieder getroffen sein konne. Sicher ist so viel, daB durch 
Zufuhr ausreichender Mengen von Hypophysenhinterlappenextrakt die 
starkste Polyurie unter Ansteigen des spezifischen Gewichts auf 1020-1025 

fast momentan beseitigt und ein Durstversuch spielend vertragen wird, 
eine Tatsache, die meines Erachtens (im Verein mit den genannten Be­
fund en) zur Anerkennung der Hypophyse als eines den Wasserhaushalt 
regulierenden Organs zwingt, wahrend die Argumente, die fUr die Existenz 
eines die Wasserbewegung regelnden Zentrums im Tuber cinereum 
angefUhrt werden, sich eine scharfe Kritik gefallen lassen miissen, ja 
durch die neuesten Experimentaluntersuchungen ihrer Beweiskraft vollig 
beraubt zu sein scheinen. 

Kennzeichen. 1m Harne findet sich kein EiweiB, ferner vermiBt 
man Herzhypertrophie und Blutdrucksteigerung: dadurch Verwechslung 
mit den Polyurien bei Schrumpfnieren und Erschwerungen des Harn­
abflusses (Steinniere, Prostatahypertrophie, Phimose) nicht moglich. 1m 
Harn ist kein Zucker nachweisbar: daher (iibrigens schon durch das niedrige 
spezifische Gewicht) Zuckerharnruhr ausgeschlossen. Das spezifische Ge­
wicht der Tages- und Einzelportionen bleibt bei wechselnder Harnmenge 
konstant, steigt auch nicht nach Kochsalzzulage, zum Unterschiede von 
den auf neuro-psychopathischer Grundlage entstehenden primaren Poly­
dipsien. Rontgenbild des Schadels (Sella turcica), Untersuchung auf bitem­
porale Hemianopsie, Wassermannsche Reaktion gehort zur genauen 
Untersuchung eines jeden FaUes von Diabetes insipidus, urn nicht intra­
oder extraseUare Tumoren oder luetische basale Meningitis zu iibersehen. 

Therapie. Haufig wird noch viel mehr Fliissigkeit zugefiihrt, als zur 
Ausscheidung der harnfahigen Stoffe notig ist: es gelingt daher meist durch 
vorsich tige FI iissigkei tsbeschrankung ganz abnorm hohe Harn­
mengen, etwa 10-12 1, auf 6-8 1 herunterzudriicken. Durch Kochsalz­
arm u t der Kost kann in vielen FaUen eine Verminderung des Durst­
gefiihls und eine weitere Herabsetzung der Harnmenge auf 4-6 1 herbei­
gefiihrt werden. Doch laBt sich strengste kochsalzarme DiM auf die Dauer 
schwer durchfiihren; in jedem FaUe soUte abends eine salzarme Nahrung 
genommen werden, damit die Nachtruhe nicht zu haufig gestart wird. 

Von der friiher empfohlenen medikamentosen Behandlung (Opium, 
Strychnin) ist ein sicherer Erfolg nicht zu erwarten; dagegen besitzen 
wir in dem waBrigen Extrakt des HinterJappens der Hypophyse ein Mittel, 
welches in der iibergroBen Mehrzahl der FaUe von Diabetes insipidus die 
Starung des Wasserwechsels mit eben der Sicherheit in Ordnung bringt 
wie das Insulin die Storung des Kohlehydratstoffwechsels. Ebenso wie 
der Zuckerkranke durch Insulin ist der an Wasserharnruhr Leidende 
durch Pituitrin temporar geheilt. Nach Fortlassen des Mittels tritt 
beidemal die Storung rasch wieder in die Erscheinung. 

Mit dem Insulin teilt das Hypophysenextrakt den Nachteil, daB der 
Erfolg bei stomachaler Verabreichung ausbleibt. Es ist aber nicht reeht 
einzusehen, warum man sich bei einem so qualenden Zustande, wie eS 
der Diabetes insipidus ist, weniger leicht zur Injektionstherapie entschlieBen 
soUte wie beim Diabetes melitus; zum mindesten sollte der Kranke am 
Abend eine Injektion von 1 1/ 2-2 ccm eines gut wirkenden Praparates 
empfangen resp. lernen sie sieh selbst zu applizieren, urn vor der haufigen 
Unterbrechung der Nachtruhe dureh den Harndrang gesichert zu sein. 
SoU die Polyurie auch tagsiiber gedampft werden, so miiBte am Vor­
mittage nochmals die gleiche Dosis injiziert werden. Dureh Kombination 
mit einer ziemlieh salzarmen Kost diirften dann die Unannehmlichkeiten 
des Leidens sich wesentlich erleichtern lassen. N euerdings ist von mehteren 



Gicht (Podagra). 405 

Seiten betont worden, daB die Hypophysenextrakte auch von der Nasen­
schleimhaut gut resorbiert werden und in Form von Schnupfpulvern 
therapeutische Anwendung finden konnen. 

Fallt die Wassermannsche Reaktion positiv aus, so ist, auch wenn 
sonstige Zeichen der basalen Meningitis fehlen, jedenfalls ein Versuch mit 
der spezifischen Therapie (JK. Hg, Salvarsan) zu machen. 

E. Frank-Breslau. 

Gicht (Podagra). 

Ais Art h r i tis uri c a bezeichnet man periodiseh auftretende heftige 
Entziindungen in Gelenken, Sehnenseheiden, Sehleimbeuteln, Subeutan­
gewebe, kombiniert mit einer von Anfall zu Anfall zunehmenden, haufig 
genug aber auch vollig sehmerzlos sieh vollziehenden Ablagerung von 
saurem, harnsaurem Natrium in den gleiehen Gebilden. Die Erkrankung 
ist exquisit erblieh; ihr Ausbrueh wird begiinstigt, vielfaeh aber auch ohne 
erbliehe Anlage hervorgerufen durch ein UbermaB der Ernahrung, bes. 
animaliseher Kost, dureh chronischen Alkoholismus und chronische Blei­
intoxikation. 

Ob die in den Saften resp. Gelenkfliissigkeiten angereieherte oder 
die auskrystallisierende Harnsaure unmittelbar fiir die Genese des Gicht­
anfalls verantwortlich gemacht werden kann, ist ganz unsicher; es ist 
sogar wahrscheinlich, daB Gelenkentziindung und Harnsaureretention 
koordinierte Manifestationen des gleiehen noch schwer zu definierenden 
pathologischen Grundprozesses sind, und es ist interessant, in diesem 
Zusammenhang darauf hinzuweisen, daB die sog. Antineuralgica umi 
Antiphlogistica wie Salicylsaure und Atophan zugleieh auch die Harn­
saureelimination aus dem Korper befOrdern, also gewissermaBen anta­
gonistisch zu der Gichtnoxe wirken. Manche sind jetzt geneigt, in der Gieht­
attacke ein allergisches Phanomen zu sehen wie in dem Asthmaparoxys­
mus, der Migrane, der Urticaria und dem Ekzem. Wie dem auch sei, daran 
ist kein Zweifel, daB der Gichtkranke gegen chemische Reize, insbes. 
Proteinkorper, enorm iiberempfindlich ist: man kann mit 1/a-1 cem 
einer Caseosanverdiinnung I: 20000-1 : 40000 bereits einen Anfall 
oder wenigstens schmerzhafte Sensationen in den bevorzugten Gelenken 
auslosen; schon Minkowski hat iibrigens die so rapide sich entwickelnde 
Gelenkentziindung mit der Reaktion des tuberkulosen Organismus auf 
Tuberkulin in Parallele gesetzt. 

Kennzeichen. Urpltitzlich eintretende enorme Schmerzhaftigkeit des 
Gelenks mit starkem Odem des Subcutangewebes und erysipelatoser Rotung 
der Haut (cave die irrtiimliche Annahme einer phlegmonosen Entziindung 1). 
Befallen ist meist das Tarso-Metatarsalgelenk der groBen Zehe, nicht 
selten aber auch andere Gelenke (nach der Haufigkeit des Vorkommens 
geordnet): FuBwurzel-, Sprung-, Knie-, Fingergelenke. Allmahlich ent­
wickeln sich dauernde Deformationen: bes. charakteristiseh sind die auf 
paraartikularen Uratablagerungen beruhenden unformigen Auftreibungen 
urn die Finger- oder die Zehengelenke. 

Man fahndet bes. auf die stecknadelkopf- bis erbsengroBen Tophi 
an den Ohrknorpeln, auf die mit Uratmassen erfiillten Schleimbeutel 
am Olecranon, unter dem Ligamentum patellae. 

Auf der Ron tgenpla tte sind sehr charakteristisch (bes. an den 
Phalangen) die kleinen dunklen Halb- oder Dreiviertelkreise in dem hell en 
Knochengewebe (Ersatz des resorbierten Knochens durch die viel licht­
durchlassigeren Urate). 
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Bei irregularem Verlauf der Gicht ohne typische Anfalle 
muB zur Unterscheidung von primar chronischem Gelenkrheumatismus 
der Nachweis des erhoh ten Harnsa urespiegels im Blute bei fleisch­
freier Kost erbracht werden. 1m Blute des Gesunden finden sich, wenn 
die Hamsaurebildner aus der Nahrung ausgeschlossen sind, im allgemeinen 
nicht mehr als 3-4 mg% Hamsaure, bei der Gicht wahrend des Anfalls 
etwa 9 mg%, zwischen den Attacken durchschnittlich 6-7 mg%. Hohe 
Werte findet man auch bei Schrumpfniere, Leukamie, Schwangerschafts­
toxikosen, chronischer Bleivergiftung, Lungenentziindungen vor der Krisis; 
doch wird die Unterscheidung von diesen Zustanden nur sehr selten 
Schwierigkeiten machen. Kombiniert sich die Gicht mit essentiellem 
Hochdruck, so wird, wenn durch die Arteriolosklerose der Nieren deren 
Funktion mangelhaft zu werden beginnt, die Hamsaurekonzentration 
des Elutes wahrscheinlich hoher sein als bei unkomplizierter Gicht. 

Goldscheider glaubt sich berechtigt, "atypische" Gicht rein klinisch 
zu diagnostizieren, auch wenn weder der chemische Nachweis abgelagerter 
Hamsaure noch der Vermehrung im Blute erbracht werden kann. Er 
bezeichnet chronische Muskel-, Gelenk- und Nervenschmerzen bei fett­
leibigen Menschen mit Leberschwellungen, bei Patienten mit Hypertonie, 
muskularer Herzerkrankung oder Symptomen einer chronischen Nieren­
erkrankung als gichtisch, wenn sie mit der Bildung kleiner, rundlicher 
"Tophi" am Olecranon, in den Schleimbeuteln am Knie oder am Kreuz­
bein und mit feinem Knirschen in den Kniegelenken (einem bei der 
klassischen Gicht als diagnostisch wertvoll geltendem Symptom) einher­
geht; es erscheint mir schwierig, ihm in diesem Gedankengange zu folgen, 
da meines Erachtens die Beziehung zur Arthritis "urica" in der Luft 
schwebt, wenn die genannten Tophi frei von Mononatriumurat sind und 
die Hamsaurewerte im Blute die Norm nicht iibersteigen. 

Nie verabsaume man die sorgfaltige Untersuchung von Herz, GefaB­
apparat und Niere (haufige Kombination, zumal der chronischen Gicht. 
mit "essentieller Hypertonie" und Schrumpfniere). 

Therapie: 1m Anfall. Das souverane Mittel zu raschester Beseitigung 
von Schmerz und Schwellung ist das Atophan (Phenylchinolincarbon­
sa.ure): Il/sstiindlich 1,0 g; 4 g pro die, 3-5 Tage lang. Macht das Original­
praparat Magenbeschwerden, dann verabreiche man es in Geloduratkapseln 
oder gebe seine (geschmackfreien) Derivate Acitrin, Novatophan, 
Hexophan. Neuerdings ist auch das Artosin empfohlen worden, das 
schon in kleinerer Dosis wirkt und von dem nicht mehr als 3-5 mal taglich 
0.3 g gegeben werden. Bei heftigsten Schmerzen injiziert man zunachst 
Atophanyl (Atophannatrium 0,5, Natr. salicyl 0.5) intravenos. Erst wenn 
Atophan versagen sollte, erprobe man das Colchicin: Colchicin Merck 
a 0,0005 g, 4-5mal l/sstiindlich I mg, am 2. und 3. Tage etwas weniger; 
Liqueur Laville: 1-3 Teel. in 24 Stunden. 

Lokal. RuhigsteUung evtl. Hochlagerung des in Watte zu packenden, 
mit Rheumasan, Spirosal, J odvasogen einzureibenden Gelenkes; Beginn 
der Bewegung, sobald die Beschwerden nachlassen. Bei Residualbeschwerden 
in den Gelenken oder bleibenden Verdickungen und Deformationen: 
HeiBluftbader, Fangopackungen; Diathermie, Radiumkompressen, Bier­
sche Stauung, Massage, Gebrauch der Thermalba.der von Ragaz, Wildbad, 
Wiesbaden, Warmbrunn, Aachen, Pistyan, Teplitz-Trenszin oder der Ra­
diumbader in Gastein, Brambach, J oachimsthal. 

1m 1ntervall. Regelung der Lebensweise: Vermeidung jedes 
"ObermaBes der Nahrungszufuhr mit starker Beschrankung animalischer 
Kost und lacto-vegetabilischem Zuschnitt, Verzicht auf AlkoholgenuB, 
intensive Betatigung der Muskulatur durch Sport, Gartenarbeit usw. 
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Bei Hliufung von Gichtattacken oder stlindigen Beschwerden Streichung 
der Harnsliurebildner aus der Nahrung, d. h. Durchfiihrung einer sog. 
purinarmen Dilit fiir mindestens 3 Monate, in leichteren Flillen wenigstens 
mehrerer Fleischfasttage in der Woche (s. das unten wiedergegebene Er­
nlihrungsschema); bei bes. schwerer Gicht neben der Purinarmut auch 
Zuriickfiihrung des Calorienbedarfs und der GesamteiweiBmenge an die 
untere Grenze des Statthaften (40-50 g EiweiB pro die bei etwa 1800 Ca­
lorien). Die Emlihrung gewinnt dann einen stark vegetarischen Cha­
rakter, und es empfiehlt sich sogar, mitunter zu "Rohkost"perioden iiber­
zugehen. 

Befreiung des Organismus von der Harnsliureiiberladung 
durch eine chronisch intermittierende Atophankur; in schweren Flillen 
wiirde sich ein 4 wochiger Gebrauch des Mittels mit gleichlanger Pause, 
zunlichst als 2 maliger Turnus, empfehlen (durch 8 Tage 6mal 0,5, die 
iibrigen 3 Wochen 4mal 0,5 Atophan oder eines seiner Ersatzprliparate). 
Bei solcher langdauernden Verwendung des Atophans ist sorgfliltig auf 
die Funktion der Leber zu achten, da mehrfach leichtere und schwerere 
Formen von Ikterus beobachtet worden sind: Auftreten einer stark aus­
geprligten Urobilinogenreaktion im Ham oder einer Vermehrung des Bili­
rubins im Serum lliBt das Aussetzen der Atophanmedikation ratsam er­
scheinen. Will man sich in weniger schweren Flillen zum kontinuierlichen 
Gebrauch des Mittels nicht entschlieBen, so wlihle man die mildere Form 
der chronisch intermittierenden Darreichung, bei welcher der Patient 
alle 14 Tage 2-3 Tage lang 3 g Atophan iiber den Tag verteilt, ein­
nimmt. 

Von alters her in Ubung ist das Trinken alkalisch-erdiger oder alkalisch­
sulfatischer Wlisser (Fachinger, Biliner, Salzbrunner); bei Komplikation 
mit Uratsteindiathese (Wildunger, Vichy), mit Leberstorungen (Karls­
bader) und Magen-Darmbeschwerden (Marienbader, Kissinger, Hom­
burger). Neuerdings biirgert sich der Gebrauch radium- oder thorium-X­
haltigen Wassers ein, der mindestens das gleiche leistet wie die Inhalation 
der Emanation. Gerade wahrend der Atophanmedikation und der Atophan­
kur ist es sehr niitzlich, ein leicht alkalisches Wasser in groBeren Mengen 
trinken zu lassen, um die reichlich ausgeschiedene Harnsliure in Nieren­
becken und Harnwegen in Losung zu halten. 

FaBt man die Gicht als allergische Erkrankung auf, so wird man den 
Versuch einer "Desensibilisierung" machen. Man ermittelt die kleinste 
Menge eines Proteinkorpers, Z. B. des Caseosans, Hyperthermans oder 
Novoprotins, mit der man eben noch eine Schmerzreaktion in einem 
oder mehreren Gelenken erhlilt und bleibt bei den in mehrtagigen Ab­
standen zu wiederholenden Injektionen ein wenig unterhalb dieser Grenze. 
Wie bereits erwlihnt, ist die deutlich reizende Dosis bei der Gicht auBer­
ordentlich klein. Auch von Injektionen von Bienengift (Apicosan der 
Firma A. Wolff, Bielefeld) kann man Gebrauch machen. 

Schema einer strengen, purinarmen Kost nach Brugsch. 
Morgens: Coffeinfreier Kaffee (eigentlich nicht notig, da Coffein 

kein Harnsliurebildner ist) mit 50 g Sahne oder 100 g Milch, 150 g WeiB­
brot, 25-50 g Butter, 25-50 g Honig, Fruchtgelee, Marmelade. 

2. Friihstiick: 2 Eier oder 80-100 g Klise (Emmenthaler, Quark, 
Limburger, Holllinder, Fromage de Brie, Sahnenklise, Roquefort, Kuh­
klise, Edamer Klise usw.), 25 g Butter, WeiBbrotchen 70-75 g. 

Mittags: 300 g einer slimigen Suppe (GrieB, Graupen, Reis, Tapioka, 
Sago, Hafermehl, Fruchtsuppe; Cave Bouillon I), 150 g Kartoffeln, evtl. 
als Kartoffelmus, 150 g griine Gemiise, durchs Sieb geschlagen, evtl. 
Salate, 200 g Pudding (GrieB, Reis, Mondamin), 50-100 g Butter. 
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Nachmittags: Coffeinfreier Kaffee mit Milch oder Sahne, 50--100 g 
ger6steten Zwieback mit Butter (25-50 g) oder Marmelade. 

Abends: Omelette mit Marmelade oder Riihrei oder Eier in sonstiger 
Form (evtl. eine Mehl-, GrieB-, Reisspeise mit Fruchtsaucen), 100 g Brot 
mit 25 g Butter, 50 g Kase und 100 g Obst. 

E. Frank-Breslau. 

Odemkrankheit 
(vgl. Abschnitt: Erkrankungen der Harnorgane). 

Ais 6demkrankheit wird eine bei fehlender Herz- oder Nierenaffektion 
hervortretende Neigung zu hydropischen Schwellungen bezeichnet, die sich 
wahrend des Krieges bei Insassen von Gefangenenlagem, spater auch bei 
der Zivilbev6lkerung bemerkbar machte. Die Krankheit trat bei schwer 
arbeitenden Gefangenen auf, ferner bei solchen, die in der Rekonvaleszenz 
von einer Recurrens-, Ruhr-, Malaria, Fleckfieberinfektion begriffen waren 
(oder auch noch Krankheitserscheinungen darboten). 

Kennzeichen. Schwellungen der unteren Extremitaten, aber auch 
Scrotal-, Gesichts6deme, selbst H6hlenhydrops, dabei ausgesprochene 
Verwasserung des Blutes (hydramische Plethora). Auffallende Brady­
kardie (50-60 Schlage in der Minute), niedriger Blutdruck, Dikrotie 
des Pulses. K6rpertemperatur subnormal. Absonderung eines reichlichen 
Hames von sehr niedrigem spezifischen Gewicht. In schwersten Fallen 
(die oft genug nur geringe 6deme aufweisen) p16tzlich komat6ser Zustand, 
der t6dlich endigen kann, in leichteren Fallen Kopfschmerzen, Schwindel­
gefiihle, Apathie, Muskelschwache. 

Atiologie. Das Krankheitsbild ist auch sonst nicht unbekannt: es 
findet sich in gleicher Weise bei schweren Schadigungen des Emahrungs­
zustandes, z. B. Diabetes mellitus gravis, Inanition bei Speiser6hren­
verengerungen, Carcinomkachexie. Es handelt sich zweifellos um einen 
Symptomenkomplex, welcher der hochgradigen Unteremahrung eigen­
tiimlich ist (mangelhafte Emahrung bei Rekonvaleszenten von mit stark 
erh6htem Stoffumsatz einhergehenden Infektionskrankheiten, MiBver­
haltnis der in der Nahrung dargebotenen Calorienmenge zu der bei schwerer 
k6rperlicher Arbeit ben6tigten oder endlich ganz bes. niedrige Nahrungs­
zufuhr auch bei nicht iiberma1lig schwer arbeitenden Menschen (Kohl­
riibenwinter 1916/17). Beziehungen zu den auf einer unzweckmaBig zu­
sammengesetzten einseitigen Nahrung beruhenden Krankheitszustanden 
(Avitaminosen, z. B. Beri-Beri, Skorbut) diirften kaum bestehen. 

Therapie. Bei Bettruhe und reichlicher Emahrung (bes. Fettzulagen) 
bilden sich die Krankheitserscheinungen ohne jedes Medikament meist 
rasch zuriick. 

E. Frank-Breslau. 

Anhang. 

Abderhaldensche Reaktion. 

Theoretische Grundlagen. Nach Abderhalden treten bei der 
Schadigung von Parenchymzellen eines Organs oder bei der Entwicklung 
von Fremdgebilden im K6rper (Carcinom, Placenta) Fermente im Blut­
plasma auf, welche auf den Abbau der Eiwei1lk6rper jener Organe, des 
Carcinoms, der Placenta, spezifisch eingestellt sind, d. h. nicht beliebige 
Eiwei1lsubstanzen verdauen, sondem nur gerade das Organeiwei1l, das zu 
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ihrer Bildung Veranlassung gegeben hat. Es ist einleuchtend, daB an 
eine Entdeckung von so hervorragender biologischer Bedeutung sich 
aueh ein groBes praktisches Interesse fiir die Carcinom- und Schwanger­
sehaftsdiagnose sowie fiir die Erkennung unklarer Organerkrankungen 
kniipft. 

Methode. Das von Abderhalden zur praktisch-klinischen Ver­
wendung angegebene Dialysierverfahren ist an sich recht einfach. Man 
bringt Stiickehen des gekochten, vollstandig blutfrei gemachten Organs 
in einer Pergamenthiilse mit dem zu priifenden Serum bei Bluttemperatur 
zusammen und untersucht nach einiger Zeit in der AuBenfliissigkeit mit 
Hilfe einer Farbreaktion (Ninhydrin = Triketo-Hydrindenhydrat) auf 
EiweiBabbauprodukte, welche ja im Gegensatz zu den kolloidalen Ei-weiB­
korpern durch Membranen passieren. 

Liittge und v. Mertz glauben das Originalverfahren dadurch ver­
bessert zu haben, daB sie aus dem Gemisch von Organsubstrat und Serum 
naeh 24stiindigem Aufenthalt im Brutschrank das EiweiB mit 96proz. 
Alkohol und Auskochen ausfallen und dann im Filtrat die Ninhydrin­
reaktion ansteIlen. 1m Fortgange ihrer Untersuchungen haben sie Organ­
extrakt verwendet und sind zu einer einfachen "Triibungsreaktion" ge­
langt. Diese wird so angestellt, daB das zur Trockne eingedampfte Organ­
extrakt durch das zugesetzte Serum gelost wird und daB man nach Aus­
fallung des EiweiBes mit absolutem Alkohol in der Kalte dem Filtrat 
n/40-Salzsaure tropfenweise bis zur Triibung zusetzt. Diese Reaktion soli 
dasselbe leisten wie die Abderhaldensche (selbst imstande sein, das 
Geschlecht des Fetus in utero anzuzeigen), sie scheint aber, was die reagie­
renden Stoffe und die Reaktionsprodukte anlangt, nach den genannten 
Autoren nicht mehr wesensgleich mit dem urspriingliehen Verfahren. 

P. Hirsch bedient sich zum Nachweis der "Abwehrfermente" der 
Interferometrie, welche die sieh andernde Lichtbrechung in einer Lasung 
durch das Wand ern von Interferenzstreifen verfolgt. Eine solche Anderung 
der Lichtbrechung tritt aber in einem Substrat-Serumgemisch dann ein, 
wenn Abbauprodukte auftreten und die Konzentration der urspriinglich 
gegebenen Lasung erhahen. 

Praktische Bewertung. Leider haben sich bei den natiirlich 
von vielen Seiten in Angriff genommenen Naehpriifungen groBe Unstimmig­
keiten auch zwischen kompetenten Untersuchem herausgestellt. Selbst 
bei Beriicksichtigung aller der von Abderhalden fortlaufend neu an­
gegebenen Modifikationen und Kautelen will es zahlreichen Untersuchem 
nicht gelingen, z. B. bei der Tumordiagnose, auch nur einigermaBen verlaB­
liche Resultate zu erzielen, indem nicht nur Sera von sicher Carcinom­
kranken das gewahlte Substrat nicht abbauen, sondem - was viel be­
deutsamer ist - auch umgekehrt Sera von sieher tumorfreien Menschen 
zu positiver Ninhydrinreaktion in der AuBenfliissigkeit fiihren. 

Ebenso sind aIle Schliisse, die aus dem Abbau bestimmter Organe fiir 
die Atiologie und Pathogenese von Krankheiten gezogen worden sind 
(Abbau der Keimdriisen bei Dementia praecox, der Schilddriise bei Fett­
sucht), mit graBter Vorsicht zu beurteilen. Es kann daher zur Zeit dem 
Dialysierveriahren, dessen biologische Grundlage - die Existenz spezi­
fischer Organfermente - wahrscheinlich zu Recht besteht, sowie seinen 
Abwandlungen, eine praktische Bedeutung noch nicht mit Sicherheit 
zuerkannt werden. E. Frank-Breslau. 



.:1-10 Stoffwechselkrankheiten und endolrrine Storungen. 

KrankheitszusHinde und Bildungsanomalien auf 
innersekretorischer Grundlage. 

Erkrankungen der Schilddriise. 

Morbus Basedowii (Thyreotoxikose) 1. 

Allgemeine Verbesserung der Heilerfolge bei Basedowscher Krank­
heit hat rechtzeitigere Erkennung des Leidens in der arztlichen Praxis 
zur Voraussetzung. Nicht immer kommen die Patienten wegen der 
klassischen Symptollle (Volumzunahme der Schilddriise, Pulsbeschleunigung 
und Glotzauge) in die Sprechstunde! Die Friihfalle verlaufen gem unter 
dem triigerischen Bilde der Nervositat, Hysterie, des Cor nervosum, der 
Anamie, beginnender Tuberkulose, Menstruations- und Magen-Darm­
storungen. 

Das Leiden bevorzugt jugendliches Alter (18-30 Jahre) und leicht 
erregbare, zu vasomotorischen Storungen geneigte weibliche Personen 
mit von vornherein maBigem Ernahrungszustand, oft grazilem Knochen­
bau und erblicher Veranlagung zu nervosen und Stoffwechselstorungen. 
In Kropfgegenden sind schwere Basedowformen sicher seltener! Seine 
wichtigsten Symptome, groBtenteils durch einen erhohten Erregungs­
zustand des vegetativen Nervensystems bedingt, sind: die meist 
kolloid- und jodarme Basedowstruma. Kennzeichen: Anfanglich 
weichere, dann derbere Konsistenz; meist symmetrisch und diffus; oft 
druckempfindlich und - als Ausdruck der Mehrleistung - 'bl u treich 
(Schwirren bei der Betastung, Sausen und Blasen bei der Behorchung). 
GroBe haufig im MiBverhaltnis zur Starke des Hyperthyreoidismus; 
Cervicaldriisen oft palpabel. Mitunter rasche SchilddriisenschweUungen, 
auch erhebliche, bei der Therapie triigerische spontane Volumschwankungen! 

Denke an abnorm gelagerte Kropfe (akzessorische Schilddriisen von 
Zungenwurzel bis Aortengegend, also langs des ganzen Weges, den die 
Schilddriisenanlage mit dem Herzen nach abwarts wandert), vor allem 
an Zungenkropfe und retrosternale Struma (Dampfung tiber oberem 
Sternum, Schatten im Rontgenbild; Verwechslungsmoglichkeit mit per­
sistierender Thymus, die sich namentlich in schweren Fallen findet, 
fur Falle von postoperativem "Basedow-Tod" von vielen verantwortlich 
gemacht wird, aber keine ausschlaggebende Kontraindikation gegen die 
chirurgische Behandlung darstellt). 

Herzstorungen, insbes. dauernde, bei psychischen Erregungen 
sich auffallig steigernde Tachykardien (Acceleransreizung I). Mit 
Herzpalpi ta tion einhergehende, erregte labile Tatigkeit mit angedeutetem 
Pulsus celer und starken, subjektiv storenden GefaBpulsationen (Carotiden). 

Oft Extrasystolien, mitunter Arrhythmia perpetua. Trotz lebhafter 
Herztatigkeit und starker Carotidenpulsation meist kaum Blutdruck­
erhohung und oft weicher, kleiner Radialispuls (geringer Tonus der peri­
pherischen GefaBe d urch Vasodila ta torenreizung ?) . 

Oft systolische Herzgerausche an Mitralis (auch Ansatzpunkt 
der 3. und 4. Rippe links); namentlich spater Dila ta tionen. Auch 
Kombinationen mit organischen Klappen- und Muskelfehlern. 

A ugenst6rungen, vor aHem das haufig fruhzeitige Klaffen 
der Lidspalten und das als Exophthalmus bezeichnete Hervortreten 
der Bulbi (mitunter einseitig starker, wohl verursacht durch abnorme 

1 Beschreibung durch von Basedow, 1840, Physikus in Merseburg. 
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retrobulbare GefaBfiillung bzw. adem, in Spatfallen auch Vermehrung 
retrobulbaren Fettpolsters); bedeutsam vielleicht auch Reizzustand des 
sympathisch innervierten, den Bulbus nach vorn ziehenden Musculus 
palpebralis (Landstrom ?). Mitunter einseitiger Exophthalmus. 

Weniger wichtig sind: Seltenheit und Unvollstandigkeit des 
Lidschlages (Stell wagsches Symptom), ungeniigende Mitbewegung 
des Oberlides nach unten bei Abwartsbewegung der Bulbi (Grafesches 
Symptom), die seltene und mehrdeutige Insuffizienz der Konvergenz­
bewegung (Mobius-Symptom). Bedeutsamer ein ungewohnliches Glanzen 
der Augen, unmotiviertes Tranentraufeln, spater auch abnorme Trocken­
heit. 

Nervose Storungen, in Form von Handezittern (sehr rascher, 
kleinschlagiger Tremor; mitunter auch an anderen Korperstellen, wie 
Zunge und Augenlider); gleichzeitig oft Sehnenreflexsteigerungen und 
"N ervosi ta t" (hastiges, unruhiges, reizbares Wesen, Stimmungsschwan­
kungen und Schlafstorungen). Gelegentlich ausgesprochene Psychosen, 
vor allem manisch-depressive Zustande. 

A b mag e run g , a uch trotz reichlicher N ahrungszufuhr und un­
gestorter Verdauung infolge krankhafter Steigerung aller Verbrennungs­
prozesse (die Schilddriise - ein "Blasebalg"). Mitunter hartnackiges, 
auch paroxysmales Erbrechen und krisenahnliche Diarrhoen (auch 
Fettstiihle, vorherrschend infolge von Resorptionsstorungen?, auch funk­
tioneller Pankreasbeteiligung). Ofters SpeichelfluB. Gelegentliches ge­
ringes Fieber im Krankheitsbeginn; auch Menstruationsstorungen, alimen­
tare Glykosurie; manchmal auch spontaner Zuckergehalt und Albuminurie. 

Hautveranderungen. Neigung zum Schwitzen (infolge der 
SchweiBdurchtrankung und Magerkeit, auch Abnahme des Hautwider­
standes beim Elektrisieren), Haara usfall und chloasmaahnliche Pig­
mentierungen (z. B. am oberen Augenlid). 

Friihzeitige als objektives Kennzeichen wertvolle Veranderungen 
des wei13en Blutbildes, bei akuten und schweren Formen. Ver­
minderung der Gesamtzahl der wei13en Blutkorperchen im 
Kubikmillimeter und starke relative Vermehrung der Lympho­
cyten (Mononuc1eose! herabgesetzte Gerinnungsfahigkeit). Hamoglobin, 
Zahl der roten Blutkorperchen im wesentlichen normal; Abnahme jedoch 
in Spatfallen und bei Komplikationen mit Anamien. 

Hierzu kommen als wei tere Krankhei tserschein ungen: Reiz­
husten (Ofters ein Friihsymptom), Atemstorungen (wie Frequenzsteigerung 
und Lufthunger), rheumatoide Schmerzen, auffallige Muskelschwache, 
Hyperplasien des lymphatischen Apparates (abgesehen von Thymus auch 
Lymphdriisen, MHz). 

Praktisch wichtige Spieiarten sind: geringfiigiger, anscheinend 
gutartiger oder noch beginnender Hyperthyreoidismus (forme 
fruste, Basedowoid), die, namentlich in Kropfgegenden vorkommende, 
zu leichterem Hyperthyreoidismus fiihrende "Kropfform" mit auffallig 
groBer, zu Trachealstenose neigender Volumzunahme, z. B. im AnschluB 
an Schwangerschaft, Wechseljahre, Infektionskrankheiten (akute Thyreoi­
ditis nach Typhus, Grippe, Pneumonie usw.), der sog. Jodbasedow und 
das .. Kropfherz". 

Das echte Kropfherz entsteht durch umschriebene nach Grad 
und Ausdehnung oft nur r6ntgenologisch nachweisbare Trachealstenosen 
im Gefolge von Strumen (auch retrosternale!). Solche Erschwerungen 
der Luftpassage k6nnen Herzst6rungen, insbes. rechtsseitige Dilatationen, 
auslosen ( .. dyspnoische Form" des Kropfherzens). Herzstorungen bei 
Strumen kommen allerdings durch Wechselwirkung zahlreicher Momente 
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zustande. Strumen konnen ein zuvor gesundes Herz teils mechanisch 
durch Druck auf Luftrohre, auf zu- und ableitende Blutgefai3e und auf 
herzregulierende Nerven ("neurotisches" Kropfherz), teils chemisch durch 
den sog. Hyperthyreoidismus in Mitleidenschaft ziehen ("thyreo­
toxisches" Kropfherz). Strumen konnen aber auch zu zuvor vorhan­
denen Herzstorungen, wie Wachstumsherz, angeborenen und erworbenen 
Herzklappenfehlem, Myokarditis hinzutreten und durch die genannten 
Momente ungiinstig beeinflussen. J odzufuhr kann gerade bei soIchen 
Strumen nicht nur Jodismus mit Schnupfen, Bronchitis, Kopfweh, Acne 
und Magen-Darmstorungen, sondem auch sekundare Schilddriisen­
veranderungen setzen, die histologisch und klinisch einem 
"Based ow" gleichen konnen. 

Zahlreiche, vielfarbige Komplika tionen der Basedowschen Krank­
heit entstehen teils zufallig, teils infolge Miterkrankung anderer mit der 
Schilddriise in Arbeitsgemeinschaft stehender Driisen und gleichzeitiger 
Nervenleiden (z. B. Diabetes mellitus, Akromegalie, "Addison", Osteo­
malacie, "Hysterie", Epilepsie usw.). 

Wenn schliel3lich auch jedes Korpergewebe eine gewisse "innere 
Sekretion" besitzt, insofem es Stoffe an die Korpersafte abgibt, die andere 
Organe oder gar den Gesamtorganismus beeinflussen, so verlangt doch die 
klinische Betrachtungsweise eine engere Begriffsbestimmung der 
"innersekretorischen Storungen" und damit eine Beschrankung 
auf die Funktionsstorungen der sog. Blut- oder Inkretdriisen: Hypophyse, 
Epiphyse, Schilddriise, Epithelkorperchen, Thymus, Nebennieren, Bauch­
speichel- und Geschlechtsdriisen. Diesen Inkretdriisen schreiben wir ja 
"spezifische" Leistungen, insbes. Absonderungen von Hormonen zu (wie 
Thyroxin, Adrenalin, Insulin). Freilich werden die klinischen Folgen 
der Funktionsstorung einer Inkretdriise modifiziert durch sekundare 
Funktionsanderungen jener Driisen, auch anderer Korperorgane, mit denen 
die primar erkrankte Driise in Arbeitsgemeinschaft steht, femer durch 
koordinierte Erkrankungen mehrerer, ja fast aller Blutdriisen (sog. poly­
gland ulare innersekretorische Storungen). Aile Stoffwechsel­
vorgange werden nun in letzter Linie durch besondere vegetative Zentren 
beherrscht, vor allem soIche, die im Zwischenhirn (Hypothalamus) gelegen 
sind. Inwieweit funktionelle oder organische Veranderungen dieser 
Zwischenhimzentren unter dem klinischen Bilde scheinbar primarer Blut­
driisenerkrankungen, gerade auch eines "Basedow" oder eines pankrea­
togenen Diabetes erscheinen konnen, bedarf noch der Klarung. Bei allen 
Driisenstorungen aber miissen wir quantitativ mit Steigerungen und Ver­
siegen der Absonderungen, aber auch qualitativ mit Anderungen der 
Inkrete rechnen. Zwischen Masse des Driisengewebes, abgesonderter 
Inkretmenge und Grad der klinisch nachweisbaren "Ober- oder Unterfunk­
tion besteht jedoch keineswegs ein starrer Parallelismus. Fiir den Grad 
einer "Autointoxikation" ist neben der Intensitat und Qualitat der 
Sekretionsstorung auch die individuell verschiedene Moglichkeit zur 
"Kompensation" sowie die besondere Giftempfanglichkeit des Organismus 
bedeutsam. Von vornherein "disponierte", z. B. nervose und "vegetativ­
stigmatisierte" Menschen mogen gerade auf Steigerung der Schilddriisen­
funktion scharfer und anders reagieren. Kleine Driisenmengen konnen 
iibrigens unter Umstanden reichlich Sekret bilden und umgekehrt. Ein 
annahemd normales oder kleines Schilddriisenvolumen beweist deshalb 
noch keineswegs das Fehlen eines Hyperthyreoidismus. Oft besteht ein 
auffalliges Mii3verhaltnis zwischen den einzelnen Teilerscheinungen des 
Hyperthyreoidismus, z. B. friihzeitige und intensive Auspragung des 
Exophthalmus bei gleichzeitigem Zuriicktreten anderer Krankheits-
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sY!1lptome. Die Annahme, daB dem Basedow ein Hyperthyreoidismus 
zugrunde liegt, wird gestiitzt durch die unzweifelhaften therapeutischen 
Erfolge kiinstlicher Beschrankungen des sezernierenden Parenchyms 
(Operationen, Rontgenbestrahlungen). Durchaus zweifelhaft bleibt freilich 
die Grundursache dieses Hyperthyreoidismus. Wir wissen z. B. noch 
nicht, ob Primarschadigungen vegetativer Zentren (s.o.) eine Rolle spielen 
oder primare Storungen des Sekretstapelungsvermogens in der Schilddriise. 

Therapie. Die spontanen groBen Verlaufsschwankungen des "Base­
dow" erschweren die Beurteilung therapeutiseher MaBnahmen. Es kommen 
selbst naeh Jahren iiberrasehende spontane Besserungen vor, freilieh 
aueh ebenso iiberrasehende Rezidive! Die Zukunftsaussiehten bei Base­
dowseher Krankheit hangen dennoeh, abgesehen von der reehtzeitigen 
Erkennung des Leidens, von der Einleitung zielbewuBter Therapie abo 

Zunachst, ganz bes. bei Jugendlichen, interne Behandlung. 
Entweder dauernd oder als Vor- und Naehbehandlung der Operation. 
Reeh tzei tige Operation ist ge boten, falls stenosierende Kropfe 
vorliegen (selten!) und falls richtig durchgefiihrte interne 
Behandl ung (N otwendigkei t rascher Wiederherstell ung der 
Berufsfahigkeit) unmoglich ist, nur ungeniigende Erfolge 
zei tigt oder gar erhe bliche Verschlimmerungen nich t ver­
hindern kann. 

Die interne Behandlung ist langwieriger und hinsiehtlich optimaler 
Dauererfolge, insbes. bei schwereren "aktiven" Fallen, unsicherer, als 
rechtzeitige Operationen durch geschulten Facharzt. Bei wenig erfolg­
reicher interner Therapie soll man im allgemeinen nicht allzu lange bis 
zur Operation warten (also eher Friih- als Spatoperationen!). 
Grobere Herzveranderungen, gelegentliche Albuminurie und Glykosurie 
sind keine zwingenden Gegenanzeigen; zu den Kontraindikationen des 
schweren Marasmus und bedrohlicher Herzinsuffizienz soli es wahrend 
arztlicher Behandlung gar nicht kommen. Bei der Indikationsstellung 
beriicksichtigt man, daB das Kindesal ter - ganz im Gegensatz zu 
Mannern - zu leichteren Formen der Basedowsehen Krankheit mit 
relativ geringfligiger Taehykardie neigt. 

Die interne Behandlung verJangt viel Geduld und Gesehiek; ihr 
Schwerpunkt liegt oft weniger in medikamentosen Verordnungen 
als in sachgemaBer Allgemeinbehandlung. Also: kein einzelnes 
Heilmittel, sondern stets ein dem Einzelfall angepaBter 
Kurplan. 

Allgemeinbehandiung. Psychisehe und korperliehe Ruhe mit 
anfanglieher Bettbehandlung und Fiirsorge flir guten, ausreichenden 
Schlaf. Dadurch giinstige Beeinflussung von Nervositat, Abmagerung 
und Herzstorung. Ais unterstiitzende Mittel hier Brompraparate, Kodein, 
Belladonna sowie Sehlafmittel. In schwereren Fallen Herausnahme des 
Kranken aus Familie, also Krankenhausbehandlung (Heilverfahren 
beantragen!). Zur Vermeidung korperlicher Anstrengungen be­
quem gelegene Wohnung (ErdgeschoB), beruhigende seelische Be­
einflussung durch den Arzt. Cave Sport und sexuelle Anomalien, 
wie Abusus, Coitus interruptus, Masturbation. Sch wangersehaft wird 
oft (keineswegs immer) gut vertragen; Unterbrechungen fast nur in der 
I. Halfte. Haufigere Verschlimmerungen jedoeh bei Klimakterium und 
Ron tgenkastration. 

Unterstiitzung der anfanglichen Liegekur durch Freiluftbehand­
lung (sehr zweekmaBig: waldreiches Mittelgebirge (Tatra), mitunter auch 
See strand ohne Seebader), durch Massagen, spirituose Abreibungen, 
lauwarme Abwasehungen und Packungen; 1/4-1/2stiindige Voll-
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bader von etwa 3Zo C. Auch Kohlensaure- und Solebader, letztere bes. 
in Rekonvaleszenz. 

Mas t k u r e n bei Korpergewichtsabnahmen und von vornherein 
maBigem Ernahrungszustand. Gewohnlich am besten gewiirz- und salz­
arme, vorherrschend lacto-vegetabilische Kost, Milch, bes. als saure Milch­
suppen, auch Joghurt; versuchsweise auch Rohkost. Moglichst Ausschal­
tung ailer Gifte, vor aHem Tee, Kaffee, Alkohol und Nicotin, falls Ent­
ziehung auch kleinerer Mengen Stimmung und Lebensfreudigkeit nicht 
allzu sehr beeintrachtigen. 

Unterstiitzung dieser AHgemeinbehandlung durch ortliche Ein­
wirkungen auf die Schilddriise. 1. Hydrotherapie: Kalte Um­
schlage, Eispackungen, auch Kiihlschlangen auf Schilddriisengegend, 
kalte Blase auf das Herz. z. Elektrotherapie: Galvanisation des Hals­
sympathicus und Quergalvanisation der Schilddriise: Kathode auf Riicken 
an Grenze zwischen Hals- und Brustwirbelsaule; kleinere Anode an­
nahernd in der Regio carotidea; Ein- und Ausschleichen von etwa z M.A. 
oder mittelgroBe Elektroden zu beiden Seiten der Schilddriise; 5-15 Mi­
nuten; 1-3 M.A.; Stromrichtung wahrend Sitzung einmal wenden. 
3. Arzneiliche Ein wirkungen am Halse: Trotz aller theoretischer 
Bedenken mitunter auch Jodvasogen und Jodsalben. 4. Vor allem die 
oft rech t leistungsfahige Rontgen therapie, zweckmaBig haufig 
gepaart mit gleichzei tiger J od behandl ung. Deutliche Volumabnahme 
und Besserung des Hyperthyreoidismus hierbei; Erfolge freilich oft nur 
voriibergehend, nicht selten sogar Verschlimmerungen im AnschluB an 
Bestrahlungen, falls sich nicht sorgfaltige Nachbehandlung, vor aHem auch 
mit AIlgemeintherapie, Antithyreoidin, ] od, anschlieBt. Die krankhaft 
gesteigerte Schilddriisensekretion wird anscheinend therapeutisch unter 
Schrumpfung von GefaBen und hyperplastischem Driisenepithel ab­
geschwacht. Entstehung von Verwachsungen, die spater operative Ein­
griffe erschweren, im Gefolge der Bestrahlungen vielleicht moglich; ihre 
Bedeutung freilieh stark iibersehatzt. 

Arzneipraparate. Nur im Rahmen eines ausgedehnteren Kurplanes 
anzuwenden! Ganz sieher wirkende, die Hyperfunktion der Sehilddriise 
aufhebende oder neutralisierende Gegenmittel gibt es noeh kaum. 
1. Organotherapie. Keine Schilddriisenpraparate, aber versuchsweise 
Antithyreoidin, mitunter auch Rodagen, 'Ihymussubstanz, Hypophysen­
praparate und Ovarialtabletten, bes. bei klimakterischem "Basedow". 

Das aus dem Serum entkropfter, d. h. myxodemartig erkrankter 
Hammel gewonnene Antithyreoidin wird angewandt: 1. Fliissig: 
Glaschen mit 10 cern; 3mal taglich 10 Tropf.: aIle z Tage um je 5 Tropf. 
steigern, bis zu 30 Tropf.; dann ebenso abwarts. Nach Verbrauch von 
50 cem 8 Tage Pause; dann auf kiirzere Zeit nochmal 3mal taglieh 10 bis 
zo Tropf.; z. Tabletten: die gewohnlichen - Rohrchen zu zo Stuck­
mit 0,05 g Antithyreoidin-Trockensubstanz. Am 1. und z. Tage 3-4mal 
I Tab!.; jeden z. Tag steigern bis 5mal z Tab!. pro die. Nach ztagiger 
Pause dann wieder abwarts. Neuerdings die anscheinend wirksameren 
Antithyreoidintabletten "starke Dosierung": 0,5, also die Iofaehe 
Menge der einfachen Tabletten enthaltend und einer Menge von 5 ccm 
fliissigem Serum entsprechend. Rohrchen zu 10 St.; sehr teuer! Gleich 
anfanglich z-4 St. taglich; Darreichung einige Zeit hindurch mit Inter­
vaIlen fortsetzen. Neuerdings scheint ein experimenteller Beweis fiir 
antithyreoide Wirkung des Praparates durch biologische Versuche erbracht 
(GeBner; Giirbersches pharmakologisches Institut-Marburg). 

Das Rod age n wird hergesteHt aus Milch schilddriisenloser Ziegen. 
Etwa 3mal taglich z-6 g (Tabletten zu z,o) wah rend mehrerer Wochen. 
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Mitunter Klagen iiber schlechten Geschmack und Einwirkungen auf das 
Herz. - Nach anfanglicher voriibergehender Steigerung der Beschwerden 
Medikation zunachst versuchsweise fortsetzen. 

Neuerdings Versuche mit Insulin! Beginn mit 2mal taglich 5 Ein­
heiten; 1-2 Monate lang; evtl. bis 2mal taglich 20 Einheiten. 

Medikamen teo Am meisten empfehlenswert Belladonnadar­
reich ung (Lahmung des autonomen Systems und bes. giinstige Beein­
flussung der SchweiEe, der vasomotorischen und Magen-Darmst6rungen). 
Darreichung in allmahlich steigenden Dosen als Tropfen, Z. B. Extr. 
Bellad. 0,5; aqua dest. ad 30,0; 3mal taglich 10-30 (!) Tropf.; achte 
auf Vergiftungssymptome, wie weite Pupillen, Trockenheit im Munde, 
oder als Belladonnapillen: Extr. Bellad. 0,3; evtl. mit Fol. Bellad. ail.; 
auf 30 Pill.; auch Kombinationen mit Extr. cannabis indic. aa, sowie 
- namentlich bei starkeren nerv6sen St6rungen - noch mit Codein. 
phospho aa; 3mal taglich I-2, h6chstens 3 Pill. An Stelle von Belladonna 
auch Atrop. sulf. (als Tropfen oder Pillen z. B. Sol. atrop. sulf. O,OI zu 10,0' 
aqua dest.; 3mal taglich 5-10 Tropf. und mehr oder Atrop. sulf. 0,oI5; 
mass. pill. quo s. ad pill. 30 S. 3mal taglich I Pille). Andere reichen Bella­
donnatinktur mit Arsen und Salzsaure 3mal taglich 1/2- 1 Teel. (z. B. 
Tct. Bell. 10,0; Sol. Fowl. 5,0 Acid. muriat. dilut. 2,0 M. D. S. 3 mal taglich 
5-IO Tropf. und mehr). Bei den oft hartnackigen, gegen Stopfmittel 
resistenten Diarrh6en werden auch Klysmen mit 1/41 warmen Wassers 
und 20--30 Tropf. der Suprarenin16sung I : 1000 empfohlen, ferner Calc. 
chloratum crist. (sol. 20,0: aqu. cinnamomi ad 200,0; mehrmals taglich 
I Tee!. oder auch Orphol 5,0 Calc. carbon., Calc. phosphor. aa 25,0; 3mal 
taglich 1/2- I Teel.) , Pancreon (Pankreasdispert oder ExcJud). 

J od behandl ung eines "Basedow" ist durchaus kein Kunstiehler, 
im Gegenteil oft recht wirksam, namentlich in Verbindung mit guter 
Allgemein- und R6ntgentherapie, u. a. Jodkalium, Lugolsche L6sung, 
Dijodyl, Calc. jodat (letzteres I auf 30 Wasser, 3ma1 taglich 5 Tropf., 
auch mehr). Sorgfaltige fortlaufende Krankenbeobachtung vorausgesetzt, 
empfiehlt sich damit durchaus ein Versuch, der auch nach anfanglicher 
Verschlimmerung nicht immer abgebrochen werden muE. Nach der Geburt 
enthalt ja die Schilddriise im Gegensatz zum Embryo zwar individuell, 
zeitlich und namentlich 6rtlich wechselnde, bei der Gebirgsbev61kerung 
im Verhaltnis zu Meereskiistenbewohnern Z. B. durchschnittlich geringere, 
aber doch auffallig hohe Jodmengen. Dieses Jod ist in erster Linie ge­
bunden an eine iiberaus jodhaltige Substanz, das sog. Thyroxin, das an 
Schilddriisenwirkung alle friiheren jodhaltigen EiweiBkorper iibertrifft. 
Bei Darreichung von anorganischem J od scheidet der Gesunde den Uber­
schuE aus; bei KoUoidstrumen findet haufig jedoch Jodstapelung in der 
kranken Schilddriise statt. In vielen Fallen verkleinert sich die Struma 
durch Jod ohne unangenehme Folgen. In einzelnen Fallen kommt es 
freilich zum "J od-Basedow" infolge einer unberechenbaren erhohten 
Empfindlichkeit, schon gegen kleine Joddosen. Jod kann also "Basedow" 
machen, insbes. bei alteren Leuten mit von vornherein abnormer Schild­
driise, aber auch - an das Similia similibus curantur erinnernd - den 
"Basedow" heilen. Anfangs wagte man nur kleinere, neuerdings zweifellos­
mit Erfolg gr6Bere Dosen. Diese Besserung mit Jod iiberdauert freilich 
oft nur wenig die Zeit der J oddarreichung; deshalb bevorzugen wir die 
Jodbehandlung mit gleichzeitiger Rontgentherapie oder zur Vorbehandlung 
fiir die Operation und reichen - die dauernden Jodgaben nach 8-14 Tagen 
aussetzend - das Jod unter Zwischenschaltung von Kodein-Belladonna -
Cannabis indic.-Pillen oder Antithyreoidin "stark" gewissermaEen inter­
mittierend lange Zeit weiter, Z. B. nur an 2 Tagen wochentlich. Wir 
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geben von der S. 415 erwahnten waBrigen JodlOsung taglich 5-20 Tropf 
(taglich urn je I Tropf. steigend). Vorsicht bei J odbehandlung geboten! 
Friiher hat man auch das Ergotin geriihmt, selbst in die Struma ein­
gespritzt (gewissermaBen "Antagonist" des Thyroxins, das "Atropin des 
sympathischen Nervensystems"). Namentlich bei Tachykardien empfiehlt 
sich ein Versuch mit 2-4 Tabl. taglich oder 2mal taglich 1/2 Ampulle. 
Bei Pulsbeschleunigungen versucht man auch das Chinin, vor aHem 
als Chinin hydrobromicum, 3mal taglich 1/4g. Bei starkerer Herzschwache 
am besten Strophantineinspritzungen, evtl. per os Kombinationen von 
Chinin und Digitalis, auch von Digitalis und Belladonna (z. B. Pulv. fol. digit. 
1,5 extr. bellad. 0,25; mass. pill. 1. quo S. ad pil. 30. S. 3 mal taglich 1-2 Pill. 
nach dem Essen). 

Kocher empfahl gegen "Basedow" phosphorsaures Natrium 
(z. B. 10: ISO; 3mal taglich 1-2 EBl.). Andere empfehlen das Recresal 
und die Calciumsalze, die ja die Erregbarkeit des Nervensystems herab­
setzen (evtl. auch Afenil, noch besser Calcium Sandoz zur Einspritzung). 
Sehr wirksam oft Calcium bromat mit Calcium glycerin. phospho (langere 
Zeit)! Eisenpraparate reicht man am besten bei begleitender Anamie, dann 
aber am besten mit Arsen. Letzteres verschreiben wir gewohnlich in der 
Rekonvaleszenz. Hier evtl. auch die Phosphorpraparate Tonophosphan, 
Phytin, Protylin uSW. 

Chirurgische Therapie. Strenggenommen heilen ausgesprochene Ba­
sedowfalle auch durch Operation restlos iiberhaupt nicht. Bei genauerer 
Nachuntersuchung findet man nahezu regelmaBig residuare Symptome, 
z. B. den schwer riickbildungsfahigen Exophthalmus und sekundare Herz­
erweiterungen. Es ist deshalb Pflicht, solche Dauerfolgen durch friih­
zeitigere sachgemaBe Behandlung zu verhiiten. Alle operativen Behand­
lungsmethoden erstreben dasselbe wie die moderne Rontgentherapie, 
also eine Reduktion des iibermaBig sezernierenden Schilddriisengewebes 
auf das notwendige MindestmaB, teils durch Herausnahme von Driisen­
teilen, teils (namentlich wenn man den groBten Eingriff geschwachten 
Kranken vOrlaufig nicht zumuten kann) durch GefaBunterbindungen 
(vor aHem sog. Hemithyreoektomien mit oder ohne Ligatur auf der anderen 
Seite; ein- oder mehrzeitig). Die unmittelbaren Operationserfolge sind oft 
iiberraschend: zunachst sehr glinstige Beeinflussung des Allgemein­
befindens mit dem Gefiihl wiederkehrender Leistungsfahigkeit, Korper­
gewichtszunahme, Abflauen der nervosen Storungen, Wiederauftreten der 
Menses uSW. 

Interne, wenn auch im Erfolg nicht ausreichende VorbehandJung, 
evtl. auch mit Jod, Z. B. durch 3-4ma1 taglich 10 Tropf. Lugolscher 
Losung per os (Mayo-Klinik), kann schon durch Hebung des Ernahrungs­
zustandes, Verringerung der psychischen Ubererregbarkeit und durch 
Milderung der Herzstorungen die Operationschancen verbessern. Vor jedem 
Eingriff verlangen vor aHem Herz und Thymus genaueste Beriicksich­
tigung. Womoglich lokale Anasthesie; Atherrausch. Die Operations­
resultate werden verbessert durch die unerlaBliche, aber oft versaumte 
sachkundige interne N ach behandl ung, vor aHem Mastkuren, Liege­
und Freiluftkuren, Hydrotherapie, evtl. auch nachtragliche Rontgen­
therapie. 

Die Gefahren der Operation - sie drohen bes. bei akuten, mehr 
toxischen Basedowformen sowie bei J ugendlichen - liegen bes. im post­
operativen "Basedow"- und "Thymustod", in ganz akuten Verschlim­
merungen der Krankheitserscheinungen, vor allem der HerzstOrungen, 
in abundanten Blutungen aus gefaBreicher morscher Struma und in der 
Wundinfektion. Moglichste Vermeidung des "Operationsshocks durch 
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psychische und korperliche Vorbereitung des Kranken! Die Mortalitat 
scheint durchschnittlich etwa 5 % zu betragen. 

Rezidive kommen trotz scheinbar ausgiebiger Resektionen haufig 
genug vor. Zeitweise Nachuntersuchungen wahrend langerer Jahre sind 
deshalb auch in erfolgreich behandelten HUlen am Platze, bei Frauen zur 
Zeit des Klimakteriums. 

Sog. "Basedowoide" bei degenerativ-neuropathischer Anlage werden 
zwar nur selten gefahrlich, aber auch ebenso selten geheilt. - Bei schwerem 
Exophthalmus kommt vielleicht Halssympathicusresektion (mit oberen 
und mittleren Ganglien) in Betracht? Eduard MiiUert-Marburg. 

Myxiidem (Kacbexia strumipriva; "sporadiscber" Kretinismus). 

Der Ausfall der Schilddriisenfunktion (A- bzw. Hypothyreosen) ver­
ursacht tiefgreifende St6rungen im Gesamtorganismus, die vor aHem 
mit Veranderungen der Geistestatigkeit, der Haut, sowie des Skelets 
einhergehen und Myxodem genannt werden. Wir unterscheiden zwischen 
einer angeborenen nnd zwei erworbenen Formen. Die angeborene 
beruht wohl auf ursa.chlich unklarer MiBbildung (angeborene Thyreoaplasie 
bzw. Hypoplasie). Dieses kongenitale Myxodem entwickelt sich - ohne 
familiar-hereditare Belastung mit Kropf und Kretinismus - bei zuvor 
scheinbar gesunden Sauglingen gegen Mitte und Ende des 1. Lebensjahres. 
Das erworbene Myxodem ist bald ein postoperatives (Totalexstirpation 
der Schilddriise; experimentelle Entkropfung des Tieres). bald ein idio­
pathisches infolge spaterer Funktionsuntiichtigkeit zuvor vorhandenen, 
aber vieHeicht von vornherein wenig leistungsfa.higen Schilddriisengewebes 
(also einer sog. Thyreoatrophie). Werden Kinder in den ersten Lebens­
jahren, aber nach dem Sauglingsalter, von einer erworbenen Form befallen, 
so spricht man von infantilem Myxodem. Ebenso wie die Basedowsche 
Krankheit bevorzugt die idiopathische Form das weibliche Geschlecht 
und die 3. Lebensdekade, oder klimakterisches Myxodem, ihre Ha.ufigkeit 
zeigt auch a.hnliche geographische Unterschiede. 

Die klinischen Zeichen dieses erworbenen "Hypothyreoidis­
mus" sind natiirlich denjenigen der Basedowschen Krankheit im groBen 
und ganzen entgegengesetzt (vgl. Tabelle, zum Teil nach Kocher). 

Psyche: 

Korper: 
SchilddrOse : 

Herz: 
Auge: 
Haut: 

Knochensystem 
beim Kinde: 

Darm: 
Blut: 
Urin: 

Temperatur : 
Gesamtstoff­

wechsel: 

Myxodem 

Hemmung der geistigen Funktio­
nen; schwerfiilUge Sprache 

Fehlend, verkleinert, funktionsun-
tiichtig 

Langsamer Puls 
Enge Lidspalte 
Anhidrosis (trocken), abnorme Pig­

mentierungen selten 
Hemmungen alIer Verkn5cherungs­

prozesse. Verziigerung des Epi­
physenschlusses und des Liingen­
wachstums. Plumpe Finger 

Hartniickige Verstopfung 
Gesteigerte Gerinnungsfiihigkeit 
Stark erhohte Toleranz fiir Zucker 

Snbnormal 
Hochgradige Herabsetzung, auch 

der Erregbarkeit des vegetativen 
Nervensystems 

Miiller, Therapie des prakt. Arztes I III x. 2. Auf!. 

Basedowsche Krankheit 

Erregtes, unruhiges Wesen, hastige 
Sprache 

VergroBert, blutreich, iibenniiBige 
Funktion 

Pulsbeschleunigung 
Weite Lidspalte 
Hyperhidrosis. Abnorme Pigmen­

tierungen hiiufig 
Beschleunigtes Knochenwachstum. 

Verfriihter EpiphysenschluB. 
Schlanke Finger 

Neigung zu Durchfiillen 
Herabgesetzte Gerinnungsfiihigkeit 
Verminderte Tolerauz (alimentii.re 

Glykosurie) 
Au oberer Grenze der Norm 
Starke Steigerung. Abmagerung; 

Erregbarkeitssteigerllng allcb des 
vegetativen Nervensystems 

27 
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Die Kennzeiehen des Myxodemssind 1. Schilddriisenhypoplasie 
bzw. Atrophie bei erhaltenen Epithelkorperehen. Die an sich schwierige 
Schilddriisenpalpation wird hier durch Hautveranderungen ersehwert. 
Gelegentlich aueh Kropf. 

2. Psychische Storungen. Trages, schlafriges, vergeBliches, energie­
loses Wesen mit blodem Gesichtsausdruck; Faltengesicht; sehwerfallige 
Sprache, groBe lunge, breite Nase, eingesunkene Nasenwurzel. Geistige 
Unterentwicklung bis zur Idiotie. 

3. Ha u tveranderungen. Eigenartige, meist im Antlitz beginnende 
sulzige, "pseudoodematose", d. h. durch Fingerdruck nicht einzudellende 
Schwellung mit Falten und Wulstbildung, bes. an Gesicht und Hals. 
Tatzenformige Glieder; dicke, plumpe Finger. Haut gleichzeitig durch 
Anhidrosis trocken, kalt, rissig, stark abschilfernd. Haar briichig, glanz­
los, struppig, ausfallend. Die trophischen Storungen im Gefolge des 
Myxodems "bevorzugen gerade die "ektodermalen" Gebilde. Die myx­
odematosen Schwellungen befallen auch Schleimhaute (Mundhohle, lunge, 
Kehlkopf, weibliche Genitalien usw.). 

4. Verzogerung aller Verknocherungsprozesse bei kindlicheD;l 
und jugendlichem Myxodem. Verspatung der lahnentwicklung, des 
Fontanellen- und Epiphysenschlusses mit Verminderung des physio­
logischen Langenwachstums. Kleine, plumpe Gestalten; im Rontgenbild 
bes. auff1i.llig die mangelhafte Entwicklung des Handskelets. 

Haufige Begleitsymptome sind noch: Kleinbleiben der auBeren 
Genitalien und mangelhafte Entwicklung der sekundaren Geschlechts­
charaktere, z. B. der Behaarung, Amenorrhoe und Impotenz, hartnackige 
Verstopfung, Nabelbruch beiKindern, Achylie, Neigung zu leichterer 
Anamie, zu Mononuc1eose und Eosinophilie. Achte auf gleichzeitige Hypo­
physenveranderungen (evtl. Rontgenphotographie des Tiirkensattels). 
Verwechslungsmoglichkeit .fast nur im Krankheitsbeginn, bei rudi­
mentaren Formen und beim infantilen Myxodem (hier evtl. mit Mongolis­
mus und Chondrodystrophie). Gar nicht selten finden sich unvollkommene, 
gutartige Formen des Hypothy.reoidismus, insbes. beim weiblichen Ge­
schlecht. 

Behandlung. Ausreichende Dauererfolge vornehmlich bei erworbenem, 
idiopathisehem Myxodem. SachgemaBe Schilddriisenbehandlung stellt 
infolge ihrer - bes. bei leichterer - Schilddriiseninsuffizienz oft iiber­
raschenden Wirkung geradezu eine diagnostische Kur dar. Man benutzt 
entweder die Schilddriisenpraparate oder frische Hammelschilddriise. 
Empfehlenswert Beginn mit anfanglich kleinen, stark steigenden Dosen, 
z. B. I-3mal taglich Mercksche Tabletten zu O,I, bis 2-3mal 0,3. Lang 
fortgesetzte Darreichung unter steter Kontrolle etwaigen "Hyperthyreoi­
dismus" (achte auf Korpergewichtswagungen, etwaige Abmagerung, Er­
regungszustande, Pulsbeschleunigung, Magen-Darmstorungen, auch Glykos"~ 
urie). Dieser medikamentose Hyperthyreoidismus ist freilich, zumindest 
groBenteils, durch unreine Praparate (auch lersetzungsprodukte dar­
gereichter Schilddriisensu bstanzen) mitbedingt.U nterstiitzung der Organo­
therapie durch Allgemeinbehandlung (vegetarische, auch Rohkost, Frei­
luft und Sonne, Bader, Massage, Abreibungen, leichte Gymnastik). Die 
handelsiiblichen Schilddriisenpraparate sind leider noch ungleichwertig 
(Auswertungsversuche bes. durch Einsetzen und Grad der Stoffwechsel­
steigerung im Gaswechselversuch). Empfehlenswert vielleicht das Thyroxin 
(von Kendall rein dargestelltes Schilddriisenhormon "mit 65proz. JQd), 
ferner u. a. Thyreoiddispert, Thyreoglandol, Thyreototal. Evtl. sogar 
lebenslangliche, periodische Darreichung solcher Praparate. 
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Transplantation von Schilddriisengewebe ist entbehrlich, durch sach­
kundige Darreichung von Schilddriisensubstanz zu ersetzen, schlieBlich 
nichts weiteres als parenterale, d. h. auBerhalb des Verdauungstractus er­
folgende Darreichung von frischer Schilddriisensubstanz. Auch das art­
gleiche, in vordere Bauchwand, Milz oder Knochen verpflanzte Gewebe 
wird allmahlich abgebaut. Eduard Miillert-Marburg. 

Erkrankungen der Epithelkorperchen (Parathyreoideae). 

Tetanie. Epithelkorpercheninsuffizienz. 
Die sog. Epithelkorperchen (ein oberes und unteres Paar, meist von der 

Arteria thyreoidea info versorgt) stellen Nebenschilddriisen dar, die ent­
wicklungsgeschichtlich, histologisch und auch funktionell von der Glandula 
thyreoidea verschieden, ihr aber eng angelagert, ja in ihren Buchten 
gelegen sind. Auf eine Funktionsuntiichtigkeit dieser Driisengebilde 
fiihrt man nun neuerdings den durch abnormen Erregungszustand im soma­
tischen, aber auch vegetativen Nervensystem beherrschten Symptomen­
komplex der Tetanie zuriick: Dys- oder Hypofunktion der Epithel­
korperchen. Das fiihrende klinische Symptom bildet im Intervall 
die erhohte Erregbarkeit der motorischen Nervenfasern, insbes. auf elek­
trische und mechanische Reizung hin, im manifesten Stadium aber die 
Neigung zu Krampfen (s. u.). Diese Erregbarkeitsanderung des Nerven­
systems versucht man neuerdings mehr chemisch-physikalisch durch von 
den Epithelkorperchen abhangige Gleichgewichtsstorungen im Calcium­
und Saurebasenhaushalt des Organismus zu erklaren. Bei den auf einer 
Funktionsstorung der Epithelkorperchen beruhenden Tetanieformen finden 
wir stets eine Erniedrigung des Calciumgehaltes des Blutplasmas (auf 8 bis 
5 mg%; Normalwert rQ---II mg%). Vorlaufig sind wir jedoch noch nicht 
imstande, aile Tetanieformen von einem einheitlichen Gesichtspunkt aus 
zu erklaren. 

Den klinischen Bediirfnissen tragt vielleicht noch am besten Rechnung 
das nachfolgende Einteilungsprinzip der verschiedenen Tetanie­
formen: 

Die Tetanie des Kindes- und Jugendalters. Sie stellt das 
Hauptkontingent der Faile. 1m Abschnitt Kinderkrankheiten (Tei! 11) 
ist sie beriicksichtigt. Vielleicht reichen manche dieser Faile als "latente" 
Tetanien in das spatere Alter hiniiber und manifestieren sich dann als 
tetanische Anfalle infolge auslosender Hilfsursachen. 

Die Tetanie der spateren Jahre (sog. Alterstetanie). Es ist 
dies die Form, die erst yom 3. Jahrzehnt ab, insbes. jenseits des 35. Lebens­
jahres entsteht, zumindest zum ersten Male manifest wird. Diese 2. Gruppe 
teilen wir in a) die gastro-intestinale Form, b) die postoperative 
Tetanie, c) die Tetanie in der Maternitat, d) die primar endokrine 
Tetanie ohne erkennbare besondere Hilfsursachen, e) die toxisch­
infektiose Form, f) die Tetanie als Begleiterkrankung anderer Nerven­
krankheiten. Hierzu kommen noch die sog. experimentellen Te­
tanien (die Uberventilations- und die Guanidin- sowie die Adrenalin­
tetanie). 

Allgemeine klinische Kennzeichen der Tetanieformen. Wir unter­
scheiden hier zwischen den Symptomen des Tetanieanfalles und den Merk­
malen im Interval!. Die sog. manifeste Tetanie auBert sich in vor­
herrschend motorischen, gelegentlich auch in sensiblen Reizerscheinungen. 

Motorische Storungen. Meist anfallsweise, schmerzhafte, bei 
freiem BewuBtsein auftretende, ausgesprochen tonische Krampfe von 

27* 
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oft groBer Intensitat und langer Dauer. Bevofzugung der Arme, hier 
wiederum der vom N. ulnaris versorgten Muskeln mit charakteristischen 
Handhaltungen (Geburtshelferhand, Schreib- und Pfotchenstellung) auch 
Laryngospasmus. Wl!.hrend ausgedehnterer Anfalle 'Dyspnoe mit Spasmen 
der Atemmuskulatur, beschleunigte Herzaktion, SchweiBausbruch. Mit­
unter klonische und epileptiforme Krl!.mpfe. Mitbeteiligung der Beine 
leicht ubersehen (ziemlich haufig!), der Rumpf-, Gesichts-, Zungen-, 
Kau-, Rachen-, selbst der Augenmuskulatur gewohnlich nur in schweren 
Fallen. 

Sensi ble Storungen. Lebhafte Parasthesien (zum Teil nur Folge 
der Spasmen, wie krampfhaftes Ziehen in den Armen). 

Merkmale im Intervall (sowie bei abortiver Erkrankung): 
Dauernde Veranderungen. Friihzeitige Starbildungen (Cata­

racta perinuclearis), Zahnschmelzdefekte (gleichzeitige Rachitis), trophische 
Veranderungen an der meist blassen Haut, sowie an Haaren und Nageln: 
6dematose Schwellungen, insbes. an Handen, Haarausfall, Briichigwerden 
und AbstoBung der Nagel. Leichtere psychische Veranderungen, wie ge­
steigerte Erregbarkeit, Angstlichkeit, VergeBlichkeit, gern mit "vaso­
motorischer Neurose" (bes. zur Anfallszeit). Mitunter ausgesprochene 
Psychosen, mitunter Fieber im Krankheitsbeginn. Auch Polyglobulie, 
bes. im akuten Stadium der "Magentetanie" (nicht selten auch ohne Magen­
tetanie Magen-Darmbeschwerden). Leukocytenzahl meist normal. 

Voriibergehende experimentell auslosbare Storungen in Form me­
chanischer und elektrischer tJbererregbarkeit der peripherischen 
Nerven, bes. am·Arm (noch am besten nachweisbar am N. ulnaris des 
Erwachsenen und dem N. peronaeus des Kindes mit der sog. Stintzing­
schen Normalelektrode von 3 qcm). 

Chvosteksches Phl!.nomen. Mechanische 'Obererregbarkeit moto­
rischer N erven, bes. des Facialis. Beklopfen des Gesichtsnervenstammes 
mit dem Perkussionshammer vor dem Ohre, oft auch einfaches Streichen 
mit dem Hammerstiel in dieser Gegend verursacht ausgedehntere blitz­
artige Zuckungen im Facialisgebiet, am starksten und hl!.ufigsten im 
Mundwinkel (beobachte Nasenfliigel). Analoges beim Beklopfen des 
N. peronaeus unterhalb des Fibulakopfchens. b) Trousseausches Pha­
nomen. Kunstliche AuslOsung typischer Oberarmkrampfe durch langen 
Fingerdruck auf Nervenstamme und GefaBe im Sulcus bicipitalis internus 
des Oberarms oder besser durch festere, minutenlang dauernde Kom­
pression dieser Stelle mit Gummibinde (Puls muB verschwinden). 
c) Schlesingersches Zeichen am Bein. Streckkrampf mit starker 
FuBsupination infolge Ischiadicusdehnung bei passiver starker Huft­
beugung des im Kniegelenk gestreckten Beines; Technik der Auslosung 
wie beim Las egueschen Phanomen. Mit Pooischem Phanomen be­
zeichnet man das Einsetzen eines tetanischen Krampfes nach starkem 
Zug am senkrecht in die H~he gehaltenen Arm. d) Elektrische 'Ober­
erregbarkei t der peripherischen Nerven, bes. des N. ulnaris, medianus, 
peronaeus (Umschlagstelle urn Capitulum fibulae). Dieses Erbsche 
Symptom der deutlichen Herabsetzung der Reizschwelle beim Galvani­
sieren fehlt fast nie, erfordert aber zum Nachweis genugende 'Obung 
(Schwellenwerte in den sog. Stin tzingschen TabeUen; bei Tetanie die 
abnorm fruhzeitige K.S.Z. am Ram. ment. nervi facialis schon bei 0,2 bis 
0,3 M.A., am Ulnaris bei 0,3 gegen zumindest 0,6 normal; K.O.Z. unter 
5 M.A. I). Mitunter, bes. zur Anfallszeit, auch mechanische und elektrische 
'Obererregbarkeit sensibler und sensorischer Nerven (z. B. Schmerzen im 
Ausbreitungsgebiet beim Beklopfen). Es kommt ubrigens auch eine 
thermische 'Obererregbarkeit der peripherischen Nerven vor (Parasthesien 
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und Krampfe nach Kalte- oder Warmereizen). Gelegentliche Steigerungen, 
aber auch Abschwachungen von Sehnenreflexen. 

Besprechung der besonderen Tetanieformen des Erwachsenen. 
Bei der gastrointestinal en Form wird bes. die akute und chronische 
Dilatatio ventriculi als auslOsende Ursache genannt (Pylorusstenose nach 
Ulcus, Tumoren). Die Tetanieanfalle bevorzugen auch hier die Tetanie­
monate (Januar bis Marz). Die postoperative Form entwickelt sich 
namentlich im Gefolge von Kropfoperationen (Strumektomien mit La­
sionen der Epithelkorperchen). J ede exstirpierte Struma soU deshalb auf 
das Vorhandensein von Epithelkorperchen untersucht werden. Es gibt 
hier .. Friihtetanien", sofort oder hochstens einige Wochen nach der Ope;ra­
tion, und "Splittetanien", mitunter erst nach Monaten, ja vielen Jahren 
(postoperative Narbenschadigungen der Epithelkorperchen, aber auch andere 
Sekundarschlidigungen und Hilfsursachen). Mitunter auch Tetanien nach 
sog. kropffernen Operationen. Die nach chirurgischen Eingriffen schein­
bar recht hliufige galvanische trbererregbarkeit soUte man jedoch nicht 
einfach als Tetanie bezeichnen. Hierzu gehort eben der Symptomenkomplex 
der Tetanie, der - abgesehen von der galvanischen Dbererregbarkeit -
sich noch zusammensetzt aus dem Trousseauschen Phlinomen und der 
mechanischen trbererregbarkeit (Chvostek), sowie aus der Bereitschaft 
zu typischen Krampfzustanden, sei es mit spontaner Entstehung oder aus­
gelost durch Hilfsursachen, z. B. Einfliisse der Jahreszeit, interkurrenter 
Magen-Darmstorungen usw. Die Tetanie der Ma ternitli t, also der 
Schwangeren, Geblirenden und Stillenden, ist wohl die alteste aller be­
kannten Tetanieformen. auch die hliufigste im mittleren Alter (Einzelheiten 
im Abschnitt Geburtshilfe in Teil II). Bei der primar-endokrinen 
Tetanie ohne erkennbare Hilfsursachen scheint gewohnlich eine all­
gemeinere polyglandulare Insuffizienz mit besonderer Beteiligung der 
Epithelkorperchen vorzuliegen (gleichzeitig Z. B. .. Basedow" oder Myx­
odem). Die toxisch-infektiose Form ist wohl die seltenste und dabei 
am meisten strittige (Zusammentreffen von Tetanie und akuten Infektions­
krankheiten, bes. wahrend der .. Tetaniemonate"; Auftreten nach arznei­
lichen Giften, bei chronischer Secalevergiftung ?). Als Beg 1 e i t e r s c h ei nun g 
anderer Nervenkrankheiten kommt Tetanie ausnahmsweise bei Hirn­
Riickenmarkskrankheiten vor, bei Epilepsie, vieUeicht auch bei epidemischer 
Encephalitis (hier mitunter auch myotonieartige Symptome). Die sog. 
Arbeitertetanie (gewisse Stlidte, wie Wien; gewisse Berufe. insbes. 
Schuster und Schneider, epidemieartig in den .. Tetaniemonaten") wird 
neuerdings kaum mehr beobachtet. Natiirlich muB man sich auch aus 
therapeutischen Griinden vor diagnostischen Verwechslungen, vor aHem 
Tetanus, Hysterie, Eklampsie, Epilepsie hiiten. 

Therapie. Nachforschung nach auslOsenden Ursachen und moglichste 
Beseitigung derselben: Fehlerhafte Ernahrung im Kindesalter, unhygienische 
Verhaltnisse. Magen-Darmkrankheiten, vor aUem Magenektasien (evtl. 
baldige operative Behandlung der Stenose, rectale Wasserzufuhr durch 
Tropfeneinlauf, Kochsalzinfusion. abendliche Magenspiilung mit r%o 
Salzsaurelosung zur Entlastung des Magens und Entfernung stagnierender 
Speisereste) . 

Allgemeinbehandlung. Verbringung der Kranken in bessere hygi­
enisch-diatetische Verhliltnisse (Ktankenhaus. Heilstlitte), zweckmaBige 
Ernlihrung (fleischarm, frische Gemiise, iiberhaupt lacto-vegetabilisch, 
auch Rohkost); Zufuhr von Vitamin D (Phosphorlebertran, Vigantol, 
Bestrahlung mit kiinstlicher Hohensonne); zunachst Bettruhe, Sorge fiir 
tligliche Stuhlentleerung (iiberhaupt mildes Laxieren I). Thermotherapie, 
warme protrahierte Bllder, hei13e Einpackungen, vorsichtige Schwitz-
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prozeduren. Cave Gravidita.t; falls Schwangerschaft, erst Unterbrechung 
nach Versagen sachverstandiger Therapie. Friihgeburt droht; erhohte 
Disposition des lebenden Kindes zur gleichen Erkrankung; von vornherein 
sorgfaltige Behandlung und lange 'Oberwachung desselben. 

Medikamentose Therapie. An die Stelle der unsicher wirkenden 
Parathyreoidintabletten ist seit einigen Jahren das von dem canadischen 
Forscher Collip aus den Epithelkorperchen dargestellte Hormon getreten, 
das in England und Amerika unter dem Namen Parathormon in den Handel 
kommt (zu beziehen von Allen und Hanbury, London E., Bethnal Green). 
Das nur auf parenteralem Wege wirksame Praparat ist bei der akuten 
schweren postoperativen Tetanie das Mittel der Wahl; es hebt den niedrigen 
Kalkspiegel des Blutes zur Norm und beseitigt die klinischen Erscheinungen. 
Man injiziert in den ersten Tagen 2-3mal taglich 20-30 Einheiten intra­
muskula.r, spater einmal 25 Einheiten (die Ampulle enthaIt 100 Einheiten 
in 5 ccm). 

Von sicherem Erfolg, auch gegeniiber schwersten Erscheinungen, ist 
die intra venose Kalkzufuhr (10--20 ccm Afenil oder Calcium Sandoz); 
letzteres darf auch intramuskular gegeben werden; evt!. mehrmals tag­
lich; innerliche Kalkdarreichung verspricht nur bei hoher Dosierung Erfolg 
(IS g Calcium lacticum pro die). Sehr wertvoll hat sich ferner die Saure­
therapie erwiesen, d. h. die Zufuhr von Salmiak (NH,CI), das im Korper 
Salzsaure, oder von saurem, phosphorsaurem Ammoniak, das im Korper 
Phosphorsaure abspaJtet. Yom Salmiak sind etwa 10 g pro die (5mal 
2,0 in Oblaten), von dem phosphorsauren Salze 15-20 g erforderIich. 
Hypnotica (Luminal) und Narcotica spielen neben dieser modernen Therapie 
nur noch eine geringe Rolle. 

Beim Versagen interner Behandlung evtl. Versuch mit Transplantation 
artgleicher Epithelkorperchen (mannliche Kropfkranke als Spender; keine 
Dauererfolge; verpflanzte Organe verfallen spater der Resorption). 

Belehrung der Angehorigen, daB die Tetanie stets eine recht ernste 
Erkrankung darsteUt, die zu chronisch-exacerbierendem VerIauf neigt, 
die zukiinftige Entwicklung, auch der Psyche und Sprache, bei Jugend­
lichen ungiinstig beeinflussen kann und auf viele Jahre hinaus eine peri­
odische arztIiche 'Oberwachung erfordert. Bei der Bewertung therapeu­
tischer Erfolge rechne mit der Moglichkeit spontaner weitgehender Besserung 
auch schwerer Fane. Eduard Miillert-Marburg. 

Oberfunktion der Epithelkfirperchen. 
Mit einem 'ObermaB der Epithelkorperchenfunktion wird neuerdings 

die seit den Studien v. Recklinghausens bekannte Ostitis fibrosa 
generalis a ta in Zusammenhang gebracht. Ana tomisch handelt es 
sich urn eine fibrose Umwandlung des Fettmarkes der Diaphysen und eine 
bindegewebige Ersetzung der Knochensubstanz der sich immer mehr ver­
diinnenden Corticalis mit Bildung von im Rontgenbild erkennbaren Cysten 
und multiplen braunlichen Tumoren, die friiher als Sarkome aufgefaBt 
wurden, neuerdings meist als Anhaufungen von Osteoc1asten gedeutet 
werden. Wahrscheinlich ist bei weiter Ausdehnung im Skeletsystem 
mancher dieser Falle als Osteomalacie beschrieben worden. Klini sch 
ist das Krankheitsbild charakterisiert durch sich haufende Spontan­
frakturen, heftige Knochenschmerzen und muskulare Schwache. Man 
hat in solchen Fallen mehrfach eines der Epithelk6rperchen tumorhaft 
vergroBert gefunden und in neuester Zeit nach Exstirpa tion dieses 
einer Struma parenchyma to sa para thyreoidalis entsprechenden 
Gebildes wesentliche Besserungen eintreten sehen. Bes. bemerkens-



Th ym user krankungen. ~23 

wert ist, daB in dietien Fallen -- umgekehrt wie bei der Tetanie und ahnlich 
wie nach Einspritzung des Collipschen Hormons beim Gesunden - der 
Calciumgehalt des Blutes abnorm erhoht ist (in einem Falle Snappers 
bis auf 25 mg%) und nach der Operation stark absank, ebenso wie die 
vorher auffallig vermehrte Calciumausscheidung im Ham nachlieB. Es 
ist danach nicht unwahrscheinlich, daB ein Zuviel des Parathyreoidhormons 
eine Kalkmobilisierung mit konsekutiver Kalkverarmung des Skelets 
herbeifuhrt. E. Frank-Breslau. 

Thymuserkrankungen. 

Vorbemerkungen. Die beim Kalb "Milch" oder "Bries" genannte 
Thymus, ein "branchiogenes" Organ, stellt dne im Kindesalter wohl 
lebenswichtige, im Verhaltnis zu Lymphdrusen auffallig nudeinreiche 
Druse dar, die vornehmlich im vorderen oberen Mediastinalraum gelegen 
ist. Die relativ starkste Entwicklung zeigt die Druse mit ihren charak­
teristischen Virchow-Hassalschen Korperchen (d. h. konzentrisch 
geschichteten Perlkugeln) am Ende des 2. Lebensjahres. Nach der Pubertat 
verfallt sie einer "Altersinvolution". Sie bleibt jedoch als sog. retrosternaler 
thymischer Fettkorper auch im spateren Alter erhalten. 

Unsere Kenntnisse uber Physiologie und Pathologie der Thymus­
druse sind uberaus luckenhaft. Wir wissen nichts Sicheres uber quantitative 
Steigerungen und qualitative Veranderungen ihrer Funktion (u. a. bedeut­
same "Epithelisierung" beim "Basedow"). Auch uber die Folgen experi­
menteller Thymusentfernung, vor allem uber ihre Deutung, bestehen 
Unstimmigkeiten. Einige Wochen nach Thymektomien sollen ganz junge 
Runde im Wachstum zuruckbleiben, anfanglich unter relativer Ver­
mehrung des Korperfettes, spater unter zu Tode fuhrender Kachexie. 
Infolge mangelhafter Verkalkung des Knochengewebes neigt dann das 
hypoplastische Skelet unter St5rungen der Kiefer- und Zahnentwicklung 
zur "Erweichung" und Deformierung (einer Art thymektogener "Rachitis"); 
gleichzeitig wird die geistige Entwicklung ungunstig beeinfluBt ( .. Idiotia 
thymica"). und das N ervensystem zeigt tetanieahnliche Storungen. 
SchlieBlich hypertrophieren noch andere Drusen, vor allem die Milz, die 
Glandnla thyreoidea und die Geschlechtsdrusen. Fur 'IVechselbeziehungen 
zwischen letzteren und Thymusdruse sprechen auch .die Angaben von 
Thymuspersistenz bei Eunuchen, von hypoplastischen Genitalien bei 
Thymushypertrophien und von Thymuspersistenz bei Miittern mit Neigung 
zu Tot- und Fehlgeburten. 

Die praktisch wichtigsten Thymuserkrankungen sind: a) die 
Thymushypertrophie und die "krankhafte Thymuspersistenz". 
Bald handelt es sich um wirkliche Zunahme des Drusengewebes, bald um 
vorubergehende lebensbedrohende Schwellungszustande, vielleicht infolge 
von Zirkulationsstorungen (reiche arterielle Versorgung, namentlich aus 
der Mammaria interna, jedoch durftiger venoser AbfluB) , bald um ein im 
Verhaltnis zum jeweiligen Lebensalter abnorm groBes Driisenvolumen 
infolge verzogerter oder ausbleibender "physiologischer Altersinvolution". 
Die Thymusdruse kann sich dann zwischen Manubrium sterni und Wirbel­
korper einkeilen und in der oberen, relativ starren Thoraxapertur Druck­
wirkungen auf die benachbarten Organe, vor all em auf die im fruhen 
Kindesalter recht enge Luftrohre entfalten. Wahrscheinlich kann die krank­
haft veranderte Druse durch Storungen ihrer inneren Sekretion sowie 
durch Sekundarschadigungen von "Blutclrusen", die mit ihr in Arbeits­
gemeinschaft stehen, neben dem ortlichen Druck auch toxische Allgemein­
wirkungen entfalten (toxisch-thymogene Rerzstorllngen ,; teils mechanisch, 
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teils toxiseh bedingtes "Asthma thymicum"?; relative und absolute Ver­
mehrung der Blutlymphoeyten; mangelhaftes Knochenwachstum). 

Auf solche Thymusvergro13erungen achte vor allem: I. Bei jeder 
ursachlich noeh unklaren Trachealstenose: "Stridorose", vornehmlich 
wahrend der Exspiration geraullchvolle Atemnot der Kinder mit plotzlich 
einsetzenden bedrohlichen Erstickungsanfallen bei stillgehaltenem, aber 
freiem Kehlkopf! Verwechslungsmoglichkeit: Laryngospasmus (auch 
Kombinationen mit Thymushyperplasien), ferner Bronchialdriisentuber­
kulose. 2. Bei allen Konstitu tionsanomalien des Kindesalters, bes. 
exsudativer Diathese, allgemeineren Driisenschwellungen, "past6sem" 
Habitus. 3. Bei allen Blutdriisenerkrankungen; abgesehen von 
Akromegalie, Eunuchoidismus, Dystrophia adiposo-genitalis u. dgl., bes. 
bei "Basedow". Es soIl sogar thymogene Basedowfalle geben! Auf Mit­
beteiligung der Driise fahnde jedenfalls stets in schwereren Basedow­
fallen und iiberall da, wo operative Eingriffe in Aussicht genommen sind 
oder sternale Dampfungen (Verwechslung mit substernalen Strumen und 
Aortenaneurysmen) sowie myasthenische und bulbare Erscheinungen vor­
handen sind. 4. Dberhaupt bei allen Zeichen von Myasthenie (vgl. dort). 

Weniger wichtig, auch hinsichtlich der Ausfallerscheinungen noch 
unklar, sind die seltenen Aplasien der Thymusdriise (bes. im Verein 
mit anderen Mi13bildungen), die vielleicht viel haufigeren Hypoplasien 
und die Folgen von Thymusschadigungen bei Kindern, die wegen tiefer 
Trachealstenosen operiert wurden (Verzogerung der Ossification mit 
Storung des Langenwachstums ?). Friihzeitige Involution der Thymus­
driise scheint die Hodenentwicklung zu hemmen (Leupold). 

Geschwiilste der Thymusdriise. Gutartige Cysten (im oberen 
Thymuspol meist von den Epithelkorperchen ausgehend, Dermoide, cystisch 
degenerierende Tumoren, wie Fibrome und Angiome, Blutunge.n in solche 
Cysten, d. h. "Apoplexien" der Thymusdriise, die sog. Du boissehen 
Abscesse bei kongenitaler Syphilis mit eitrigem, spirochatenhaltigem Cysten­
inhalt). Ais bosartige Tumoren: Sarkome und Carcinome. Chronische 
"degenerative" Thymusveranderungen kommen als Teil- und Folge­
erscheinung bei sehwereren Allgemeinerkrankungen des Kindesalters vor; 
tuberkulose Prozesse finden sich jedoch nur ausnahmsweise. nber akute 
Thymitis fehlen noch ausreichende Erfahrungen. 

Klinische Kennzeichen dieser Thym usvergro13erungen. I. Nach­
weis eines raumoeengenden Prozesses im oberen vorderen Mediastinal­
raum. vor allem einer Druckwirkung auf die Luftrohre (Tracheosteno­
sis thymica) sowie auf die Speiserohre (Schluckbeschwerden). 2. Ver­
dachtige Dampfung liber dem Manubrium sterni, die den Sternalrand 
beiderseits, namentlich nach links, libersehreitet und nach unten mit der 
Herzdampfung in Beziehungsteht. Perkutiere im Stehen (auch bei vor­
gebeugtem Korper) sowie im Liegen (auch am herunterhangenden Kopf)! 
3. Exspiratorische Geschwulstbildung im Jugulum. z. B. beim Schreien 
des Kindes. 4. 1m Rontgenbild ein deutlieh begrenzter, dem Arcus aortae 
aufsitzender, respiratorisch verschieblicher Schatten, der inspiratorisch 
hinabsteigt und exspiratoriseh nach oben gepre13t wird; vornehmlich 
linksseitige Verbreiterung des oberen Mediastinalschattens ohne Zeichen 
eines Aneurysmas. Hierzu treten als facharztliche Untersuehungsmethoden 
5. der Nachweis der Kompressionsstelle durch Tracheoskopie und 
positiver Ausfall der hier vielleicht einmal wichtigen A bderhaldenschen 
., A bwehrfermentreaktion" . 

Behandlung der Thymusvergro13erungen (Hypertrophie, "Persistenz". 
Gesehwulstbildung). Konservativ: Beriicksichtigung der begleitenden 
Konstitutionsanomalien und Stoffwechselstorungen. Ais Medikament 
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Jod, bei Kindem vor allem Sirupus ferri jodati. Als facharztliche Methode: 
Rontgenbestrahlung. Die Thymusdriise besitzt hohe "Radiosensibilita.t". 
Die hohe Regenerationsfahigkeit der Thymus und die Miiglichkeit akuter 
Verschlimmerung nach Bestrahlung sind zu beachten. Chirurgische Be­
handlung bei "stenosierender"Thymus: Ais Noteingriff Intubation mit 
langen Rohren, Tracheotomie bei gleichzeitigem Glottisspasmus. Ais 
prognostisch giinstiger Eingriff teilweise Excision bzw. Enucleation des 
Organs, bes. des linken Lappens, vom Jugulum aus, moglichst ohne Re­
sektion und Spaltung des Sternums. 1m AnschluB an Operation mitunter 
hohes aseptisches "Thymusfieber". Bei ThymusvergroBerungen im Ge­
folge Basedowscher Krankheit evtl. Thymusresektion vor Schilddriisen-
operation? Ed u ard Miiller t-Marburg. 

Erkrankungen der Nebennieren I. Hyperfunktion der 
Rlnde; 2. c:hronlsc:he Insuffizienz des Oesamtorgans 

(Addisonsc:he Krankheit). 
Die kappenfiirmig dem oberen Nierenpol als paarige Organe aufsitzenden 

N ebennieren zerfallen in zwei entwicklungsgeschichtlich und funktionell 
verschiedene Abschnitte: Rindenteil und Marksubstanz. Die letztere ist 
auffll.llig stark durchblutet, reich an Ganglienzellen und Nervenfasem 
sowie an Zellnestem, die sich in Chromsaure brll.unen. Soleh "chromaffines 
Gewebe" gibt es auch auBerhalb der Glandulae suprarenales in den gelegent­
lichen akzessorischen Nebennieren, vor allem aber in Zellhaufen, die sich 
an den verschiedensten Stellen des' sympathischen Nervensystems finden. 
Dieses gesamte chromaffine System hat sich entwicklungsgeschichtlich 
aus dem N. sympathicus differenziert und besitzt gemeinsame physio­
logische Aufgaben, in erster Linie die Bildung des Adrenalins, gewisser­
maBen eines Sympathicushormons mit ebenso vielgestaltigen wie wich­
tigen physiologischen Aufgaben (Einwirkungen auf Blutdruck, GefaB­
tonus, Blutzuckergehalt, Erweiterung der CoronargefaBe, starker Adrenalin­
verbrauch in Muskulatur und Darm usw.). Abgesehen von dieser Adrenalin­
absonderung der Marksubstanz wissen wir wenig iiber die zweifellos lebens­
wichtige Funktion der Nebennieren. 

Auf krankhaft gesteigerte N e bennierenrindenfunktion wurde 
bei Kindem mit "Rindenadenomen" die auBergewiihnlich beschleunigte 
Entwicklung des Gesamtkorpers, bes. der Genitalien, zuriickgefiihrt. Solehe 
iiberfunktionierende Rindentumoren konnen sogar bei schon alteren In­
dividuen die Sexualsphare tiefgreifend beeinflussen (bei Frauen z. B. neben 
Aussetzen der Menses abnorme Behaarungen, insbes. von "virilem" Typus, 
bei Mannem VergroBerungen der Briiste, Verlust der Libido). Diese 
Rindentumoren haben iiberhaupt eine viel groBere klinische Bedeutung 
als die auBerst seltenen Geschwiilste, die vom chromaffinen System ausgehen. 

Genauer bekannt als die tJberfunktionen sind uns die Folgen lang­
dauemder Nebenniereninsuffizienz. Durch allmahliche, doppel­
seitige Ausschaltung der Nebennierenrinden- und Marksubstanz entsteht 
das ausgesprochene Bild der 

Addisonsche Krankheitl. 
Wir unterscheiden nach Bittorf prim are und sekundare Formen. 

Angeboren minderwertige Nebennieren konnen - namentlich in mittleren 
Jahren - "primar" der Atrophie bzw. Sklerose oder "sekundar" Er-

I Th. Addison ,855. 
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krankungen, vor aHem Tuberkulose, jedoch auch Syphilis und Geschwiilsten 
anheimfallen. In neun Zehntel der FlI.lle bildet doppelseitige Nebennieren­
tuberkulose die pathologisch-anatomische Grundlage der Addisonschen 
Krankheit. 

Kennzeichen. FIll.chenhafte; streifige und fleckige H aut - un d 
S c h leimha u tpigmen tieru ngen (Melanodermie; Enstehung eines 
eisenfreien Hautpigmentes im Rete Malpigii). In allen verdll.chtigen 
FlI.llen ist genaueste Betrachtung der ganzen Korperhaut und der sicht­
baren Schleimhll.ute, vor allem des Murides, erforderlich. Die Pigment­
anhll.ufung gescbieht namentlich an Stellen, die schon normal pigment­
reich oder .auBeren Reizen, wie Sonnenbestrahlung, Pfiasterwirkungen, 
Kleiderdruck, Reiben und Kratzen ausgesetzt sind. Achte vor allem 
auf Braunfarbung der Hohlhandlinien, der Linien an der Beugeseite der 
Fingergelenke, von Warzenhof, Achseifaite, Linea alba, Scrotum, Um­
gebung des Afters, Streckseite an Knie und Ellenbogen sowie auf Pigment­
streifenan Lidrll.ndem. Die Schleimhautpigmentationen sind fast stets 
fleckig-streifig, schwarzlichblau, bes. an Lippen- und Zungenrand, Wangen­
schleimhaut und weichem Gaumen; Augenbintergrund abnorm dunkel. 

Krankheitsentwicklung meist im 3. und 4. ]ahrzehnt (sehr 
selten im Kindes- und Greisenalter) bei oft schwachlichen, auch hinsicht­
lich Tuberkulose "belasteten" Menschen mit schleichend beginnender, 
allmahlich fortschreitender, zunachst unerklarlicher, geistiger uud 
korperlicher Asthenie: Unlust zur Arbeit, abnorme Ermiidbarkeit, 
Energielosigkeit, Gedachtnisschwache, seelische Depression, Schlafiosig­
keit, Neigung zu Kopfweh, Schwindel und Ohnmachten; Schlappheit 
der Glieder, Bewegungsdyspnoe. Bei allen "Adynamien" unklaren Ur­
sprungs denke an die Moglichkeit chronischer Nebenniereninsuffizienz! 

Anfanglich vieldeutige Magen-Darmstorungen mit allmahlicher 
Abmagerung. Triigerische "Magen-Darmkatarrhe", Verwechslung mit 
Carcinomen der Verdauungsorgane, Appetitlosigkeit, unbestimmte Leib­
schmerzen, Gefiihl von Druck und Fiille, Sod brennen, Erbrechen - auch 
unabhangig von der Mahlzeit -, Verstopfung, oft abwechselnd mit Durch­
fall, Achylia gastrica. 

Bei Blutdruckmessung ausgesprochene B I u t d r u c k sen k u n g. 
Kleiner, weicher PuIs. Sog. anamischer Blutbefund meist erst im End­
stadium oder bei gleichzeitigen tuberkulosen und krebsigen Erkrankungen; 
jedoch Lymphocytose, Mononucleose, evtl. Vermehrung der Eosinophilen. 
1m Blute die Niichtem-Blutzuckerwerte oft herabgesetzt (Hypoglykamie). 

Beachte auBerdem: Ortliche Schmerzen, wie Kreuzweh bei Neben­
nierentumoren (abortive Formen der Addisonschen Krankheit auch bei 
einseitigen N ebennierenerkrankungen!) ; gleichzeitiger Status thymo­
lymphaticus, etwaige Amenorrhoe und Impotenz, Nieren gewohnlich ge­
sund; nur Spatalbuminurien. 

In dem fast stets kachektischen Endstadium mischen sich oft die 
Symptome schwerster Nebenniereninsuffizienz mit den Zeichen der ur­
sachlichen Primarerkrankung, vor allem der Tuberkulose auch anderer 
Organe (vor aHem Knochen-, Urogenital-, selten Lungentuberkulose). 
Infolge schwerster Nebenniereninsuffizienz kann es unter Fieber zu 
Erregungszustanden, Delirien und Krampfen kommen, zu unstillbarem 
Erbrechen, Diarrhoen, peritonitischen und meningitischen Erscheinungen 
- ja schlieBlich zu "Nebennierenkoma". GroBe Widerstandsunfahigkeit 
gegen akzessorische Schadigungen und nicht selten plotzlicher Exitus. 

Die differentialdiagnostischen Schwierigkeiten sind im Friih­
stadium auBerordentlich groB: I. Chronische Hauterkrankungen 
mit starken Pigmentierungen, wie "Vagantenhaut" mit dauemd ver-
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nachlassigter, verschmutzter und verlauster, schon durch starkes Kratzen 
abnorm pigmentierter Cutis (jedoch Fehlen der Schleimhautflecke); Pig­
mentanomalien bei Melanosarkom der Haut (evtl Probeexcision und histo­
logische Untersuchung); Xeroderma pigmentosum (s. daselbst). 2. Chro­
nische Intox~kationen und Infektionen (Arsen, Silber, Malaria; 
kachektische Tuberkulose; Pellagra). 3. Bluterkrankungen. Leukamien 
mit Pigmentationen, auch nach Arsenbehandlung. 4. Geschwulste der 
Bauchorgane (einschlieBlich Pankreas und Leber; Magenkrebs). 5. Stoff­
wechselkrankheiten. "Basedow" mit Pigmentationen (nur ausnahms­
weise Kombinationen mit "Addison"), Bronzediabetes (doch hier Haut­
farbe mehr bleigrau). 6. Veranderungen der wei blichen Geschlech ts­
organe (Chloasma gravidarum). In Schwangerschaft haufigHyperplasien 
der Nebennierenrinde; bei Frauen mit viriler Behaarung auffiillig hohes 
Nebennierengewicht (nach Berblinger). Beachte die Moglichkeit funk­
tioneller oder anatomischer Mitbeteiligung der Nebennieren bei soIchen 
Prozessen (z. B. Krebsmetastasen daselbst!). Ausnahmsweise ein "Addison" 
bei scheinbar intakten Nebennieren (Ergriffensein anderer Abschnitte des 
chromaffinen Systems?, funktionelle Insuffizienz?); andererseits auch 
schwere, namentlich frische Erkrankungen beider Nebennieren ohne 
"Addison". 

Einen gunstigeren Angriffspunkt findet die chirurgische Therapie 
zur Zeit hochstens bei abortivem "Addison" im Gefolge einseitiger Neben­
nierenerkrankungen (Geschwiilste, ausnahmsweise auch Tuberkulose). 
Operative Heilungen hierbei freilich schwer verstandlich (nach Bittorf 
Schadigungen der gesunden Nebenniere durch abnorme Stoffwechsel­
produkte der kranken oder auch reflektorische Beeinflussung der gesunden 
durch das kranke Organ). Die doppelseitige schwere Drusenerkrankung 
endet trotz oft sehr langer Dauer schlieBlich doch letal (Heilungsmoglich­
keit aber bei syphilitischer Grundlage; deshalb stets "Wassermann"). 
Die Organotherapie versagt gewohnlich (versuchsweise soIche Neben­
nierentabletten, die aus Rinden- und Marksubstanz hergestellt sind). Die 
naheliegende, lang fortgesetzte Darreichung von Adrenalin (am besten 
subcutan, I-3 Spritzen der Suprareninlosung I : lOOO taglich) kann nicht 
alle Folgeerscheinungen der Nebenniereninsuffizienz mildern. Sie hat 
zudem ihre Bedenken (u. a. Kollapse, Erregungszustande). Adrenalin­
gaben per os von sehr zweifelhafter Wirkung, per rectum, namentlich bei 
gleichzeitigen Diarrhoen wirksamer, subcutan immerhin versuchsweise 
angezeigt. Besser vielleicht Ephetonintabletten! Erforderlich ist sorg­
faltigste Allgemeinbehandlung nach den bei Tuberkulose allgemein giil­
tigen Regeln mit versuchsweiser Mastkur, evt!. auch Tuberkulintherapie. 
Empfehlenswert: Arsendarreichung, Lebertran. Tauschungen uber die 
Wirksamkeit von Medikamenten durch die Neigung des an sich chronischen 
"Addison" auch zu spontanen Remissionen, selbst :iu Ruckbildungen 
von Pigmentationen. Ed uard Muller t -Marburg. 

Hypophysiire Krankheitsbilder (Akromegalie und 
Riesenwuchs: Hyperpituitarism us. Kachexia 
hypophyseopriva [Simmonds]; Zwergwuchs). 

Die Akromegalie ist eine seltene, lange - mitunter Jahrzehnte 
dauernde Erkrankung, die fast regelmaBig mit adenomatosen Veranderungen 
des Vorderlappens der Hypophyse, d. h. ihres glandularen Teiles, einher­
geht und wahrscheinlich auf krankhafter Funktionssteigerung dieser Druse 
beruht. Bevorzugung des 3. und 4. Jahrzehnts. 
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Kennzeichen. Ganz allmahliche Mas sen z una h m e vornehmlich 
distal gelegener Knochen und Weichteile (IXKpOe; = spitz, auBerst; /-lETae; 
= groB). Hyperplastische Knochenveranderungen des Hand- und FuB­
skelets: plumpe, groBe, tatzenf6rmige Hande, wurstf6rmige Finger (meist 
nur breiter und dicker, mit relativ kleinen unveranderten Nageln und 
annlihemd normalem Rontgenbild); NuBknackergesicht infolge symme­
trischer Knochenhypertrophie des Gesichtsschadels, bes. des Unterkiefers, 
starker Prognatie, Auseinanderrucken der Zahne, monstr6ser Nase, breiter, 
dicker Zunge, groBer Ohren. Also auffallend grobe Gesichtsziige mit 
fliehender Stirn und abnormem Hervortreten der Augenbogengegend, 
dabei hypertrophische Hinterhauptschuppe sowie Volumzunahme der 
pneumatischen H6hlen. 

Zeichen einer in t e rc rani e lle n E rkra n kung, vor allem der 
Hypophysengegend. Oft Tumor-Allgemeinsymptome, wie Kopfweh, 
Erbrechen, Gedachtnisschwache, Depression, epileptiforme Krampfe. 
Dabei als Allgemeinerscheinung Mattigkeit, Blasse, psychische und phy­
sische Asthenie - ganz im MiBverhaItnis zur K6rpermasse, ferner rheuma­
toide Schmerzen und Parasthesien. Die Lokalsymptome deuten gem auf 
einen ProzeB in der Sella turcica: bitemporale Hemianopsie in­
folge Chiasmadruck, auch Neuritis optica und Opticusatrophie, leichter 
Exophthalmus. Vergr6Berung des Tiirkensattels im R6ntgenbild (negative 
Befunde nichts beweisend). 

Fast regelmaBig friihzeitige Beteiligung der Keimdriisen 
sowie der Schilddriise. Als erstes Krankheitszeichen bei Frauen ge­
w6hnlich Amenorrhoe, bei beiden Geschlechtem sexuelle Ausfalls­
erscheinungen, wie Sterilitat und Frigiditat, mitunter nach anfanglicher 
Steigerung der Libido. Ovarien, Uterus, Testes klein; Penis und auBere 
Geschlechtsorgane beim Weibe hingegen vergroBert. Sehr haufig Strumen, 
auch Schilddriisenatrophie. 

Beachte auBerdem die Kyphose der oberen Brustwirbelsaule mit 
Verdickung der Dornfortsatze, den abnorm tiefen und breiten Brustkorb 
mit machtigen Schliisselbeinen, groBem Schwertfortsatz und verdicktem 
Sternum. Ferner etwaige Thymuspersistenz, Glykosurien (auch Polyphagie 
und Polydypsie), schlieBlich HerzvergroBerungen - auch als Teilerscheinung 
einer Splanchnomegalie, d. h. Riesenwuchses der Eingeweide sowie all­
gemeinen Riesenwuchs. Riesen werden spater mitunter akromegalisch, 
umgekehrt Akromegalische abnorm groB bei Krankheitsentwicklung in 
den Wachstumsjahren, gewohnlich in Form eines eunuchoiden Riesen­
wuchses. Man beachte auch die Verdickung sowie Falten- und Runzel­
bildung der meist weichen, schlaffen Haut, eine allgemeinere Vermehrung 
des Fettpolsters und Anomalien der Behaarung (sowohl Ausfall, aber auch 
Hypertrichosis bei Frauen von virilem Typus). Bemerkenswert abnorme 
Rauhigkeit und Tiefe der Stimme (Kehlkopf- bzw. Stimmbanderhyper­
plasie ?). In Spa Hallen kommt es gern zu Marasmus, Atrophien der 
Extremitatenmuskulatur, zu schweren Herzst6rungen, auch komplizierender 
Schwindsucht. 1m Blutbild Neigung zu Mononucleose, mitunter auch 
zur Eosinophilie. Bei unkomplizierter Akromegalie ist der Gasstoffwechsel 
kaum erhoht, in Spatstadien eher erniedrigt; dagegen oft auffallig hohe 
Werte fiir die endogene Harnsaureausscheidung (gesteigerte Einschmelzung 
kemreichen Gewebes? Thannhauser). 

Verwechslungsmoglichkeit mit normalem Riesenwuchs, d. h. 
mit abundantem, gleichmaBigem Wachstum des gaI).zen Skelets in der 
Kindheit ohne Hypophysentumor; Elephantiasis, Myxodem (keine 
Knochenhypertrophie, keine Hirntumorsymptome), Pagetsche Krank­
heit (reines Knochenleiden), Osteoarthropathie hypertrophiante 
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pncumique, d. h. akromegalieahnliche Veranderungen, bes. an Handen 
und Fingern, bei schweren, meist eitrigen Erkrankungen der Brustorgane. 
Hier keine Hypophysensymptome und unveranderter Unterkiefer, aber 
Trommelschlegelfinger und ausgesprochene Nagelveranderungen. Es kommt 
auch als einfache Konstitutionsanomalie ein nicht progressiver, gutartiger, 
mitunter familiarer akromegaloider Typus vor, ferner "Formes frustes" 
bei der Graviditat, die ja schon an sich zu maBiger Hypophysenzunahme 
neigt. Cave die Fehldiagnose: Syringomyelie mit "Cheiromegalie" (s. d.). 

Behandlung. Veranlasse klinische Beobachtung bei derart seltenen und 
interessanten Erkrankungen schon zu Studien- und Unterrichtszwecken. 

Sorge fUr periodische Messungen der sich verandernden 
Korperteile (womoglich nach den Vorschriften der Anthropologie), 
ferner fUr periodische Ron tgenkon trolle der Hypophysengegend, 
womoglich auch der akromegalischen Korperteile. Gewohnlich sieht 
man die erwahnten Ausweitungen und Vertiefungen des Turkensattels; 
mitunter auch beim Wachstum mehr nach oben - Zersti:irung der Processus 
clinoidei. An Stelle der anfanglichen Knochenverdickungen mit GroBen­
zunahme der Extremitaten konnen im Spatstadium Knochenatrophien, 
vor allem der Spongiosa, treten. 

Die Therapie ist nicht ganz machtlos (zumindest Stillstande sowie 
Besserung von Einzelsymptomen, auch der Allgemeinerscheinungen). Die 
Erfolge konnen freilich durch Spontanremissionen vorgetauscht werden. 
Die operative Entfernung des Hypophysentumors kommt gewohnlich 
erst beim Versagen sachgemaBer interner Behandlung, auch der Rontgen­
therapie und vielleicht noch der Radiumbestrahlung in Frage. Die ver­
schiedenen operativen Wege (hauptsachlich nasal oder endonasal mit 
Herunterklappen der Nase und ihrer Scheidewand oder mit Resektion 
der Scheidewand und der oberen Muschel) sind schwierig; die Operations­
gefahr ist groB, genugende Erfahrungen uber Dauerwirkungen fehlen noch. 
Der EntschluB zur Operation wird allerdings erleichtert bei schwerer 
Sehnervenbedrohung, sowie bei starken Hirndruckerscheinungen (hier 
freilich auch Palliativtrepanationen an anderer Stelle). Bei der Indikations­
stellung ist zu beachten, daB fur Akromegalie verantwortliche Tumoren 
gewohnlich gu tartig sind (strumose Veranderungen, sel tener maligne 
Adenome und adeno-carcinomatose Tumoren, die auch den Turkensattel, 
sogar das Keilbein - wie auch Rontgenphotographien beweisen - usurieren 
konnen. Sonstige Carcinome und Sarkome der Hypophyse bedingen 
kaum jemals Akromegalien. 

Zur internen Behandlung dienen zUllachst sachverstalldige, evtl. Zll 
wiederholende, therapeutische Ron tgen bestrahl ung. Beim Versagen der 
gleiche Versuch mit Radium. Medikamentos empfiehlt sich zunachst -
auch beim Fehlen der wohl meist nur zufallig und ausnahmsweise einmal 
komplizierenden Syphilis - das ]od, am besten in groBeren Dosen (z. B. 
periodisch Ullter fortlaufender arztlicher Kontrolle 3mal taglich 2 Dijodyl­
kapseln oder ]odkaliumlosungen). Die Storungen der Arbeitsgemeinschaft 
zwischen den Drusen mit innerer Absonderung durch primare Uberfunktion 
des hypophysen Vorderlappens rechtfertigen therapeutische Versuche mit 
periodischen Darreichungen von Schilddriisen und Eierstockstabletten. 
Eine Eigenbeobachtung von Akromegalie besserte sich auBerordentlich 
durch jahrelang durchgefUhrte, wochenweise abwechselnde Darreichung 
von ]od, Schilddrusen- und Eierstockstabletten. 

Die Akromegalie ist nur eines von mehreren KrankheitsbHdern, die 
mit der Hypophyse in Zusammenhang stehen. 

Hypophysiire Kachexie uud hypophysiirer Zwergwuchs. Mit schweren 
Lasioncll des Hypophysenvorderlappens wird die sog. hypophysare 
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Kachexie in Zusammenhang gebracht. Allmahlich entwickelt sich hier 
eine hochgradige Abmagerung mit blasser, gelblich-fahler, runzliger Haut, 
Ausfall der Kopfhaare, der Augenbrauen, auch der Achsel- und Scham­
haare sowie der Zahne, ferner mit greisenhaftem Aussehen, mit hochgradiger 
Atrophie innerer Organe (sog. Splanchnomikrie), vor allem aber mit Riick­
bildungsvorgangen im Sexualapparat (Amenorrh6e, Uterusatrophie, Impo­
tenz und Hodenatrophie usw.). Bei Frauen mitunter Krankheitsentwicklung 
nach Schwangerschaften (Embolien im Hypophysenvorderlappen?); Tod 
- von Komplikationen abgesehen - bald plotzlich im Koma, bald durch 
die besonderen pathologisch-anatomischen Krankheitsursachen, neben Atro­
phie des Driisenabschnittes, neben Nekrosen, schwieIigen Veranderungen, 
Entziindungen, Embolien, auch Hypophysentuberkulose, Syphilis, Traumen 
und Tumoren (gelegentlich hier Opticusatrophie). Akromegalie und hypo­
physare Kachexie verhaIten sich also zueinander etwa wie der "Basedow" 
zum Myx6dem. Bei der Akromegalie Funktionssteigerung, bei der "hypo­
physaren Kachexie" Funktionsausfall des Hypophysenvorderlappens! Thera­
peutisch wird man beim Funktionsausfall Hypophysenvorderlappenpraparate 
(geriihmt wird das Praphyson) versuchen, zunachst freilich nach Lues fahnden 
und evtl. "spezifisch" behandeln. Mit Hypophysenveranderungen im Sinne 
einer Hypoplasie der Driise geht ferner der sog. hypophysare Zwerg­
wuchs einher (bei friihzeitigem Funktionsausfall des Vorderlappens nicht 
sowohl Kachexie als vielmehr Hypoplasie des Genitalapparates und be­
trach tliche Wachstumshemmungen). Siehe ferner die Abschnitte: D y s­
trophia adiposo-genitalis (S. 431) und Diabetes insipidus (S. 403). 

Eduard Miillert-Marburg. 

Storungen der inneren Sekretion der miinnIichen Keimdriise. 
Hypergenitalismus; Eunuchismus (Agenitalismus); 

Eunuchoidismus (HypogenitaUsmus). 
Die Keimdriisen enthalten zwei funktionell verschiedene Abschnitte, 

einen samenzellenbildenden germina ti yen und einen innersekreto­
rischen (die sog. Leydigschen Zellen, denjenigen der Nebennierenrinde 
ahnlich) .. Hauptsachlich auf diese "interstitielle Hodendriise" wird 
die Entwicklung der sekundaren Geschlechtscharaktere, also die formative 
Beeinflussung des Korpers, zuriickgefiihrt. 

Auch bei den Keimdriisen miissen wir mit Steigerung und Abschwachung 
ihrer Funktion rechnen. Mit Hypergenitalismus bezeichnen wir FaIle 
von vorzeitiger und exzessiver Geschlechtsentwicklung, die nicht mit Neben­
nierenrinden- und Zirbeldriisen-, sondern mit Keimdriisentumoren einher­
gehen (beim weiblichen Geschlecht gern unter dem Bilde der Menstruatio 
praecox; evtl. Operation des Tumors; versuchsweise R6ntgentherapie). 

Mit Eunuchismus bezeichnet man den "Agenitalismus", d. h. das 
vollstandige Fehlen der Keimdriisen. Zur klinischen Beobachtung kommt 
er fast nur als Folge der schon im AItertum viel geiibten Verschneidung 
(auch noch in der Neuzeit bei Haremswachtern, der russischen Sekte 
der Skopzen, bei itaIienischen Sangern). Je nach dem Zeitpunkt der 
Kastration sind ihre Folgen verschieden: Bei Verschneidung von Kindern 
Hypoplasien des Genitalapparates, Ausbleiben spaterer Libido und von 
Erektionen, Hochwuchs (etwa zur "Pubertatszeit" sich auspragend und 
mit besonderem, mit verz6gertem EpiphysenschluB einhergehendem 
Langenwachstum der gracilen Extremita:ten), Fettverteilung von femininem 
Typus, mangelhafte Entwicklung der sekundaren Geschlechtscharaktere 
und der physiologischen mannlichen Behaarung, unmannlicher Charakter 
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lJei erhaltener Intelligenz. Bei der sag. Spatkastration, die vornehmlich 
wegen schwerster Hodenverletzungen, doppelseitiger Hodentuberkulose, 
aber auch zur Sterilisation, insbes. von Verbrechern und Geisteskran­
ken, ausgefuhrt wird, konnen sich - vornehmlich im mittleren Lebens­
alter ~ Ruckbildungen am Sexualapparat (auch Prostata) und an sekun­
daren Geschlechtsmerkmalen, vor allem der normalen Behaarung, geltend 
machen. Nicht selten findet sich eine Art Kastra ten typus, den man 
ganz oder teilweise auf angeborene Minderwertigkeit oder sekundare 
Erkrankungen der Keimdrusen (Orchitis nach Mum p s, Typhus u. a.) 
zurtickftihren muB (Eunuchoidismus). Es gibt auch Spateunuchoiden mit 
nachtraglicher Atrophie vielleicht minderwertig angelegter Genitalorgane 
und Ruckbildung bereits entwickelter sekundarer Geschlechtscharaktere. 

Wesentlichste Kennzeichen des Eunuchoidismus: 1. Unter­
en twickl ung der Geschlech tsorgane (Penis, Testes, Prostata); ge­
ringe oder fehlende geschlechtliche Erregbarkeit. Erektionen, Ejacu­
lationen fehlen gewohnlich; Sterilitat auch beim weiblichen Geschlecht. 
2. Schlanke, oft hochwiichsige Gestalt mit auffallig langen Extremitaten 
und abnorm verziigertem EpiphysenschluB. 3. Oft auffallige Fett­
en twickl ung beimeist blasser Haut. Abnormer Fettansatz bald im ganzen, 
bald mehr regionar (bei den Knaben z. B. namentlich an Brustdrusen, 
AuBenseite des Oberschenkels, GesaBbacken, Mons veneris, also Ent­
wicklung eines weiblichen Typus). 4. Anomalien der Behaarung. 
Zwar dichtes Haupthaar, aber fehlendes Barthaar, geringe Behaarung 
an Achselhiihle und Mons veneris (durftige Behaarung daselbst, quer­
abschneidend, gleichfalls vom' weiblichen Typus). Hierzu kommen mehr 
oder minder ausgepragte psychische Veranderungen, die zum Teil 
freilichdurch die individuell verschiedene seelische Einstellung zudem 
kiirperlichen Defekt bedingt sind. ' 

Sehr unscharfe Abgrenzung des gewiihnlich auf kongenitaler, 
mitunter freilich auf leichterer und vorubergehender, nach der Pubertats­
zeit sich fast ausgleichender Entwicklungs- und Funktionshemmung be­
ruhenden Eunuchoidismus gegenuber der gemeinhin mit Hypo­
physenveranderung einhergehenden Dystrophia adiposo -geni talis (be­
achte Veranderungen des Tiirkensattels im Riintgenbild sowie etwaige 
bitemporale Hemianopsie; stets Augenspiegeluntersuchung und Gesichts­
feld prufung !) . 

Wenn sich bei zuvor "Ausgereiften" durch spatere hochgradige Keim­
drusendystrophie ein Spateunuchoidismus (Falta) entwickelt, kann man 
- wie uberhaupt in Fallen von Keimdruseninsuffizienz - die zustandigen, 
in ihrer Wirkung freilich unsicheren Organprapara te versuchen (z. B. 
Ovarialpraparate bei Frauen, bei Mannern Testogan, evtl. gleichzeitig 
Schilddrusen- und Hypophysensubstanz). Die sog. Hodenuberpflanzungen 
(vor aHem in die Muskulatur der Leistengegend) laufen schlieBlich sicher­
lich auch hier auf eine Art parenteraler Organotherapie mit Hodensubstanz 
hinaus. Eduard Mullert-Marburg. 



Erkrankungen des 81utes und der 
blutbildenden Organe. 

Von Professor Dr. E. Frank-Breslau und 
Professor Dr. Eduard MUliert-Marburg (nebst einem Beitrag von 

Professor Dr. H. Schmidt-Schleicher-Marburg). 
Mit I Abbildung. 

Aniimie (Pathologie und Therapie). 
Anamie ist herabgesetzte Blutfarbstoffmenge in der Raumeinheit, her­

vorgerufen entweder durch Verringerung der Zahl der roten Blutzellen oder 
durch Verminderung des Hamoglobingehaltes resp. des Volumens jedes 
einzelnen Blutkorperchens. Sie ist nicht zu verwechseln mit einer auf 
mangelhafter Durchblutung beruhenden (angiospastischen) Blasse und kann, 
falls sie nicht hohe Grade erreicht, lediglich durch direkte Vergleichung mit 
der Farbekraft sicher normalen Blutes erkannt werden (Hamometer von 
Sahli). Die Anamie entsteht 

I. durch akute und chronische Blutverluste infolge der Auffiillung 
des fehlenden Blutquantums durch Gewebswasser und Ersatz der Blut­
korperchen durch kleinere und farbstoffarmere Exemplare (posthamorrhagi­
sche Anamie), 

2. durch mangelhafte Blutbildung infolge gestorter Funktion oder 
Vemichtung des hamatopoetischen Systems (myelopathische Anamie), 

3. durch iiberma13ige Blutzerstorung im Blute oder in den blut­
abbauenden Organen (hamolytische Anamie). 

Die Anamien sind entweder Begleiterscheinungen bestimmter Krank­
heiten (sekundare Anamie bei akuten und chronischen Infektionskrank­
heiten, chronischen Intoxikationen, z. B. mit Blei!, malignen Tumoren, 
Nephritis, Unteremahrung) oder sie imponieren klinisch als Krankheiten 
eigener Art (pemiziose Anamie, Chlorose, Milztumoren mit Anamie: hamo­
lytischer Ikterus, Bantische Krankheit). 

Fiir die Therapie der Anamien kommen folgende l\Ia13nahmen in 
Betracht: 

I. Bekampfung der Ursache der Anamien (Stillung von Blutungen, 
Behandlungvon U1cerationen imMagen-Darmkanal, von Hamorrhoiden, Ent­
femung aus einem Giftmilieu (chronische Bleiintoxikation), Abtreibung von 
Wiirmem (Botriocephalus, Anchylostoma), Behandlung der zugrunde liegen­
den Krankheit (Tuberkulose, Lues, Nephritis), Milzexstirpation (hamoly­
tischer Ikterus, Morbus Banti). 

2. Dia tetische Behandlung. Reichliche, bes. eiwei13reiche Emahrung, 
iiberreiche Zufuhr von Vitaminen in griinen Gemiisen, Salaten, Frucht­
saften, Eigelb, Lebertran, Verfiitterung von Leber und Leberextrakten. 

3. Zufuhr der charakteristischen chemischen Gruppen des 
Hamoglobins (Blutpraparate wie Hamatogen, Sanguinal oder das Chloro-
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phyllpraparat Chlorosan. Der Blattfarbstoff hat eine dem Blutfarbstoff 
gleiche chemisehe Konstitution, nur daB an Stelle des Eisens Magnesium 
sieh befindet). 

4. Anregung der Blutregeneration: 
a) Aufenthalt im Hoehgebirge, in Hohen von 1500-1800m; 
b) Eisenprapara te, vor aHem bei Chlorose (s. d.), aber auch bei 

anderen sekundaren, insbesondere den posthamorrhagisehen Anamien, 
nut z los bei pernizioser Anamie; 

c) Arsen, allein oder mit Eisen kombiniert; 
a) Arsenquellen (Levieo, Roneegno, als reines Arsenwasser die Diirk­

heimer Maxquelle mit ca. 18 mg arseniger Saure im Liter, 
~) Sol. Fowleri, Tinct. ferri pomata aa 10,0, 3mal 4 bis 3mal 20 Tropf. 

aufwarts und abwarts in mehrmaliger Wiederholung, 
y) Arsenpillen (pro Pille 0,001 Arsen) mit Stryehnin und Chinin, z. B. 
Acid. arsenicos. 0,05; Extr. Strychni 0,5; Chinin. mur. 1,5. pi!. Nr. L 3ma! taglich 1-3 Pill. 

Von organisehen Arsenpraparaten iiben eine gute Arsenwirkung aus: 
a) Eisenelarson: 3mal 1-3 Tabl. (Verbraueh von ISO Tabl.) , 
~) als Injektionspraparat: Solarson (in AmpuHen it lund 2 cern 

= 0,003 und 0,006 As. in Cyclen von je 12 Einspritzungen; Astonin; Arsylen 
(I ccm = 0,05 AHylarsinsaure). 

"f) Salvarsan d. perniziose Anamie. 
d) Thorium X als Trinkkur, pro die 50-100 E.S.E. ("Doramad" in 

Trinkflaschehen von der Auergesellschaft Berlin). 
e) Intramuskulare Injektion von 10-20 cern defibrinierten Blutes, 

mehrmals zu wiederholen. 
f) Mehrfaeh wiederholte kleine Aderlasse, die jedesmal zu einem den 

Verlust iibersteigenden Ersatz fiihren sollen. E. Frank-Breslau. 

Hydriimie. Verwasserung des Blutes (Hydramie) ist gegeben, wenn 
die Troekensubstanz, d. h. der EiweiBgehalt des Serums herabgesetzt 
ist. Dies kann offenbar dadureh gesehehen, daB die SerumeiweiBkor­
per an Menge abnehmen (Hypalbuminose bei Unterernahrung, chronisehen 
Infektionen, malignen Tumoren, Anamien, heftigen Blutverlusten, star­
ken EiweiBverlusten durch die Nieren) oder aber das Blut reichert sich 
mit Wasser resp. ~alzlosung an (hydramische resp. serose Plethora, 
"Odem des Blutes": bei Nephritis, manehen Formen von Kreislauf­
insuffizienz, Kaehexien, Diabetes mellitus gravis, sehweren Anamien, 
Hypothyreosis, Odemkrankheit, nach Aderlassen). Erkannt wird die 
hydramische Plethora an dem Hand-in-Hand-Gehen einer Abnahme der 
Erythrocytenzahl und einer Verminderung der GesamteiweiJ3konzentration 
des Serums. 

Die Hydramie geht in vielen der genannten FaIle mit Odembildung 
oder dureh die Wage erkennbarer Wasserretention in den Geweben einher. 
Einer gesonderten Behandlung bedarf sie nieht; sie sehwindet mit der 
Besserung des Grundleidens resp. der Beseitigung der \Vasserretention im 
Organismus. E. Frank-Breslau. 

Anaemia perniciosa. 
Begriffsbestimmung. Als perniziose (Biermer-Ehrlichsehe, Ad­

di.son-Huntersche) Anamie ist zu bezeichnen ein scharf umschriebenes 
(gar nicht bes. seltenes) Krankheitsbild, welches gegeben ist dureh die 
Kombination dreier einander koordinierter Symptomreihen: 

I. durch typisehen Blutbefund ("myelopathiseh-hamolytisehe 
Anamie", s. u.!), 

MUller, Theraple des prakt. Arztes III/I. 2. Aufl. 



434 Erkrankungen des Blutes llnd der blutbildenden Organc. 

2. durch charakteristische Erscheinungen seitens des Magen­
Darmkanals (Zungenveranderungen, Achylia gastrica, Diarrhiien), 

3. durch den in der Minderzahl der Falle deutlich ausgepragten, aber 
haufig rudimentar nachzuweisenden Symptomenkomplex der kombi­
nierten Hinter-Seitenstrangsklerose des Ruckenmarks. 

Atioiogie. Die Ursache der Erkrankung ist nicht ermittelt, doch weist 
vieles auf eine Giftquelle im Magen-Darmkanal, einmal das Vorkommen des 
typischen Blutbildes bei Tragern des breiten Bandwurms (Botriocephalus) 
und bei chronischen Darmstricturen, sodann die regelmaBige Besiedelung 
des physiologischerweise keimfreien Dunndarms bis hinauf ins Duodenum 
mit Mikroben (Bacterium coli, Streptokokken, Bacillus Welchii). Experi­
mentell werden perniziOs-anamische Blutbilder erzeugt durch chemische 
Stoffe, welche eine NHOH-Gruppe enthalten und F. Rosenthal, der 
neuerdings wieder die Aufmerksamkeit darauf lenkte und vor allem mit 

NH2 
Benzylhydroxylamin (C6HSNHOH) und Oxyharnstoff (CO ) experi-

NHOH 
mentierte, ist geneigt anzunehmen, daB normale EiweiBabbauprodukte in 
der abnorm funktionierenden Leber in schwere Blutgifte umgewandelt 
werden kiinnen. 

Die erfolgreiche Behandlung der perniziosen Anamie mit Lebersub­
stanz laBt daran denken, daB dem Darmkanal entstammende Gifte einen 
in der Leber gebildeten Stoff zerstoren, der fUr die Ausreifung der roten 
Blutkiirperchen im Knochenmark unentbehrlich ist. A ron mochte diesen 
Stoff zu den Vitaminen stellen, da die Leber ein Vitaminspeicher ist und 
viele Anamien im Sauglings- und Kleinkindesalter, die, wie die Jaksch­
Hayemsche Form, zahlreiche Zuge mit der Perniziose gemein haben, durch 
eine vitaminreiche Kost gunstig beeinfluBt werden. 

Kennzeichen. Blutbild. Es entwickelt sich eine Anaemia gravis, 
die dadurch gekennzeichnet ist, daB die Zahl der roten Blutkorperchen 
starker vermindert ist als der Hamoglobingehalt, z. B. Erythrocyten: 
1000000, Hamoglobin 30 % (Farbeindex> I). In den schwersten Fallen 
sinkt die Zahl der roten Blutkorperchen bis auf 500000 im Kubikmillimeter 
und darunter; andererseits gibt es sehr viele Faile, .in denen die Anamie 
sehr lange Zeit mittlere Grade nicht uberschreitet. Bes. in denjenigen Fallen, 
in denen die spinalen Symptome vorherrschen, imponiert die Blutarmut, 
zumal wenn man nur den Hamoglobingehalt berucksichtigt, oft nicht; 
man findet etwa 70 % Hamoglobin; doch lehrt dann die Zahlung, daB nur 
2-2,5 Millionen rote Blutzellen vorhanden sind (F.I. = 1,4-1,7). Die Ur­
sache fur den relativ erhohten Farbstoffgehalt ist zu sehen in dem Auftreten 
groBer, abnorm farbstoffreicher Blutzellen (Makrocyten). Erhoh ter Farbe­
index und Makrocytose sind fur die Diagnose ausschlaggebend, sie ge­
statten die Fruhdiagnose und die Erkennung in der Remission und lehren 
die Haufigkeit der Erkrankung kennen! Viel weniger wichtig ist es, ob kern­
haltige rote Blutkorperchen (Normoblasten und Megaloblasten) vorhanden 
sind. Fast stets findet man (die aber auch anderen schweren Bluterkran­
kungen zukommende) Poikilocytose, ferner Polychromatophilie und baso­
phile Punktierung (vgl. Abschnitt: Loning, Blut- und Harndiagnostik). Die 
wei Ben Blu tkorperchen sind an Zahl vermindert (2000-4000), es besteht 
starke relative Lymphocytose; die Blutplattchen sind stark vermindert. Die 
"hamolytische" Komponente ist zu erkennen an der starken (aber nicht in 
j eder Phase des Krankheitsverla ufs ausgepragten) U ro bilin - resp. Urobilinogen­
reaktion im Harn und an der dunkelgelben Farbe des Serums, die auf einem 
erhohten Bilirubingehalt beruht. 1m Gegensatz zu dem Blutbilirubin bei 
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Stauungsikterusgibt dieses Bilirubin, wie Hymans van den Bergh gezeigt 
hat, mit dem Diazoreagens die sog. indirekte Reaktion, d. h. es reagiert 
erst nach Vorbehandlung des Serums mit Alkohol. Die eigentiimliche gelbe 
Rautfarbe der Kranken mit pernizioser Anamie ist als Subikterus aufzu­
fassen. Die Milz ist nicht oder nur wenig vergroBert. 

Achylia gastrica. Bei der Magenausheberung oder im Erbrochenen 
findet man stets die freie Salzsaure fehlend, die Gesamtaciditat sehr niedrig 
(freie HCI = 0, Gesamtaciditat 5-10). Raufig sind heftige, schwer zu be­
kampfende Diarrhoen. 

Ein sehr wichtiges Friihsymptom ist die meist erst auf Befragen zu 
ermittelnde Schmerzhaftigkeit der Zunge (Brennen beim GenuB heiBer und 
gewiirzter Speisen); objektiv findet sich umschriebene Rotung der Zungen­
papillenspitzen, Blaschen, aphthose Flecke und Erosionen an den Zungen­
randern. 

Riickenmarkssymptome. Raufig wird iiber Parasthesien in 
Randen und FiiBen geklagt. Wenn man darauf achtet, findet man 
nicht selten das Ba binskische Zeichen oder Aufhebung der Gelenkemp­
findung der groBen Zehe, seltener besteht schwere Ataxie mit Gleich­
gewichtsstornngen (tabeto-zerebellare Ataxie): dabei gesteigerte Sehnen­
reflexe oder der spastische Symptomenkomplex, kombiniert mit Storungen 
der Tiefensensibilitat. 

Differentialdiagnose. Die perniziose Anamie kann verwechselt werden 
mit anderen schweren Anamien, z. B. der Chlorose oder schweren Carcinom­
anamien: bei diesen Farbstoffgehalt stets viel starker vermindert als Zahl 
der Erythrocyten (Farbeindex < I), oder mit solchen Anamien, die andere 
Blutkrankheiten begleiten, z. B. Leukamien, hamolytischem Ikterus: bei 
diesen kann das rote Blutbild ahnlich sein, aber das weiBe Blutbild zeigt 
die leukamische Blutbeschaffenheit; beim hamolytischen Ikterus: keine 
Leukopenie, dagegen groBer Milztumor; vor allem: osmotische Resistenz 
der roten Blutkorperchen gegen Kochsalzlosungen ist herabgesetzt. Von 
der perniziosen Anamie vollig abzutrennen und nicht mit ihr zu verwechseln 
ist femer das friiher als aplastische oder aregenerative Anamie bezeichnete 
Krankheitsbild, fiir das ich die Bezeichnung "Aleukia hamorrhagica" ge­
pragt habe (s. S. 456). 

Prognose. Die Prognose hat sich durch die von Min 0 t und M u r p h y 
im Jahre 1926 inaugurierte Lebertherapie von Grund auf geandert. Wir 
diirfen jetzt mit groBer Wahrscheinlichkeit die perniziose Anamie zu den 
heilbaren Krankheiten rechnen. Schon vorher trug das Leiden den Namen 
"pemiziOs" nicht ganz zu recht. Eine Dauerheilung war zwar - abgesehen 
von den durch den breiten Bandwurm verursachten Formen, die nach Ab­
treibung des Wurmes ausheilten - nicht moglich, aber selbst bei schwerster 
Anamie -manchmal sozusagen kurz ante finem - konnte spontan eine 
langanhaltende Remission einsetzen. Deren Eintritt konnte man durch 
Arsentherapie und wohl auch durch Bluttransfusion sehr wesentlich be­
giinstigen, und so konnte die Erkrankung bei ganz leidlichem Befinden sich 
jahrelang hinziehen, zumal dann, wenn man, sobald die Anamie wieder 
Fortschritte zu machen drohte, von neuem zu Transfusionen und protra­
hierter Arsenbehandlung iiberging. Viele Kranke haben sich von 2, 3, 4 
Riickfallen immer wieder gut erholt; schlieBlich aber war die Katastrophe 
nicht abzuwenden. Immerhin ist - vom Zeitpunkt der Erkennung des Leidens 
gerechnet - eine Lebensdauer von 4 J ahren nicht selten, gelegentlich 
selbst eine solche von 6-12 Jahren beobachtet worden. 

Auch die weitgehendste Remission bedeutete aber fast nie eine Reilung; 
denn bis auf verschwindende Ausnahmen wies selbst bei hoher Erythro-

2R* 
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cytenzahl der erhohte Farbeindex und die Makrocytose darauf hin, daB 
die Blutbildung fehlerhaft blieb. 

Therapie. Die bis vor kurzem geubte Therapie war im wesentlichen 
die folgende. Fur korperliche Ruhe (die Kranken halten sich oft mit er­
staunlich niedrigen Blutkorperchenzahlen noch fUr leistungsfahig!), gute 
Krankenpflege und reichliche Ernahrung (eiweiBreiche Kost, grune Gemiise) 
war vor allem zu sorgen. 

Wegen der Achylia gastrica gab man Salzsaure mit Pepsin, z. B. 
Acidolpepsin kurz vor den Mahlzeiten; bald nach der Mahlzeit, da haufig 
auch die Bauchspeichelsekretion daniederliegt, Pankreon (2-3 Tabletten). 

Da vielleicht mit einer enterogenen Autointoxikation zu rechnen ist, 
pflegte man bei nicht allzu geschwachten Personen Darmspulungen zu ver­
ordnen, auch Tierkohle (Carbo animalis Merck 3:-4 mal taglich 5,0). Letztere 
ist nicht nur als Adsorbens fUr Gifte gedacht, sondern sollte auch zur Be­
kampfung der die Kranken sehr schwachenden Diarrhoen dienen; gegen 
diese empfahl sich auch 

Calc. carbonic.; Calc. phosphor. iiii 10,0; Dermatol (oder Orphol) 5,0. 2stiindlich 11. Tee· 
IOffel, dazn manchmal kleine Pantopondosen (0,02-0,03 pro die). 

Das bewahrteste Mittel, um den Eintritt einer nachhaltigen Remission 
zu beschleunigen, war das Arsen in kleinen und mittleren Dosen, welche 
einen Reiz auf das Knochenmark ausuben und, ohne Intoxikationserschei­
nungen zu machen, moglichst lange fort gegeben werd.en konnen. Man ver­
ordnete fur 2-3 Monate die Sol. Fowleri, je nach der Lage des Falles und 
der Vertraglichkeit des Medikamentes, bald langere Zeit bei der in lang­
samem Ansteigen erreichten Hochstdosis von 3mal 15 Tropf. der mit 
einem Stomachicum zu gleichen Teilen verdiinnten Solution verharrend, 
bald in mehrfachem Auf- und Abstieg das notwendige Gesamtquantum 
einfiihrend. War die Remission erreicht, so konnte eine milde Arsenwirkung 
durch den Gebrauch eines arsenhaltigen Wassers, etwa der Diirkheimer 
MaxquelIe, unterhalten werden. Bei den ersten Anzeichen einer Verschlech­
terung des Blutbildes wurde wieder mit der systematischen Arsenkur begon­
nen. N ageli bevorzugte als internes Arsenpraparat Arsacetin (0,05 3-4mal 
taglich). Wurde Arsen per os nicht vertragen, so muBte man zu subcutanen 
Injektionen iibergehen: zu Acid. arsenicos. MBK. im An- und Absteigen 
von 1-10 mg pro die, zu Solarson (mehrere Cyclen von 12 Injektionen 
a 1-2 ccm); oder zu Astonin (Merk) (Arsen-Phosphor-Strychninlosung 
in stern. AmpulIen; Cyclen von 20 Amp.). 

Neuerdings ist auch das .Salvarsan in kleinen Mengen mit Erfolg an­
gewendet worden (2mal wochentlich 0,075-0,15 g Neosalvarsan bis zu 
einer Gesamtdosis von 3,6 g). Eisen ist bei der perniziosen Anamie vollig 
nutzlos, ebenso habe ich von intramuskularen Blutinjektionen keine Er­
folge gesehen. GroBere intravenose Bluttransfusionen hatten sich in letzter 
Zeit wieder sehr eingeburgert. Man infundiert 300:-400 ccm Citratblut 
(von einem Universalspender oder einem Individuum der gleichen Blut­
gruppe) und wiederholt die Blutzufuhrung in Intervallen von I Woche 
noch 2-3mal. Das fremde Blut sollte zunachst als Ersatz dienen, bis 
die Remission einsetzte, sodann auch eine Schonling fur das Knochen­
mark darstellen. von dem man nach einer Ruhepause eine fruchtbringendere 
Leistung erwartete. endlich einen milden Anreiz zur Blutneubildung 
ausuben. 

Verhielt sich ein Fall gegen Arsen und Salvarsan vollig refraktar 
oder drohte die Anamie zu extremen Graden fortzuschreiten. so war die 
Milzexstirpation in Erwagung zu ziehen. Sie fuhrte keine Dauerheilung 
herbei. pflegte aber sclbst in scheinbar verlorenen Fallen eine rasch ein­
tretende weitgehende und lang andauernde Remission im Gefolge zu haben. 
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Bei Fallen, bei denen die Anamnese oder die Seroreaktion auf eine 
komplizierende, vielleicht atiologisch in Betracht kommende Lues hinweist, 
ist auBer der mild en Salvarsantherapie von einer spezifischen Behandlung 
mit Quecksilber und Wismut abzusehen, da diese erfahrungsgemaB den 
Zustand nur verschlechtert. 

Die gesamte eben geschilderte Therapie ist durch die Einfiihrung der 
Leberdiat resp. der das heilsame Prinzip enthaltenden Leberextrakte mit 
einem Schlag in die zweite Reihe geriickt worden. Sie hat eine Daseins­
berechtigung noch insofern, als die standige Zufuhr von Leber auch in der 
abwechslungsreichsten Form allmahlich auf starken Widerwillen stoBen 
kann und der vollstandige Ersatz durch geschmackfreie Extrakte vorlaufig 
noch haufig an deren ziemlich hohen Kosten scheitern diirfte, so daB man zur 
Ausfiillung von leberfreien Intervallen gelegentlich noch auf die alteren 
Methoden, insbes. die Arsenkur, zuriickkommen wird. Auch sind ein oder 
zwei initiale Bluttransfusionen bei Anaemia gravissima oft nicht zu um­
gehen (je 400-500 ccm). Zum Erfolge der neuen diatetischen Behandlung ist 
weder die Ausgleichung der Achylia gastrica und pancreatica durch Salz­
saure, Pepsin und Pankreon, noch die vorherige Entfernung eines notorischen 
Schadlings wie des breiten Bandwurmes erforderlich. Es ist bereits aus 
Finnland berichtet - und ich selbst habe mich in einem eigenen Falle 
davon iiberzeugen konnen -, daB die Blutregeneration trotz der An­
wesenheit des Wurmes in kraitigster Weise vor sich geht, so daB die an­
greifende Prozedur der Wurmabtreibung nicht dem geschwachten Organis­
mus des schwer Anamischen zugEmutet werden muB, sondern bei dem 
bereits gekraftigten und der Genesung entgegengehenden Patienten aus­
gefiihrt werden kann. 

Der Umschwung in dem Befinden der Kranken tritt unmittelbar nach 
dem Beginn der Leberdarreichung in die Erscheinung; schon nach .wenigen 
Tagen, noch beY~r Zahl der rot en Zellen und Farbstoffgehalt sich deutlich 
andern, sind die Patient en nicht mehr apathisch; Erbrechen und Durch­
faIle horen auf, der Appetit wird auffallig gesteigert; Odeme schwinden; 
cin sanftes Rot farbt die Wangen, deren subikterisches Colorit sehr 
bald - Hand-in-Hand mit dem Schwind en des UrobiJins im Ham - zu­
riicktritt. 

Die erste Veranderung im Blutbilde ist nicht eine Blutkrise, d. h. das 
Auftreten kernhaltiger roter Blutkorperchen, sondern das gehaufte Er­
scheinen sog. vital granulierter oder retikulierter, d. h. mit Vitalfarbstoffen 
Komchen und Netzwerk zeigender Zellen, die als jugendliche Elemente 
anzusprechen sind und voriibergehend bis zu IS % aller Erythrocyten aus­
machen konnen. 

Was die Leistung der Lebertherapie so weit iiber das bis jetzt Er­
reichbare hinaushebt, ist, daB sie nicht eine Remission im alten Sinne, 
sondern eine Restitutio ad integrum herbeifiihrt. Auch bei der weitgehend­
sten Remission blieb der Blutbildungstypus pathologisch; es vermehrten 
sich die Makrocyten, so daB der Farbeindex hoher als I blieb und der Geiibte 
auch bei hohen Farbstoffwerten durch einen Blick ins Mikroskop das 
abnorme Verhalten des roten Blutes erkannte. Unter dem Einflusse der 
Leberdiat wird die Ausreifung der roten Zellen wieder in normale Bahnen 
gelenkt; an Stelle des embryonalen Typus (Megaloblast - Megalocyt) tritt 
die Reihe Normoblast -- Normocyt, und nach 2-3 Monaten ist auch der 
gewiegteste Hamatologe oft nicht mehr imstande, aus dem Blutbilde eine 
Perniciosa zu erschlieBen. 1m Beginn kann allerdings die Zunahme des 
Hamoglobins der Zunahme der Zellzahl vorauseilen, allmahlich aber wer­
den die Makrocyten durch normale Elemente ersetzt und der Farbeindex ist 
I oder leicht unter I. 
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Es war von vornherein nicht anzunehmen, daB spinale Symptome, 
die bereits auf schwerer Degeneration der Hinter- und Seitenstrange be­
ruhen (hochgradige cerebeHare Ataxie, Aufhebeung der Gelenkempfindung 
in groBeren Gelenken, wie FuB- oder Kniegelenk, schwere Spasm en), einer 
Ruckbildung fahig seien; doch war zu hoffen, daB leichtere Storungen, wie 
Parasthesien, beginnende Gleichgewichtsstorungen, schwinden konnten, vor 
aHem, daB dem Fortschreiten des spinalen Prozesses Einhalt geboten wurde. 
Es kann aber bis jetzt nicht mit Sicherheit gesagt werden, ob die Leber­
therapie uberhaupt auf die Ruckenmarkaffektion einwirkt. Die verneinen­
den und bejahenden Stimmen halten sich zum mindesten die Waage. Soviel 
ist sicher, daB sich unter ausreichender Leberzufuhr spinale Symptome 
manchmal uberhaupt erst entwickeln oder erhebliche Fortschritte macheu. 

Die Achylia gastric a bleibt unbeeinfluBt. Die Zungenbeschwerden 
schwinden oft sehr rasch. 

Nach Aussetzen der Lebertherapie scheint fruher oder spater ein Ruck­
fall einzutreten, so daB di'e Zufuhr von Leber, wenn auch in wesentlich 
geringeren Mengen als zu Anfang, kontinuierlich erfolgen muB wie bei 
einer hormonal en Substitutionsbehandlung. Bei erneuter Zufuhr nach 
langerer Pause, in welcher sich ein Rezidiv ausgebildet hatte, war der Erfolg 
der gleiche wie bei der Erstdarreichung; und nach der nunmehr auf 5 Jahre 
sich erstreckenden Erfahrung mit der Lebertherapie haben wir bis jetzt 
keinen AnlaB anzunehmen, daB die Wirkung der Leber sich bei kontinuier­
lichem Gebrauche erschopft. 

Was die Durchfuhrung der Diat im einzelnen angeht, so soll die Tages­
ration der (gekocht gewogenen) Leber 150-200 g betragen (entsprechend 
einem Frischgewicht von 300 g). Es ist Sache der Ktichentechnik, die 
sehr bald als monoton empfundene Leberspeise zu variieren und zu ka­
schieren. Man kann die gekochte Leber, grober oder feiner gewiegt, mit 
Reis oder Kartoffelbrei vermischen, als Fullung von Tomaten, grunen 
Pfefferschoten, hart gekochten Eiern verwenden; man kann sie in einen 
Teig einhullen, mit einer pikanten Sauce oder in Aspik servieren. Viele 
ziehen es vor, die fein purierte Leber roh (eine Form, in der sie nach Minot 
und Murphy auch noch wirksamer ist) in Bouillon oder in Orangen- oder 
Citronensaft mehrmals am Tage in Einzelportionen von etwa 30 g zu nehmen 
(s. Leberzubereiturtgsrezepte in dem Leberkochbuch von Dr. E.Weiss, 
Verlag der Arztlichen Rundschau Otto Gmelin, Munchen). 

Es ist bis jetzt nicht gelungen, den wirksamen Stoff zu isolieren, aber 
man hat ein fast eiweiB- und eisenfreies Extrakt bereiten konnen, das ihn 
enthalt. Die besten solcher Extrakte sind fast ohne Beigeschmack und 
lassen sich in flussiger Form oder als Pulver in Limonaden sehr gut nehmen. 
Von deutschen Praparaten sind zu nennen: das Hepatrat (Nordmarkwerke), 
das Hepatopson (Promonta), sowie das Hepracton (Merck); letzteres, von 
dem nach der Deklaration 5 g = 250 g Frischleber entsprechen, scheint 
mir besonders wirksam zu sein. Ganz allgemein gilt wohl, daB man von 
den Extrakten wesentlich mehr geben muB als die von der Firma angegebene 
Frischlebermenge, mit der sie gleichwertig sein sollen. Wir beginnen z. B. 
in schweren Fallen die Behandlung oft mit 20 g Hepracton = 1000 g 
Frischleber pro die und gehen mit fortschreitender Besserung auf 10 g 
zuruck. Nach Annaherung an das normale Blutbild genugen zur Erhaltung 
des erreichten Resultates etwa 5 g jeden oder einen urn den anderen Tag. 
Mehrere Autoren stehen auf dem Standpunkte, daB die Frischlebertherapie 
der mit Extrakten weit tiberlegen sei und glauben, daB Versager nur bei 
Verzicht auf die Naturleber vorkamen. Meines Erachtens hat erst die Dar­
stellung der ohne Schwierigkeiten einzunehmenden trockenen oder flussigen 
Extrakte die Leberbehandlung der perniziosen Anamie zur Therapie der 
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Wahl gemacht. Wenn es irgend angeht, wird man stets die Behandlung mit 
Frischleber geginnen, aber man wird die Lebertherapie in den meisten 
Fallen als Dauerbehandlung nur fortfiihren konnen, wenn man wenigstens 
mehrmals in der Woche an die Stelle der Leberspeise den Extrakt setzt. 

Ob wirklich bei Anwendung von Frischleber keine Versager vor­
kommen, ist mir zweifelhaft; ich bin davon uberzeugt, daB es leberrefraktare 
Faile gibt, halte es aber fur moglich, daB in diesen Fallen eine komplizierende 
Infektion, die in verschiedenen Formen, z. B. als Coli-Cystopyelitis, bei 
der perniziosen Anamie nicht ganz selten anzutreffen ist, den Leberstoff 
schadigt oder nicht zur Wirkung kommen laBt. 

In neuester Zeit wird von amerikanischen Autoren und europaischen 
Nachpriifern behauptet, daB auch getrockneter und pulverisierter Schweine­
magen oder Extrakte aus diesem - Ventramon (Degewop) in Mengen 
von 30 g pro Tag - dasselbe leisten sollen wie die Leber. Die Unter­
suchungen hieriiber sind noch nicht abgeschlossen. Sollten sie, wie es bereits 
jetzt den Anschein hat, zu allgemeiner Anerkennung des Magenpulvers 
fiihren, so ware dies sehr zu begruBen, da die Magenpraparate viel billiger 
sind als die Leberextrakte. E. Frank-Breslau. 

Anaemia splenica (Bantisc::he Krankheit). 
Die "Anaemia splenica" ist nur ein Symptomenkomplex, keine atiolo­

gische Einheit. Das Krankheitsbild setzt sich zusammen aus Splenomegalie 
und Blasse ohne leukamischen Blutbefund. Mit der ebenso vagen wie be­
quemen Diagnose "Anamia splenica" sollte man aber auch in der AUgemein­
praxis au Berst sparsam sein, sie jedenfalls hochstens vorlaufig und niemals 
ohne genauere histologische Blutuntersuchung stellen. Es drohen nament­
lich Verwechslungen mit Leukamien (auch aleukamischen Myelosen) sowie 
ausnahmsweise auch mit Lymphogranulomatose (sog. lienale Form). Viel­
fach iniBlingt selbst dem Facharzt die weitere sichere Differenzierung. 

Banti beschrieb eine scheinbar primare, durch Exstirpation des 
kranken Organs heilbare Milzerkrankung, die namentlich im mittleren 
Lebensalter vorkommt, bei uns jedoch nur selten beobachtet ist. In ty­
pischen Fallen 3 Stadien: 

I. Vorstadium unter dem Bilde der "Anaemia splenica" ohne Zu­
sammenhang mit Malaria und Lues: ursachlich unklare, allmahliche Milz­
vergroBerung (groBer, harter, glatter Tumor) mit gleichzeitiger geringer 
Anamie, (haufig Herabsetzung des Hg-Gehaltes, Leukopenie mit relativer 
Lymphcytose). 

2. Kurzes Ubergangsstadium mit zunehmender Gelbsucht und 
dyspeptischen Erscheinungen. 

3. Kachektisches Endstadium mit Ascites und Entwicklung einer 
scheinbar sekundaren atrophischen Lebercirrhose maBigen Grades. 
Autoptisch soU sich hier neben dieser Lebercirrhose eine mit starker Sklerose 
der Venen einhergehende, fibrose Verhartung der Milzpulpa mit Follikel­
atrophie finden. 

Die Moglichkei t einer opera ti yen Hei! ung durch Milzexstir­
pationen verlangt in allen auf "Bantische Krankheit" verdachtigen Fallen 
Beratung durch Facharzt. 

Dieser Bantischen Krankheit mag vielleicht in Italien, auf dem Balkan 
und in den Mittelmeerlandern eine Sonderstellung zukommen, bei. uns 
entspricht das Leiden nur einem Symptomkomplex, der auf einer Leber­
cirrhose mit friihzeitigem, auffallig starkem Milztumor zu beruhen pflegt. 
Ahnliche Krankheitsbilder: myeloische Leukamie (starke Leukocyten­
vermehrung; jedoch auch aleukamische Formen; Milzpunktion?); chro-
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nischer familiarer I kterus (gleichfalls groBer Milztumor, geringe 
LebervergroBerung, jedoch familiar). Splenomegalie "Typ Gauscher" 
(au Berst selten; ahnlicher Milz-Leber-Befund, maBige Anamie; keinlkterus, 
aber Hautverfarbung ahnlich wie beim Addison). Diese Hautpigmentationen, 
hereditares Vorkommen sowie fast stationarer Charakter des Leidens 
unterscheiden das sonst so ahnliche Krankheitsbild vom "Banti". Es solI 
sich urn eine eigentiimliche Systemerkrankung der blutbildenden Apparate 
handeln (in der Milz Haufen merkwiirdiger, groBer, anscheinend lipoid­
reicher Zellen; Abstammung dieser "Gauscher-Zellen" von rediculo-endo­
thelialen ?). Syphilis der Milz (bes. bei hereditarer Lues; andere Zeichen 
der Syphilis an Zahnen, Augen usw.; positiver "Wassermann 1" Behand­
lungserfolg mit Quecksilber-Jodkalium); Pseudoleukamien (s. d.; 
gleichzeitige Lymphdriisenschwellungen), Lymphosarkom und Lym­
phogranulom der Milz (selten), Protozoenkrankheiten (wie Kala 
Azar). Tuberkulose der Milz (Mitbeteiligung bei Miliartuberkulose ohne 
wesentliche klinische Bedeutung; grobe Milztuberkulose gewohnlich nur 
bei ausgebreiteter Driisentuberkulose; auBerst selten scheinbar isoliert; achte 
auftuberkulose Belastung, friihere "Skrofulose", Miterkrankung der Lungen; 
Ausfall der Tuberkulinreaktionen), schlieBlich noch Geschwiilste und 
Cysten der Milz (Raritaten; kein gleichmaBiger glatter Tumor) 1 

Eduard Miillert-Marburg. 

Hamoglobinamie und Hamoglobinurie. 

Reichliche Auflosung roter Blutkorperchen im stromenden Blute ver­
ursacht Hamoglobinamie, d.h, Auftreten von freiem Elutfarbstoff im 
Plasma. Bei spontaner Gerinnung einer Blutprobe (cave: Schiitteln, Schlagen) 
zeigt dann das frische Serum rotliche Farbe. Die anschwellende Milz 
(spodogener Tumor von a1Tob6~ - die Schlacke) nimmt die Erythrocyten­
triimmer auf und in der Leber hauft sich Eisenpigment. Als Abbauprodukt 
des Blutfarbstoffes kann Un;>bilin entstehen und zu Ikterus und Urobilinurie 
fiihren. Die Hamoglobinamie ist meist die Folge hamolytischer Gifte: 
Serumhamolysine (artfremdes Serum 16st rote Blutkorperchen auf); 
ferner tierische und pflanzliche Gifte, wie Schlangengift (Kobra, Brillen­
schlange), Saponine (pflanzliche Hamolysine), die Helvellasaure (das Morchel­
gift), schlieBlich schwere Infektionskrankheiten, wie Sepsis, Gasbrand, 
Typhus, Scharlach, Schwarzwasserfieber, endlich arzneiliche Gifte, wie 
Arsenwasserstoff, Extrakt. filicis maris (selten), chlorsaures Kali, Antifebrin, 
Phenacetin, Anilin, Nitrobenol, Phenylhydracin, Sesam61 (Verunreinigungen 
desselben ?). Auch thermische Schadigungen, z. B. Kalteeinwirkungen und 
ausgedehnte Verbrennungen, kommen in Frage als aus16sendes Moment, 
ausnahmsweise auch Schwangerschaft. - Der sog. "Kreuzdrehl" (Met­
hamoglobinurie und Muskelschmerzen bei Pferden) ahnelt dem freilich 
rascher voriibergehenden, als "Haffkrankheit" bezeichnet, Vergiftungs­
zustand, der bei Fischern des "frischen Haffs" (Konigsberg), Sommer I924, 
beobachtet wurde; meist noch wahrend der Arbeit bei klarem BewuBtsein 
und ohne Fieber groBe Schwache, heftige Schmerzen (bes. in den Extremi­
taten und Nierengegend) und einige Stunden spater kaffeebrauner Urin 
(Methamoglobin und Elut). Akute Phase nach 1/2- I Tag abflauend; fast 
stets Genesung; mitunter mehrere Paroxysmen, Krankheitsursache noch 
strittig (komplizierte gasformige Arsenverbindung durch arsenhaltige, ins 
Haff abgeleitete Abwasser ?). 

Jede starkere Hamoglobinamie hat Hamoglobinurie zur Folge: 
der frisch gelassene, von roten Blutkorperchen fast freie Urin ist dann hell-
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rotlich, fleischwasserahnlich (reichlich Oxyhamoglobin) oder mehr dunkd­
braunrotlich (vornehmlich lVIethamoglobin!). 

Ein eigenartiges typisches .Krankheitsbild ist die sog. p aroxysmale 
Form: anfallsweise Hamoglobinurie, die mittleres Lebensalter bevorzugt 
und meist im unmittelbaren AnsehluB an ortliehe Kalteeinwirkungen, wie 
kaltes Hand- oder FuBbad, unter Sehilttelfrost, plOtzlieher Fiebersteigerung, 
Kreuzweh und Parasthesien ilberrasehend einsetzt. Das Blutserum ist rot 
gefarbt, der Urin gleiehfalls rotlieh oder dunkelbraunlich; im Zentrifugat 
nur vereinzelte Erythrocyten bzw. Stromata lind Blutzylinder (Ofters jedoch 
in der anfallsfreien Zeit Albuminurie!). Naeh einigen Stunden meist spon­
tanes Versehwinden des Anfalls mit rascher Erholung, auch des objektiven 
Blutbefundes. lVIitunter naehtragliche Gelbfarbung der Haut mit geringer 
lVIilz- und LebervergroBerung. Abgesehen von Kalte kann die Auslosung 
solcher Anfalle aueh durch andere Schadlichkeiten, z. B. anstrengende 
lVIuskeltatigkeit erfolgen (lVIarschhamoglobinurie). Entstehung der 
Paroxysmen noch unklar (meist Lues als Grundursache; eigentlimliche 
Hamolysinbildung I). 

Die Behandlung bekampft die Grundkrankheit und das auslosende 
Moment. Also etwaige Syphilis bei der paroxysmalen Form (Serumreaktion! 
fahnde auch nach frilherer lVIalaria und Arzneivergiftung, z. B. mit Kalium 
chloricum). Prophylaxe des Anfalls durch Ausschaltung ortlicher une! 
allgemeiner Kalteeinwirkungen, korperlicher Anstrengungen. Behandl ung 
des Anfalls mit Bettruhe, Warme, guter Pilege; Wirkung von lVIedika­
men ten fraglich. Chinadekokt? Calciumtherapie? Einspritzungen von 
IO-20 cern steriler 5proz. Witte-Peptonlosung? Injektionen von Normal­
serum vielleicht zweekmaBiger. Spezifische Behandlung gewohnlich kaum 
von unmittelbarem Erfolg. Ed uare! lVIilller t -lVIarburg. 

Hamophilie. 
"Vir bezeichnen mit Hall10philie eine ange borene da uernde Be­

rei tschaft des Gesam tkorpers zu un verhal tnisll1aBig seh weren, 
j a unstill baren BI u tungen - (teils scheinbar spontanen, teils trau­
matischen). Das Zustandekommen dieser Bluterkrankheit, einer echten 
"Diathese", ist noch unbekannt (Verlust der normalen Gerinnungsfahigkeit 
des Blutes (AntiprothrombinilberschuB I), histologisch noch nicht nach­
weis bare Veranderungen der kleinsten GefaBe?). 

Kennzeichen. Familiar-heredi tares Vorkommen. Bluterfamilien! 
Fast nur die mannliche Nachkommenschaft (jedoch davon nur ein Teil!) 
der scheinbar gesunden Frauen aus hamophilen Familien befallen. Uber­
tragung evtl. auch yom hamophilem GroBvater ilber scheinbar gesunde 
weibliche Nachkommenschaft - sog. Konduktoren - auf Enkel! 

Einsetzen der ilberaus hartnackigen, nicht selten lebensbedrohenden 
Blutungen schon im Kindesalter, namentlich infolge geringfilgiger 
Traumen und kleinerer GefaBverletzungen (mitunter schon gefahrliche 
Nabelschnurblutungen; Verblutungsgefahr, z. B. bei der Beschneidung, bei 
kleineren Eingriffen, insbes. Zahneziehen). Gefahrlicher als Hautverletzun­
gen meist Schleimhautwunden; vor allem abundantes Nasenbluten .. Sub­
cutane und intramuskulare Blutergilsse nach StoB, Schlag, Fall. Schein­
bar spontane Blutungen, namentlieh ins Kniegelenk (Hamarthros!), auch 
Nierenblutungen? 

Normaler kliniseher Befund in der Zwischenzeit, ll1eist ohne 
wesentliche histologisehe Blutveranderungen. Oft jedoch zarte Konstitution 
und blasses Aussehen. Die Prognose ist von der Intensitat der Diathese 
une! von der Sorgfalt der Prophylaxe abhangig. In schweren Fallen dubios, 
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in anderen mitunter hoheres Alter mit spontaner Abschwachung der Blutungs­
bereitschaft. - Differentialdiagnose fast nur in den seltenen, strittigen 
Fi!.llen von "lokaler HlI.mophilie". d. h. Blutungen nur aus einem be­
stimmten Organ schWierig (ausnahmsweise auch in Grenzfallen von Throm­
bopenie und HlI.mophilie). 

Vorbeugung. Allgemeines. Ehe- bzw. Kinderlosigkeit der scheinbar 
gesunden Mi!.dchen aus Bluterfamilien. Gleiches gilt fiir Manner iiberall da, 
wo das unerlaLlliche Studium des Familienstammbaumes die Dbertragung 
auch durch mi!.nnliche Mitglieder sicherstellt. 

Personliches. Arztliche Dberwachung der Bluterfamilien und Be­
lehrung des Kranken, der Angehorigen, der Lehrer und Mitschiiler. Cave 
Traumen, korperliche Dberanstrengungen, Geri!.teturnen, Sport, starke 
thermische Reize, ferner operative Eingriffe auch leichter Art, wie Vacci­
nation, Tonsillotomie, Zahneziehen. Zur spateren Vermeidung von Zahn­
extraktionen von vornherein sorgfaltige Zahnpflege und periodische zahn­
arztliche Kontrolle. Bei unvermeidlichen Eingriffen moglichst keine ambu­
lante Therapie. Notwendig ist mehrtagige Vorbehandlung, vor aHem mit 
Calcium, Normalserum und PeptonlOsungen (s. u.). Bes. sorgfaltige Blut­
stillung, Bereitstellung aller hierzu etwa notwendig werdenden Hilfsmittel. 
Vorsicht bei der Berufswahl, z. B. kein Handwerk mit groLlerer Verletzungs­
gefahr. MlI.dchen und Frauen mit ihrer gelegentlichen leichteren Diathese 
sind durch Menses und Geburt bes. gefahrdet (evtl. vorbeugende Behandlung 
wie bei Operationen). Chronisch intermittierende Calciumdarreichung? 
gelegentliche Badekuren? Technisch einwandsfreie Venenpunktion an­
scheinend ungefi!.hrlich. Womoglich Alkoholabstinenz, iiberhaupt Gift­
enthaltung! 

Behandlung der Blutung. Ortliche Blutstillung. Womoglich Hoch­
lagerung, Kompression, Umstechung, sorgfaltge Tamponade mit Eisen­
chloridwatte oder mit Gaze, die mit Suprareninlosung 1%0' fliissiger Ge­
latine oder Normalserum durchtri!.nkt ist. Verll.tzung bzw. Verschorfung 
der blutenden Stelle, z. B. mit Platinbrenner. Bei Blutungen aus der Mund­
hohie auch Vermeidung von Kauen, Sprechen, iiberhaupt von Kieferbe­
wegungen. Vollige Abstinenz von Nahrung und Fliissigkeit scheint' ganz 
allgemein ein gutes "Haemostypticum" zu sein. (Versuch mit Trockenkost) ? 
Bei Hi!.marthros Vermeidung operativer Eingriffe und von Punktionen: 
Ruhigstellung, Kalteanwendung, elastische Kompressen, nach einigen 
Tagen vorsichtige Massage und leichte .aktiv-passive Bewegungen. 

Giinstige Riickwirkung wird durch allgemeine Verbesserung der 
mangelhaften Blutgerinnungsfahigkeit versucht: Anwendung von 
Calciumsalzen, Gelatine, Kochsalz und Normalserum. Den 
Calciumpraparaten schreibt man, abgesehen von Begiinstigung der 
Blutgerinnung. auch eine transsudat- und exsudathemmende Wirkung zu 
(IOproz. Losung von Calcium chloratum crystallisatum 150,0; 3 mal taglich 
I, im Notfall 2 ELll. niichtern, etwa I Stunde vor den Mahlzeiten). Fiir die 
gerinnungsbeschleunigende Wirkung der Gelatine fehlt noch der biindige 
experimentelle Beweis. Verschreibe schon wegen der Tetariusgefahr die 
IOproz. keim-toxinfreie Gela tina sterilisa ta pro inj ektione 
Merck. Innerliche Kochsalzdarreichung (5-10 g) wird zumindest 
nicht schaden; die intravenose Verabfolgung (3-5 ccm der 10proz. sterilen 
Losung) ist von zweifelhafter Wirkung. Die Begriindung fiir die ortliche 
und subcutane bzw. intravenose Zufuhr von normalem menschlichem 
und tierischem Blutserum liegt schon in dem Laboratoriumsbefund 
starker Verlangsamung der Blutgerinnung bei Hamophilie. Das Blut der 
Hi!.mophilen solI ungeniigend Thrombogen, nach Morawitz u. a. zu wenig 
Thrombokinase, nach v. Falkenhausen zuviel Antiprothrombin ent-
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halten. Die ortliche Anwendung gerinnungsfordernder Substanzen ist also 
wissenschaftlich begriindet. Deshalb Versuch mit dem aus Blut und 
blutbildenden Organen extrahierten Koagulen oder CIa uden? Nor­
males menschliches, vom sicher Gesunden gewonnenes Serum oder viel­
leicht noch zweckmaBiger ganz frisches, noch nicht geronnenes mensch­
liches Normalblut in ortlicher Anwendung; als Notersatz moglichst frisches 
Heilserum. Angeblich wichtiger als die ortliche die subcutane bzw. intra­
venose Seruman wend ungnach E. Weil: etwa 10 ccmfrisches menschliches 
Normalserum, als Ersatz etwas groBere Mengen Heilserum, z. B. 25 cern 
Antistreptokokkenserum. Nur voriibergehende Wirkung; bei Wieder­
holung der Einspritzung Moglichkeit stiirmischer Reaktionserscheinungen. 
Wegen dieser Anaphylaxiegefahr werden subcutane Einspritzungen von 
10-20 cern steriler 5proz. Witte-Peptonlosungen empfohlen. Selbstberei­
tung von "Thrombokinase" nach Morawitz durch Schiitteln von etwas 
fein zerhackter Kalbsleber mit KochsalzlOsung und ortliche Anwendung des 
kolierten, nicht filtrierten, triiben Extraktes? Bei Magen- und Darm­
blutungen Darreiehung von frisehem FleischpreBsaft oder gar von geschab­
tern frischen Fleisch wegen des Gehalts an gerinnungsbefordernden Sub­
stan zen ? Milzbestrahlungen naeh S t e p han? Periodisehe Darreichung von 
Eierstockspraparaten bei mannlichen Individuen (im Hinblick auf das auf­
fallige Freibleiben der weibliehen von Hamophilie)? Versuch mit Euphylin 
(I Ampulle langsam intravenos); am besten mit 40Proz. Traubenzuekerlosung 
auf 20 cern verdiinnt; nach Nonnenbruch (dadureh Verkiirzung der 
Gerinnungszeit). In Notfallen Bluttransfusion (Morawitz) evtl. nur in 
Form des Citratblutes und frischen Venenblutes intramuskular. In neuerer 
Zeit wird das Nateina (Llopis-Madrid, angeblich Vitaminpraparat) sehr 
geriihmt, wahrend der Blutungen 20-36 Tabl., in der Zwisehenzeit 8-10 
Tabl. taglich. 

Sehr zweekmaBig Rohkost (Vitamingehalt?) Hierzu noch Luft -
vorsichtige Sonnen bader, tagliehes trockenes Abfrottieren des Korpers. 

Ed uard Miiller t -Marburg. 

Hamorrhagische Diathesen. 
Mit hamorrhagiseher Diathese bezeichnen wir eine auffallige Bereit­

schaft des Korpers zu multiplen, spontanen und abundanten trauma tisch en 
Blutungen "per diapedesin", namentlieh in Haut und Unterhautzellgewebe, 
wohl infolge mangelhafter Gerinnbarkeit des Blutes, gesti:irter Thrombus­
bildung und abnormer Beschaffenheit der GefaBwande. Yom praktisehen 
Standpunkt aus unterscheiden wir zwischen angeborenen (Hamophilie!) 
und erworbenenFormen und unter den letzteren zwischen sekundaren, 
die Folgeerscheinungen greifbarer schwerer innerer Erkrankungen wie 
Sepsis, auch Fleckfieber, Typhus abdominalis und Variola, sehwere Anamien 
und Leberleiden, Leukamie (bes. akuten), "Pseudoleukamie", Phosphor­
vergiftung darstellen und primaren, bei denen die erworbene hamorrha­
gisehe Diathese von vornherein das klinische Bild beherrscht. Diese er­
worbenen primaren Formen zerfallen wiederum in 2 groBe Gruppen, in die 
skorbutischen Erkrankungen mit friihzeitiger, hoehgradiger Zahn­
fleisehbeteiligung und die als Morbus maculosus Werlhofii oder Pur­
pura haemorrhagica bezeiehnete Blutfleckenkrankheit. Vielleicht 
stellt die letztere nur einen Sammelnamen flir ursachlieh versehiedene 
Prozesse dar; ihre bisher beschriebenen Spiel art en sind weniger durch 
atiologische als durch klinische Merkmale, vor allem dureh graduelle Unter­
schiede im Symptomenbild und Verlauf, voneinander abgegrenzt. FaIle 
von Blutfleekenkrankhelt, die sich durch anfangliche Anginen nnd beglei-
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tende Gelenkaffektionen auszeichnen, nennt man meist Peliosis rheu­
rna tica. Endokarditis ist hierbei recht selten und die scheinbar rheu­
matische Gelenk- und Muskelerkrankung konnte auch die Teil- und Folge­
erscheinung der hamorrhagischen Diathese sein, z. B. bei Blutungen in die 
Muskulatur, in Synovia und Nervenscheiden. Odeme sind z. B. an den 
Beinen, als Ausdruck der supponierten GefaBschadigung auch beim Morbus 
maculosus recht haufig. Man begniigt sich deshalb am besten bei diesen 
Prozessen mit der Bezeichnung Purpura haemorrhagica (Blutflecken­
krankheit) und fahndet unter den moglichen Krankheitsursachen vor allem 
auf rheumatische und infektiose Atiologie sowie auf gastro-intestinale In­
toxikationen. Erworbene hamorrhagische Diathesen konnen mit hoch­
gradiger Verminderung der Blutplattchen einhergehen, also jenen Ele­
menten, die fUr eine geregelte Blutgerinnung unerlaBlich sind ("Throm­
bopenie" nach E. Frank). 

Zwischen Blutungsbereitschaft und Gerinnungsfahigkeit 
besteht kein Parallelism us, auch nicht zwischen letzterer und 
der Blutungszeit nach GefaBverletzungen. Von entscheidender 
Bedeutung sind gewohnlich Storungen in dem noch wenig bekannten Blut­
stillungsmechanismus des GefaBapparates. Zur klinischen Prufung dieser 
GefaBfunktion kann man das sog. Rumpel-Leedesche Phanomen be­
niitzen: Auftreten von Petechien nach 5-10 Minuten langer starkster 
Stauung durch Stauungsbinde urn Oberarm (negativ bei Hamophilie, positiv 
- jedoch nicht immer bei erworbenen hamorrhagischen Diathesen, insbes. 
beim Skorbut). 

Purpura haemorrhagiea (Morhus maculo8us Werlhofii). Kennzeichen 
der Blutfleckenkrankheit. Rasche hinsichtlich Intensitat und Lokalisation 
sehr verschiedene Entwicklung von Hautblutungen, vorwiegend urn die 
Haarfollikel herum; mitunter in mehreren Schiiben auftretend, aber ohne 
grobe Zahnfleisch- und Gelenkbeteiligung. Kleinere Petechien, groBere 
Ekchymosen, streifenformige Vibices! Oft vorwiegende Beteiligung der 
unteren Extremitaten (statische Einfliisse; korperliche Anstrengungen). 
Das Gesicht relativ frei, mitunter jedoch Augenhintergrundsveranderungen. 
GroBere Blutergiisse in subcutanes Gewebe und in Muskulatur, namentlich 
infolge stumpfer auBerer Gewalteinwirkungen und Muskelzerrungen. FaIle 
mit einfachen Hautblutungen ohne grobere Storungen des Allgemein­
befindens und ohne wesentliche Beteiligung der Schleimhaute werden Pur­
pura simplex genannt. Gleichzeitige Blutungen in ScWeimhaute, serose 
HoWen und innere Organe treten an Intensitat meist zuriick; achte aber 
auf subconjunctivale Blutungen Nasen- und Darmblutungen. Starkere 
Darmblutungen mit heftigen Leibschmerzen finden sich bes. bei der als 
Purpura abdominalis bezeichneten Form des Kindesalters (ausnahms­
weise auch noch beim Erwachsenen; hierbei sogar "essentielle" Nieren­
blutungen!). Rascher, bosartiger Verlauf ohne wesentliche Schleimhaut-, 
aber mit starksten Hautblutungen - Purpura fulminans. 

Trotz ausgebreiteter Hautblutungen ist das Allgemeinbefinden ge­
wohnlich gut. Selbst maBiges Fieber, Hinfalligkeit, rheumatische Schmer­
zen finden sich keineswegs regelmaBig. Begleitsymptome sind: Bein­
odeme, Milzschwellungen, EiweiBausscheidungen, insbes. auch als Nach­
krankheit (mikroskopisch nachweisbare Hamaturie sehr selten!), sekundare 
Anamie, neutrophile Leukocytose, Schwund der Eosinophilen, bes. in 
schweren Fallen; unter Umstanden hochgradige Verminderung der Blut­
plattchen (5. u.); akzidentelle Herzgerausche. Langer dauerndes hohes 
Fieber deutet auf Komplikationen (denke an Sepsis). 

Verwechslungsmoglichkeiten. Hamophilie (angeborener, familiar­
hereditarer Zustand I), vor aHem aber Sepsis und spezifische Infektionskrank-



Hamorrhagische Diathesen. 

heiten mit hamorrhagischer Diathese, mitunter auch akute "Leukamien" 
und "Pseudoleukamien", Purpura senilis (wohl durch Altersveranderungen 
der HautgefaBe ?), purpuraahnliches Exanthem bei akuter hamorrhagischer 
Miliartuberkulose der Haut. 

FaIle mit auffallig wenig Blutplattchen werden neuerdings gern als 
"essentieIle Thrombopenie" aufgefaBt (im Gegensatz zu der "anaphylak­
toiden" mehr unter dem Bilde einer Infektionskrankheit und gewissermaBen 
der Serumkrankheit ahnlich verlaufenden Purpura). Ein ausschlag­
gebender Indicator fiir die Purpura form ist freilich der Blut­
pIa ttchengehalt ka urn. Abgesehen von der thrombopenischen und 
"athrombopenischen" (anaphylaktoiden Schoenlein-Henochschen) Pur­
pura wird noch die plurifocale infektiose Purpura unterschieden 
(v. Pfa undler ; weniger allgemeine GefaB- und Blutschadigung als multiple, 
lokalisierte Herde I). Eine ganz befriedigende diagnostische Aufspaltung 
aIler PurpurafaIle gibt es freilich noch nicht! 

Mitunter kommt auch "konstitutionell" ohne Hereditat und ohne be­
sondere histologische Blutveranderungen - namentlich bei fettleibigen 
Frauen - eine an sich prognostisch gutartige N eigung zu spontanen und 
traumatischen groBeren Hautblutungen vor. Bei der sehr seltenen sog. 
"aplastischen Anamie" (trotz schwerster Anamie mit oft enormer 
Erythrocytenabnahme keine Zeichen einer Regenerationsfahigkeit des 
Knochenmarks, also keine kernhaltigen, auch keine Megalocyten) besteht 
gleichfalls starke Verminderung der Blutplattchen und ausgesprochene 
Neigung zu hamorrhagischer Diathese. Bei diesem ursachlich gleichfalls 
noch unklaren Krankheitsbild scheint das Knochenmark unter Verlust 
seiner Regenerationsfahigkeit zu atrophieren. Moglicherweise bestehen 
atiologische Beziehungen zur "essentiellen Thrombopenie" (Frank). 

Die thrombopenische Form der Purpura (Morbus maculosus Werl­
hofii) beginnt nicht wie eine akute Infektionskrankheit, sondern schleichend 
und ohne Fieber; sie verlauft auch mit Vorliebe ausgesprochen chronisch 
(selbst Jahre und sogar J ahrzehnte lange Krankheitsdauer unter Remissionen 
und Exacerbationen). Vielleicht infolge einer ursachlich unklaren Knochen­
markserkrankung kommt es - vornehmlich bei J ugendlichen - neben 
morphologischen Veranderungen der Blutplattchen zu einer hochgradigen 
Verminderung in der Raumeinheit (etwa unter 30000 im Kubikmillimeter!; 
normale Gerinnungs-, aber verlangerte Blutungszeit). Ahnliche Formen mehr 
fliichtiger Purpura kommen freilich auch bei Infektionskrankheiten vor, bei 
Vergiftungen (wie Benzol, Chinin, Kohlenoxyd, Salvarsan), bei schweren 
Bluterkrankungen und endokrinen Storungen (Praemenstruum). 

Die haufige anaphylaktoide, Schoenlein-Henochsche Pur­
pura, deren Grundursachen gleichfalls noch unbekannt sind, neigt gleich­
falls zu Schiiben. Das Allgemeinbefinden bleibt - trotz oft reichlichster 
Blutungen, bes. an den Streckseiten der Beine - haufig ungestort (mitunter 
freilich rheumatoide Schmerzen, leichtes Fieber; Gelenkschmerzen, auch 
ausgedehnte Hautblutungen und -wohl infolge GefaBwandschadigungen 
- <Jdeme; gleichzeitig Neigung zu Zahnfleischblutungen (beim Zahne­
reinigen). Hierbei - abgesehen von etwaigen Zeichen sekundarer Anamie 
- kein typisches Blutbild. . 

Namentlich hinsichtlich Krankheitsdauer und Rezidivgefahr muB die 
Prognose vorsichtig gestellt werden; in schweren Fallen sogar "quoad vitam" 
(s. u.). 

Wenn schon die Schoenlein-Henochsche an eine subakute In­
fektionskrankheit erinnert, so miissen wir einen infektiosen ProzeB 
wohl sicherlich bei den freilich seltenen kleineren Purpuraepidemien an­
nehmen. 
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Behandlung. Auch bei gutem Allgemeinbefinden verIangt der mituntcr 
unberechenbare VerIauf fortlaufende arztliche Uberwachung. Gewohnlich 
heilt die meist gutartige Krankheit restlos. Es kommen jedoch Rezidive, 
Nachkrankheiten, vor allem sekundare Anamien, gelegentlich auch chro­
nische Blutfleckenkrankheit vor. 

Erworbene Nahrschaden, unhygienische Verhiiltnisse spielen beim Mor­
bus maculosus eine geringere Rolle als beim Skorbut. Trotzdem empfiehlt 
sich die Anpassung der Allgemeinbehandiung an die beim Skorbut ge­
schilderten Gesichtspunkte: qualitativ einwandsfreie, frische Nahrungs­
mittel, vor allem auch Obst, Gemuse, Citronensaft, Versuch mit Rohkost; 
Vermeidung von Alkohol, starkem Kaffee und Tee. In frischen Fallen wo­
moglich sonnige, luftige Raume, Abhaltung mechanischer Insulte, evtl. 
Schutz der Glieder durch Watteeinpackungen, Bettbehandlung, Warme, 
Abhaltung psychischer Erregungen und korperlicher Anstrengungen. Milde 
Laxantien! Bei der relativ haufigen Entwicklung im Anschlu.f3 an Anginen, 
bei Fieber und rheumatischen Schmerzen: Salicylpraparate, Atophanyl, 
auch Chinadekokt, evtl. Tonsillektomie. Versuchsweise Calciumsalze, auch 
Afenil; Calcium Sandoz, bes. bei Schleimhautblutungen, Clauden, Coagulen. 
Zweckma.f3ig: Pferde-Normalserum (Io-2occm; intramuskular, evtl. wieder­
holt); Eigenblut-Einspritzungen? Bluttransfusionen. Nach behandlung: 
Eisen, Arsen, milde Massage, warme Bader, Hochgebirge? Luft- und 
Sonnenbader (mit vorsichtigem Beginn), Freiluft, auch weiter vorherr­
schend vegetarische Kost mit "Rohkost". Bei hartnackiger "Thrombo­
penie" evtl. Milzexstirpation! Versuch mit Reizbestrahlung der Knochen, 
auch Milzbestrahlungen? Ed uard Muller t -Marburg. 

Skorbut. Zu endemischem Auftreten neigende, erworbene Form der 
hamorrhagischen Diathese mit auffalliger Zahnfleischbeteiligung. Vor­
kommen in jedem Lebensalter. Wahrscheinlich ist der Skorbut eine Avita­
minose (Fehlen eines antiskorbutischen Stoffes, des sog. "Vitamin C"). 
Dieses, namentlich in grunen Vegetabilien vorhandene Vitamin wird durch 
starkes Erhitzen, wie dies in der Konservenindustrie geschieht, auch durch 
Trocknen stark geschadigt. Infektionen sind kaum von primarer Bedeutung, 
mitunter vielleicht aber wichtige Hilfsursachen. Von gro.f3erer Bedeutung 
aber unhygienische, psychisch-deprimierende Lebensverhalt­
nisse, sowie q uan tita ti v ungen ugende Ernahrungsweise mit 
qualitativ minderwertigen, insbes. konservierten Nahrungs­
mi tteln ohne frische Vegeta bilien. Gefahrdet sind bes. belagerte 
Festungen sowie Strafanstalten. Heutzutage in Kulturlandem seltene 
Friedenskrankheit; als Kriegsseuche, bes. £ruher, sehr gefiirchtet. "Trau­
matische" Blutungen treten beim Skorbut gegenuber spontanen in den 
Hintergrund (z. B. auch nach Zahnextraktionen, operativen Eingriffen). 
Zweifellos ist der Skorbut eine schwere Allgemeinerkrankung des Korpers; 
bei der Auslosung der Blutungen spielen aber lokale Gewebs- und 
Gefa.f3schadigungen eine besondere Rolle. Zwischen zeitlich scharfer 
abgrenzbaren, akuten Formen und "chronischem Skorbutismus" gibt es 
aIle moglichen Ubergange. Auf dem turkischen Kriegsschauplatz ver­
riet sich "skorbutische Diathese" auch durch auffiillig schlechte Wund­
heilung, die nicht etwa durch verkappte Syphilis oder Malaria be­
dingt war. 

Kennzeichen. Nach Vorl a ufererschein ungen (psychische Depres­
sion, Mattigkeit, Abmagerung, schlechtes. fahles Aussehen, rheumatische 
Schmerzen; auch sog. Tibialgien) verdachtige Hemeralopie (d. h. Nacht­
blindheit), "zunehmende hamorrhagische Diathese"; Zahnfleischschwellung, 
bes. am au.f3eren Kieferrand. Haufig erschopfen sich leichtere Krankheits­
bilder in diesem Prodromalstadium. 
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Entwicklung der mitunter qualvollen skorbutischcn Gingivitis 
namentlich zwischen den Zahnen (Zahnliicken verschont!): blaurotes ge­
schwollenes, aufgelockertes, schwammiges, ungemein leicht blutendes Zahn­
fleisch mit Neigung zu nekrotischer, geschwiiriger AbstoBung; Fetor ex 
ore; Lockerung der Zahne; starke mit Blut untermischte Speichelabsonde­
rung. Freilich kann die Stomatitis skorbutica fehlen oder sich erst 
nachtraglich entwickeln. Evtl. Auslosung des Rumpel-Leedeschen 
Phanomens in verdachtigen Friihfallen! 

Blutungen in Haut, Unterhautzellgewebe, Muskulatur und 
Periost. Hautblutungen an den Beinen, bes. an den Unter­
schenkeln sind oft das erste Alarmsignal! Weniger bedeutsam die 
Hamorrhagienin Schleimhaute, Gelenke, serose Hohlen und innere 
Organe, insbes. Magen-Darmkanal (meist nur in schweren Fallen). 
Hautblutungen von der Umgebung der Haarbalge ausgehend; schmerzhafte 
gro/3ere Blutergiisse, z. B. an den Waden. 

Begleitsymptome. Schwere Storungen des Allgemeinbefindens, Ab­
magerung; zunehmende, oft im MiBverhaltnis zu den Blutungen stehende 
Anamie .mit Verminderung der roten Blutkorperchen, aber gleichzeitiger 
jedoch keineswegs regelma/3iger Vermehrung der wei/3en. Fieber inkonstant, 
atypisch, meist gering (denke an Sekundarinfektionen; z. B. ausgehend von 
Gingivitis!). Skorbutkranke haben oft gleichzeitig jene Infektionen, die sich 
unter den auslosenden ungiinstigen Lebensbedingungen gleichfalls haufig 
finden (z. B. Ruhr), zumal ihre Widerstandskraft stark leidet. Als Kompli­
kationen entwickeln sich haufig torpide Geschwiire bes. an den Unter-
5chenkeln. 

Verwechslungsmoglichkeit fast nur in abortiven sowie in spora­
dischen Fallen, z. B. mit Hamophilie (hier angeborener Zustand, Nach­
weis des hereditar-familiaren Vorkommens, Blutungen gewohnlich ortlich, 
selten spontan, meist nach geringfiigigen Verletzungen oder Operationen) 
ferner mit anderen Formen der erworbenen hamorrhagischen Diathese wie 
Blutfleckenkrankheit mit Zahnfleischblutungen und Sepsis (ausnahmsweise 
auch "orale", mit hamorrhagischer Diathese). 

Hygienische Unterbringung sowie zweckmaBige Ernahrung sind die 
besten Vorbeugungsmittel. Sie fiihren auch bei einmal ausgebrochener 
Erkrankung meist zu giinstigem Umschwung. Bei endemischer Ausbreitung 
hangt die Prognose ganz von den Behandlungs-, d. h. den Unterbringungs­
und Verpflegungsmoglichkeiten abo 

Behandlung. ZweckmaBige Dia t geniigt im Verein mit gu ter all­
gemeiner Pflege und ortlicher Behandlung der Stomatitis meist 
zum Erfolg. Medikamentose Beeinflussung durch Gelatine, Neben­
nierenpraparate uSW. ist unsicher und meist iiberfliissig (versuchsweise 
Calciumtherapie, Chinadekokt). Diat: rasche Anderung der bisherigen Er­
nahrungsweise; quantitativ ausreichende gemischte Kost mit qualitativ 
einwandsfreien, moglichst frischen Nahrungsmitteln, vor aHem Gemiisen, 
Obst und Fruchtsaften. Zunachst fliissig-breiige, weiche Konsistenz der 
Nahrungsmittel zur Vermeidung schmerzhaften BeiBens und zur Scho­
nung der entziindeten Mundschleimhaut. Fleischverbot unnotig. Cave 
jedoch Fleischkonserven, auch Gepokeltes und Gesalzenes. Frischer Fleisch­
pre/3saft zweckma/3ig. Bevorzuge die kalireichen frischen ~emiise, wie 
Salat, Spinat, Kohl; weiterhin frische Milch, frische Eier und ungekochtes 
Obst. Ais Getrank Fruchtsafte, frischer PreBsaft von Citronen; als Not­
ersatz kiinstliche Citronenlimonade, Z. B. Acidi citrici 10,0; Eleosacch. 
citri. 5,0; Saccharum ad 100,0 I Teel. auf I Glas Wasser oder einfach 
I lVIesserspitze Citronensaure auf 1/2 I Zuckerwasser. 
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Allgemeinbehandlung. Anfanglich Bettruhe; luftiges, sonlliges Kranken­
zimmer; moglichste Ausschaltung psychischer Erregung; vermeide Traumen 
sowie Punktionen groJ3erer Blutergtisse. Ortliche Behandlung der 
Stomatitis. Keine mechanischen Insulte, auch durch harte Zahnbtirste 
(besser weiche Gaze zur Reinigung). Richtige Konsistellz der Nahrungs­
mittel s. 0.; haufige Mundspiilungen mit Kamillen- oder Salbeitee. Zusatz 
von Kali chloricum, Alaun, Myrrhen- bzw. Ratanhiatinktur. Pinselungen 
mit den genannten Tinkturen (evtl. noch Zusatz von Tinctura aromatica 
aa;), Zahnfleischatzungen mit 5-10Proz. Hollensteiniosung. Pinselungen 
mit gesattigter waJ3riger Gerbsaurelosung, die Zusatz von 1-2 % Methylen­
blau offic. enthalt. Mehrmals taglich Einblasungen von fein pulverisiertem 
gewohnlichem Zucker? 

Nachbehandlung wahrend der oft langdauernden Rekonvaleszenz. 
Schonung, womoglich Gebirgs- oder Seeaufenthalt; Eisen und Arsen. Vor­
herrschend vegetarische Kost; Rohkost! Freiluft! Sonne! 

Eduard Mtiller t-Marburg. 

Leukamien. 
Als Lenkamie bezeichnen wir heut:lmtage eine durch funktionelle Reize 

nicht erklarbare machtige Hyperplasie eines der beiden Systeme (des myeloi­
schen oder des lymphatischen), welche die weiJ3en Zellen des Blutes liefern. 
Diese abnormen Gewebswucherungen gehen meist einher mit einer erheb­
lichen Vermehrung der Blutleukocyten (von dies em zunachst in die Augen 
springenden Befunde bei der Blutuntersuchung stammt ja der Name Leu­
kamie); doch konnen die quantitativen Verschiebungen im Blute gering 
sein oder fehlen. Wichtiger sind die qualitativen Veranderungen, die sich 
entweder in dem Auftreten unreifer, dem gesunden Blute fremder ZeIl­
elemente kundgeben (bei der myeloischen Leukamie) oder sich in einer 
volligen Umkehr der Mischungsverhaltnisse der wichtigsten Leukocyten­
formen darstellen (starkes 'Oberwiegen der Lymphocyten tiber die neutro­
philen und eosinophilen Leukocyten bei der lymphatischen Leukamie). 

Das myeloische Gewebc setzt sich zusammen aus den Vorstufen der 
neutrophilen und eosinophilen Leukocyten des Blutes; seine Zellen haben 
die gleichen Granula wie die reifen Formen, sind aber wesentlich groJ3er und 
besitzen einen noch nicht differenzierten, hochstens deformierten grob­
balkigen runden Kern (neutrophile und eosinophile Markzellen oder Myelo­
cyten). Das myeloische Gewebe findet sich manifest im Mark der platten 
Knochen, der Rippen und der Epiphysen der Rohrenknochen; entwickelt 
sich die myeloidleukamische Wucherung, dann entsteht es unter dem 
Einflusse des pathologischen Reizes, vor aHem auch aus den Venensinus­
endothelien der Milz resp. deren Abkommlingen, den PulpazeIlen, den intra­
acinosen Capillarwandendothelien der Leber, den WandzeHen der Knochen­
markscapillaren im Fettmark der langen Knochen, den Lymphsinusendo­
thelien, sowie an ganz ungewohnlichen Orten, z. B. Niere, Periost, Fett­
gewebe. Die Myelocyten treten wohl bei jeder myeloischen Leukamie ins 
Blut tiber, brauchen aber nicht, wie allerdings in der Mehrzahl der FaIle, 
zu einer Gesamtvermehrung der Leukocyten tiber die obere Grenze des 
Normalwertes zu ftihren; man spricht dann von Al eukamie (vgl. den Ab­
schnitt: Pseljdoleukamie). 

Bei der lympha tischen Leukamie wuchern die Zellen der FollikeI 
in Lymphdrtisen und Milz, die Lymphocytenhaufchen im Knochenmark, 
das follikulare Gewebe der Tonsillen, der Darmwand, der Thymus und die 
sonst allenthalben zerstreuten Lymphocytenaggregate und entsenden Lym­
phocytenmassen ins Blut, die mindestens zu einer sehr starken relativen 
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Lymphocytose fiihren (lymphatische Aleukamie) oder aber das Blut so 
iiberschwemmen, daB das weiBe Blutbild fastnur aus einer bis in die Hundert­
tausende gesteigerten Lymphocytenmenge zusammengesetzt erscheint. 

Chronische mye)oische Leukiimie. 
Kennzeichen. Schleichender Beginn, zunehmende Schwache, Anamie 

und Abmagerung, Gefiihl von Druck und Volle durch den sich allmahlich 
immer starker vergroBernden, nicht selten bis ins kleine Becken und nach 
rechts weit iiber die Mittellinie reichenden Milztumor (wahrend Schwellungen 
der Lymphdriisen fehlen!). 

Gelegentlich macht sich das Leiden fiir den Patienten zuerst bemerkbar 
durch heftiges Nasenbluten, Priapismus (meist durch Druck des Milztumors 
auf Beckenvenen), einseitige Ertaubung und heftige Gleichgewichtsstorungen 
(durch leukamische Infiltrate oder Blutungen ins Ohrlabyrinth). Mitunter 
tritt es im AnschluB an ein heftiges Trauma der Milzgegend deutlich in die 
Erscheinung. 

Diagnose: Ein Blick ins ungefarbte Bl u tprapara t zeigt die ungeheure 
Vermehrung der weiBen Zellen, die dann bei der Auszahlung meist 300000 bis 
400000 im Kubikmillimeter betragen. 1m gefarbten Prapara t fallen 
neben zahlreichen, vielfach durch unsegmentierten Kernstab ihre mangelnde 
Reife bekundenden polymorphkernigen neutrophilen Leukocyten die fast 
stets stark vermehrten Eosinophilen und die mit basophil en Granula aus­
gestatteten Mastzellen auf, sowie die stets vorhandenen kernhaltigen roten 
Blutkorperchen. Die fiir die Diagnose ausschlaggebende Zellart aber sind 
die iiberaus reichlichen, teils neutrophil, teils eosinophil gekornten Mark­
zellen (Myelocyten), die durch ihre abnorme GroBe und den runden, 
haufig an einer Seite abgeplatteten, schlechter farbbaren Kern unverkenn­
bar sind. Vereinzelt sind diese groBen Zellen auch ungranuliert und zeigen 
ein ausgesprochen blau gefarbtes, d. h. basophiles Protoplasma, das den 
groBen Kern als schmaler Hof umgibt (Myeloblasten, Stammzellen). 

Prognose. Die Krankheit ist letzten Endes unheilbar und endet schlieB­
lich entweder durch interkurrente Infekte, Blutungen oder durch Ubergang 
in die akute Form todlich (starkeres Hervortreten der Myeloblasten progno­
stisch ungiinstig!). Doch lassen sich durch die Therapie fast gesetzmaBig 
weitgehende Remissionen erzielen mit Wiederherstellung der korperlichen 
Leistungsfahigkeit, die dem Kranken auf Jahre hinaus den Schein der Ge­
sundung vortauschen. 

Therapie. Isolierte Rontgenbestrahlung der Milz pflegt bei 
unbehandelten, auch weit vorgeschrittenen Fallen einen raschen Umschwung 
herbeizufiihren: Die Kranken bliihen wieder auf, die Anamie schwindet, 
der Milztumor verkleinert sich allmahlich bis zur Untastbarkeit, die hohen 
Leukocytenwerte sinken ab, die Myelocyten treten im Blutbilde zuriick. 
Bei Rezidiven, die iiber kurz oder lang nicht ausbleiben, kann der Erfolg 
ahnlich sein, ist schlieBlich aber immer schwerer zu erzielen und langer als 
4-6 Jahre sind die Kranken auch durch die Strahlenbehandlung kaum am 
Leben zu erhalten, haben aber oft fiir lange Zeit ihre volle Arbeitsfahigkeit 
wieder erlangt. 

Technik der Bestrahlung. Die Milz wird von vorn, seitlich, hinten, in 
einem oder mehreren Feldern (je nach der GroBe des Tumors) rasch hinter­
einander bestrahlt: J edes Feld erhalt von einer harten Strahlung unter 
3 mm Aluminium 1/3-1/2 HED. Unter steter Kontrolle des Blutbildes 
Wiederholung der Behandlung in Abstanden von etwa 4 Wochen, bis nahezu 
normale Leukocytenwerte erreicht sind. Dann ist die Bestrahlung auszu­
:setzen, auch wenn die Milz palpabel bleibt (haufig noch Riickbildung des 

Muller, Therapie des prakt. Arztes III/I. 2. Aufl. 29 



450 Erkrankungen des Blutes und der blutbildenden Organe. 

Organs durch die langandauernde Nachwirkung der Strahlen). Manche 
brechen auch die Bestrahlung schon bei Leukocytenwerten von 20000 bis 
40000 im Kubikmillimeter ab, weil sie infolge der eben erwahnten Nach­
wirkung auf Grund vereinzelter tatsachlicher Beobachtungen fiirchten, daB 
iiber das Ziel hinausgeschossen werden konnte, daB aus der Leukamie -
mindestens vorubergehend - eine Aleukie mit deren unter Umstanden ge­
fahrbringenden Folgeerscheinungen (Blutungen und tiefgreifenden Entziin­
dungen) werden konnte. 

Bei Wiederansteigen der Leukocyten iiber 50000 hat die Bestrahlung 
von neuem einzusetzen. Mitunter muB die Dosierung allmahlich starker 
gewahlt werden: 2/8_8/, HED pro Feld. Allzu haufig und allzu lange fort­
gesetzte Rontgenbehandlung kann plotzliches Umschlagen in die akute Form 
(Myeloblastenleukamie) zur Folge haben. Nageli rat neuerdings, nicht 
so sehr die Zahl der Leukocyten, als vielmehr das Allgemeinbefinden, den 
Grad der Anamie als Indicator einer neuen Bestrahlung zu wahlen. Er zieht 
iibrigens das Arsen, das in seiner Wirkung als unsicher galt, sehr stark zur 
Vorbereitung fiir die Rontgenbehandlung heran und behauptet, daB er oft 
mit intensiven Arsenkuren (d. Pseudoleukamie) den Zeitpunkt der ersten 
Bestrahlung weit hinausschieben konne, indem er durch Arsen allein zu­
nachst gute Remissionen erziele. Versagt die Milzbestrahlung von vorn­
herein oder bei Rezidiven oder kann der Kranke einer Strahlenbehandlung 
nicht zugefiihrt werden, dann ist ein Versuch mit der Injektion von Thorium 
X oder mit der Benzoltherapie anzuraten. ThoriumX (unter der Marke 
Doramad in Ampullen von 1 ccm a 1000 elektrostatischen Einheiten [E-S. E.] 
von der Auergesellschaft Berlin zu beziehen) kann intravenos oder auf 
3-4 ccm verdiinnt auch intramuskular gegeben werden. Man beginnt nach 
Falta mit 300 E-S.E. und geht bei mangelnden Nebenwirkungen nach 
einigen Tagen erst auf 500, dann auf 700 E-S.E., die man dann in 3tagigen 
Intervallen injiziert. Nach 12 Injektionen ist eine Pause von Inindestens 
3 Wochen einzuschieben (zu beachten ist, daB in etwa 31/2 Tagen das 
Thorium X die HalIte seiner Strahlungsenergie einbiiBt!) 

Das Benzol (in Gelatinekapseln a 0,5 mit 01. Oliv. aa) wird in Dosen 
von 3-5 g taglich langere Zeit fortgegeben, bis eine kraftige Senkung der 
Leukocytenwerte erreicht ist. (Man schiebe lieber bei noch in maBigem 
Grade erhohten Werten, etwa 25000--35000, eine langere Pause ein, da die 
gehauften Benzolgaben totale Knochenmarkatrophie als unberechenbare 
Nachwirkung haben konnen.) 

Chronische Iymphatische Leukiimie. 
Kennzeichen. Allmahlich sich entwickelnde, ziemlich gleichzeitig vor 

sich gehende schmerzlose Schwellung der Lymphdriisen in den verschieden­
sten Regionen des Korpers, vor allem der Cervical-Axillar-Inguinaldrusen 
(Mediastinale Driisen im Rontgenbilde erkennbar!); die Drusen, bohnen­
bis kleinapfelgroB, sind auf der Unterlage und gegeneinander gut verschieb­
bar; sehr haufig starke Hypertrophie der Tonsillen, seltener mUltiple lym­
phatische Tumorbildungen in der Haut. Die Milz fast stets deutlich ver­
groBert, aber lange nicht so erheblich wie bei der myeloischen LeukaInie, 
iiberragt meist 3-4 Querlinger den Rippenbogen. 

Diagnose. 1m Blute sind die kleinen ungranulierten rundkernigen Zellen, 
die Lymphocyten, auBerordentlich vermehrt (bis zu go % aller Blutzellen), 
wahrend die neutrophilen und eosinophilen Zellen fast ganz zurucktreten. 
Auch unreifere groBe Vorstufen der Lymphocyten treten auf. Die AnaInie 
kann sehr geringfiigig sein oder fehlen, in anderen Fallen ist sie so hoch­
gradig, daB ohne genauere Blutuntersuchung zunachst an perniziose Anamie 
gedacht werden konnte. 
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Prognose. Der Verlauf des Leidens ist sehr verschieden; es fiihrt 
manchmal unter zunehmender Anamie ziemlich rasch zum Tode, in anderen 
Fallen kann Allgemeinbefinden und Emahrungszustand sehr lange ziemlich 
unbeeintrachtigt bleiben und erst nach Jahren nimmt die Krankheit eine 
schlimme Wendung. Vielfach verlaufen banale Infekte sehr schwer, 
werden nur mit Miihe iiberwunden oder fiihren durch allgemeine Sepsis den 
Tod herbei. Auch auf Verlauf und Dauer der lymphatischen Leukamie 
hat die Therapie starken EinfluJ3. 

Therapie. Fiir die Behandlung der lymphatischen Leukamie gilt das 
bereits bei der myeloiden Form Gesagte; nur geniigt es nicht, lediglich 
die Milz zu bestrahlen: auch die Leber und vor allem sllmtliche Lymph­
driisentumoren (Mediastinaldriisen und Retroperitonealdriisen nicht ver­
gessen!) sind der Strahlenbehandlung zu unterwerfen. 

Akute Leukimien. 
Begriffsbestimmung. U nter akuter Leukamie versteht man eine ganz iiber­

stiirzte Wucherung der Stammzellen des myeloischen oder des lymphatischen 
Gewebes (Myeloblasten- und Lymphoblastenleukllmie). 1m Blute finden 
sich dann fast ausschlieJ3lich diese groJ3en primitivsten Zellformen, die 
sich zu den typischen Zellen der myeloischen oder lymphatischen Reihe 
nicht mehr differenzieren. Die Gesamtzahl der weiJ3en Zellen im Blute 
kann dabei sogar vermindert sein, ist aber meist erheblich vermehrt oder 
steigt wahrend der Beobachtung p15tzlich steil an. 

Die Krankheit entwickelt sich aus unbekannter Ursache, manchmal ist 
sie das Finale einer chronischen Leukamie oder entsteht bei dieser im An­
schluJ3 an sehr haufig wiederholte und lange fortgesetzte Rontgenbestrah­
lungen. 

Kennzeichen. Die Krankheit verlauft unter dem Bilde einer hoch­
fieberhaften Sepsis. Fast gesetzmaJ3ig findet sich einerseits eine hamor­
rhagische Diathese mit Haut- und Schleimhautblutungen, andererseits eine 
Neigung zu rasch in die Tiefe des Gewebes greifenden Entziindungen in der 
Mundhohle (Stomatitis u1cerosa, nekrotisierende Angina, gangranose Kiefer­
periostitis). Milz und Lymphdriisen sind haufig nicht nachweisbar ge­
schwollen, sonst nur wenig vergroJ3ert. 

Diagnose. In jedem FaIle von ulceroser Entziindung der 
Mundhohle und hamorrhagischer Diathese ist das Blut zu unter­
suchen! Man findet bei akuter Leukamie fast ausschlieBlich auffallig groBe, 
vollig ungranulierte Zellen mit intensiv basisch gefarbtem Protoplasma, das 
als schmaler Saum den kreisrunden, mehrere Kemkorperchen enthaltenden 
Kem umgibt. Manchmal haben die Zellen auch bizarr eingebuchtete und 
eingerollte Keme ( .. Riederformen"). Alle anderen Zellformen sind stark 
zUriickgedrangt. Fast stets besteht hochgradige Anamie. 

Die Krankheit wird haufig fiir eine schwere Sepsis, fiir einen Morbus 
maculosus Werlhofii oder fiir einen Skorbut gehalten. Die Blutunter­
suchung entscheidet. 

Die Prognose ist ganz infaust, die Therapie (auch die Strahlenbehand­
lung) ist vollig machtlos; Thorium X kann versucht werden. Gegen die 
Prozesse in der Mundhohle, die der lokalen Therapie haufig trotzen, er­
weisen sich Neo-Salvarsaninjektionen als wirksam. 

Pseudoleukimien. 
Die Diagnose Pseudoleukamie sollte heutzutage nichts anderes sein 

als eine erste vorlaufige Feststellung, we1che lediglich besagt, daB in 
einem FaIle mit multiplen Lymphdriisenschwellungen oder einem groBen 
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Milztumor das erwartete Blutbild der Leukll.mie sich nicht findet. Der Fall 
ist dann moglichst dahin zu klll.ren, ob vorliegt: 

I. eine sog. Aleukll.mie, d. h. eine Gewebserkrankung nach dem Typus 
der myeloischen oder lymphatischen Leukll.mie, bei welcher aber die Zellein­
schwemmung insBlut fehlt (die myeloische Aleukll.mie ist aber meist kenntlich 
durch die Anwesenheit von Myelocyten bei normaler Leukocytenzahl, die 
lymphatische Aleilkll.mie durch die erhebliche relative Lymphocytose); oder 

2. eine Lymphogranulomatose (Hodgkinsche Krankheit), d. h. 
die Entwicklung einer Art von Granulationsgewebe mit epitheloiden Zellen, 
Riesenzellen, Fibroblasten, Eosinophilen unter Erdriickung der Lympho­
cyten. 

Lymphogranulomatose. Die hauptsll.chlichsten Formen sind die fol­
genden: 

a) die meist mit lokalisierter Driisenschwellung am Halse beginnende, 
sich spll.ter auf aIle der Inspektion zugll.nglichen Driisen und die Milz er­
streckende, 

b) der primll.re Mediastinaltumor, zu dem sich dann ll.uBere Driisen­
schwellungen am Halse gesellen, 

c) die primll.r in den Mesenterial- und Retroperitonealdriisen auf­
tretende Granulomatose, die sich durch einen mitunter sehr erheblichen 
Milztumor charakterisiert. 

1m Blutbild charakteristisch ist die relative oder absolute Poly­
nucleose, hll.ufig Eosinophilie und Monocytose (bei Form c nicht selten 
Leukopenie). 1m Harn oft positive Diazoreaktion; die Temperaturkurve 
zeigt hll.ufig Perioden hohen Fiebers, langsam an- und absteigend, mit 
mehrtll.gigen fieberfreien Intervallen (chronisches Riickfallfieber). Pirq uet­
sche Hautimpfung negativ, ein bes. wichtiges Kriterium zur Unter­
scheidung von tuberkulosen Lymphomen. Durch Excision einer kleinen 
Driise kann die Diagnose gesichert werden. 

Die Lymphogranulomatose der inneren Organe, sowohl die 
mediastinale als die abdominale Form, wird sehr oft verkannt. J ede iiber 
lll.ngere Zeit sich hinziehende unklare fieberhafte Erkrankung sollte an 
Lymphogranulomatose denken lassen. Die Rontgendurchleuchtung des 
Brustkorbes, die entweder einen groBen Tumor des Mittelfellraumes oder 
eine Anzahl dichter runder Driisenschatten im Hilusgebiet nachweist, 
klll.rt oft die Sachlage. Ein sehr wichtiger Fingerzeig ist in vielen Fll.llen 
ein hartnll.ckiger Pruritus resp. ein stark juckendes pruriginoses 
Exanthem, insbes. auch fiir das abdominale Granulom, das sich hinter 
den mannigfachsten Bildern verstecken kann. Der Fiebertypus kann eine 
Typhuskurve mit Rezidiven ncahahmen, Diazoreaktion und Leukopenie den 
Verdacht schein bar bestll.tigen. Fll.llt in solchen Fll.llen die Wid a 1 sche 
Reaktion negativ aus, will der Bacillennachweis im Blute nicht gliicken, 
so kann die Entdeckung einer kleinen supraclaviculll.ren Driise auf die 
rechte Fll.hrte fiihren. Diese Feststellung ll.uBerer palpabler Driisen, resp. 
von Hilusdriisen bei der Durchleuchtung, kann auch bei anderen Spielarten, 
etwa einem durch Driisenpakete an der Leberpforte bedingten lkterus oder 
bei groBem Milztumor mit sicher nicht leukll.mischem oder aleukll.mischem, 
sondern rein leukocytotischem oder leukopenischem Blutbild von groBter 
Bedeutung sein. 

Die Kombination von Splenomegalie und Leukopenie lenkt oft die 
diagnostische Erwll.gung auf eine bantiartige Erkrankung (splenomegale 
Form der Lebercirrhose); hier ist neben dem Nachweis cervicaler oder 
axillll.rer Driisen, die sehr geringfiigig sein konnen, das stll.ndige Fieber, 
das nicht ganz selten den bereits erwll.hnten Typus einer Febris recurrens 
aufweist, von besonderer diagnostischer Wichtigkeit. 
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Die Atiologie ist noeh nicht sieher ermittelt; die einst von Sternberg 
als "eigenartige Form der Tuberkulose des lymphatisehen Apparates" be­
zeiehnete Erkrankung hat meines Eraehtens vom klinisehen Standpunkte 
aus mit Tuberkulose niehts zu tun, und keines der bis jetzt zugunsten 
dieser Auffassung angefiihrten Beweisstiieke ha.J.t, soviel ieh sehe, einer 
strengen Kritik stand. 

Therapie. Symptomatiseh sind groBe Arsendosen und die Bestrah­
lungen der Driisentumoren sehr wirksam; doeh gelingt es nicht, das "Ober­
greifen der Affektion auf neue Driisengebiete zu verhindem, so daB zwar 
einzelne Driisenpakete, der Mediastinaltumor, die MilzvergroBerung raseh 
sehwinden konnen, die Krankheit aber doeh naeh kurzem Stadium sehein­
barer Besserung weitersehreitet und sehlieBlieh als Kachexie todlich endet. 
Die langsten Intervalle scheinbarer Gesundheit sieht man bei den auf die 
Driisen des Halses beschrankten Formen. 

Die Technik der Rontgenbestrahlung ist !l.hnlich wie bei der Leuk!imie; 
samtliche Driisenpakete (Abdominalbestrahlungen!) sind einzeln evtl. wieder­
holt zu bestrahlen (1/8-l/s HED bei 3 mm AIUlninium pro Feld) , der 
Mediastinaltumor evtl. dureh "Kreuzfeuer". In Kombination mit der 
Rontgenbehandlung gibt man Arsen, am besten tief subcutan, nach der 
alten Vorsehrift: 

Acid. arsenicos I,O; Normal-Natronlauge 2,5; Aqua dest. lOO,O. 

Dureh langes dauemdes Koehen zu IOsen, durch Zusatz von Salzsaure 
sorgfaltigst neutralisieren, beginnend mit 0,1 cem = 1 mg; taglich um 0,05 
steigend bis zu 2mal taglieh I cem = 0,02g pro die. Sehr gut ver­
wend bar sind die MBK Amphiolen von Natr. arsenieos 
zu 0,002; 0,005 und 0,01 im Ku bikzentimeter. Dauer der Be­
handlung mehrere Monate, mit ofters eingeschobenen Pausen von 1 bis 
2 Wochen. Versucht werden kann auch Arsacetin per os 4mal taglich 
0,05 bis zu einem Gesamtverbraueh von 12 g. Vollig kontraindiziert ist die 
operative Therapie (aueh bei lokalisierten Tumoren). 

E. Frank-Breslau. 

Leukocytose und Leukopenie. 

Die Normalzahl der weiBen Zellen im Blute betragt im Kubikmilli­
meter 500D-7000, der Anteil der einzelnen Formen: 70 % Neutrophile, 
2D-22 % Lymphoeyten, 1-3 % Eosinophile, 5-8 % Monoeyten ("Ober­
gangsformen). 

Man spricht von einer Leukoeytose, wenn die Gesamtzahl der Leuko­
cyten die obere Grenze der Norm iibersehreitet. Dies kommt im allgemeinen 
dadurch zustande, daB eine Zellart auf einen funktionellen Reiz hin eine Ver­
mehrung erfahrt. Man unterseheidet demnaeh eine neutrophile und eosino­
phile Leukoeytose, eine Monoeytose, eine Lymphocytose. 1st die Vermehrung 
der einzelnen Zellformen nicht so erheblieh , daB daraus eine iibernormale 
Gesamtleukocytenzahl resultiert, so auBert sich die Veranderung nur in 
einer Verschiebung des prozentischen Mischungsverha.J.tnisses: man spricht 
dann von relativer Polynucleose, Eosinophilie, Lymphocytose. Eine soIche 
relative Vermehrung einer Zellart, z. B. der Lymphocyten, ist aber nicht nur 
durch Vermehrung der absoluten Zahl, sondem aueh dadurch denkbar, 
daB eine oder mehrere andere Zellarten sich vermindem. 

Ais Leukopenie wird die Verminderung der Gesamtzahl der Leuko­
eyten, als Neutro-, Eosino-, Lymphopenie das Absinken der betreffenden 
Zellart bezeichnet. 
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Die wichtigsten neutrophilen Leukocytosen. I. Bei Infektionskrank­
heiten (Verfolgung der Leukocytenkurve zur Diagnose von Abscessen im 
Korperinnem, z. B. des perityphlitischen Abscesses, des Leberabscesses); 
aber Leukopenie (oder niedrig normale Leukocytenzahlen) bei Typhus 
abdominalis, Paratyphus, Influenza, Masem, schwersten septischen In­
fekten, Malaria. 

2. Bei Carcinomanamien und posthamorrhagischen Anamien: dagegen 
Leukopenie bei pernizioser Anamie. 

3. Durch chemische Reizwirkungen (Collargol, Nucleinsaure, Protein-
korper). 

Die wichtigsten Eosinophilien. I. Beim Abklingen von Infekten. 
2. Bei der Lymphogranulomatose (Hodgkinsche Krankheit). 
3. Bei anaphylaktischen Prozessen (Serumkrankheit) und beim Asth­

ma bronchiale. 
4. Bei Wurmkrankheiten (Trichinosis [bis zu 50 %], Echinococcus); 

Eosinopenie bei fast allen Infektionskrankheiten (Fehlen der Eosinophilen 
beim Typhus 1), a ber Steigen der Eosinophilen bei S carla tina 
schon vom 2. Tage an. 

Lymphocytose (physiologisch bei Kindern bis zu 10 Jahren). I. Bei 
Erkrankungen der Driisen mit innerer Sekretion, z. B. Morbus Basedowii, 
Addisonii. 

2. Nach dem Abklingen von Infekten; sehr zeitig, von der 3. Woche an, 
beim Typhus. 

3. Hochgradige Lympb,ocytose bei der Infektion mit Bacillus abortus 
Bang. 

Monocytose. Nach Schilling schiebt sich in den Verlauf einer jeden 
akuten Infektionskrankheit zwischen das Kampfstadium der Neutrophilie 
und die postinfektiose Lymphocytose eine oft nur kurze Zeit andauernde 
Phase einer Monocytose. . 

Die klinisch wichtigste Monocytose ist die beim Abklingen des Malaria­
falls auftretende, zwischen den Attacken und auch nach Aufhoren des 
Fiebers noch lange persistierende, die 15-30 % betragen kann. 

Auch auf die im I. Stadium der Lypmhogranulomatose auftretende Ver­
mehrung der Monocyten ist diagnostisch Gewicht zu legen. 

Akute Lymphomonocytose. 
(Lymphoidzellenangina - Lymphatische Reaktion.) 

In den letzten Jahren sind von mehreren Seiten akut fieberhafte Krank­
heitsformen mit universeller DriisenschweUung und MilzvergroBerung be­
schrieben worden, die mit einem sehr ungewohnliehen Blutbilde einher­
gehen. Meist sind sie mit einer durch Bell!.ge und oberfll!.chliche Nekrose 
an Diphtherie erinnemden Angina verbunden, die aber sieher nicht durch 
Diphtheriebacillen verursacht ist, angesichts des Befundes von Spirillen 
und fusiformen Bacillen eher zur P I aut - V inc e n t s c hen Angina ge­
rechnet werden muB. 

1m Blut ist die Gesamtzahl der weiBen Zellen auf 10000--30000 ver­
mehrt, die der Neutrophilen aber prozentisch, zum Teil sehr erheblich, 
vermindert; dagegen finden sich neben zahlreichen kleinen Lymphocyten 
eine Reihe auffl!.llig groBer Formen mit tief basophilem Protoplasma, die 
zum Teil an Plasmazellen erinnem, zum Teil wie groBe pathologische 
Monocyten aussehen. Infolge der sehr ungewohnlichen Zellformen, die fiir 
Lympho- oder Myeloblasten gehalten werden konnen, liegt eine Verwechs­
lung mit akuter Leukamie nahe. Die Krankheit hat aber im Gegensatz 
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zu dieser eine durchaus giinstige Prognose, wenn auch Fieber, Driisenschwel­
lung und erhebliche Storung des Allgemeinbefindens durch Wochen sich 
hinziehen konnen. Bis jetzt ist noch kein todlicher Ausgang beobachtet 
worden. Wahrscheinlich handelt es sich nicht, wie friiher geglaubt wurde 
(oder wenigstens meistens nicht), um eine eigenartige Reaktion lympha­
tischer Individuen auf einen banalen Infekt, sondern um eine eigene In­
fektionskrankheit, die auch in kleinen Epidemien auftreten kann (vgl. das 
nicht ganz unahnliche Blutbild der Rubeolen). Spater konnen die gleichen 
Individuen auf eine Angina, eine Otitis mit typischer neutrophiler Leuko­
cytose antworten. 

Aleukle. 

Als Aleukie bezeichnen wir einen wohl charakterisierten Symptomen­
komplex, der bedingt ist durch eine progressive (bis jetzt nur in einer kleinen 
Minderzahl von Fallen reversible) toxische Schadigung der Mutterzellen der 
neutrophilen Leukocyten im Knochenmark. Betrifft der bis zur Vernichtung 
fortgehende ProzeB nur das myeloblastische Gewebe, so sprechen wir von 
einer Aleukie sensu strictissimo oder nach W. Schultz von einer Agranulo­
cytose. Erstreckt sich die Giftwirkung auf das gesamte myeloische Gewebe, 
auf die Mutterzellen samtlicher dem Knochenmark entstammenden Kompo­
nenten des zelligen Blutes (Erythroblasten, Myeloblasten, Megacaryo­
cyten), so sprechen wir von einer Panmylophtisie oder Aleukia hamorrhagica. 
(Dieses Krankheitsbild wurde friiher vielfach als aplastische Anamie be­
zeichnet und fUr eine besondere "aregenerative" Verlaufsform der perni­
zrosen Anamie gehalten, ist aber von dieser streng zu trennen.) 

Der Symptomenkomplex der Aleukie ist gegeben durch die Entwick­
lung diphtheritischer Schleimhautprozesse im anatomischen Sinne im Verein 
mit einer hochgradigen Leukopenie, die auf dem Schwinden der granu­
lierten Elemente beruht, so daB starkste relative Lymphocytosen resul­
tieren (z. B. Gesamtzahl der weiBen Zellen 1500, polymorphkernige Leuko­
cyten 15 %, Lymphocyten 85 %). In den extremen Fallen findet man 
kaum mehr einen neutrophilen oder eosinophilen Leukocyten im stromenden 
Blute. 

Die nekrotisierenden Entziindungen konnen sich an den verschieden­
sten Schleimhautterritorien entwickeln (Darm, Nierenbecken und Blase, 
Uterus, Lungen); sie scheinen aber mit Vorliebe die Mundhohle zu betreffen 
und sind jedenfalls hier am leichtesten wahrnehmbar. Sie erscheinen hier 
unter dem Bilde einer nekrotisierenden Angina, einer ulcerosen, gangranes­
derenden Stomatitis. Bei hochfieberhaftem Verlaufe wird das Krankheits­
bild oft fiir eine Sepsis gehalten, zumal wenn man noch Bakterien aus dem 
Blute ziichtet. Die Sepsis ist aber sekundar, nicht Ursache, sondem Folge 
des Granulocytenschwundes (Sepsis e neutropenia). 

Diagnostisch und pathogenetisch wichtig ist es, daB man durch leuko­
taktische Stoffe (Caseosan, Adrenalin) keine polymorphkernige Zellen 
mehr ins Blut locken kann. Nach Adrenalininjektionen kann z. B. die erste 
Phase, die Vermehrung der Lymphocyten eintreten, die zweite dagegen, die 
Zunahme der neutrophilen Zellen, bleibt aus. 

Die Aleukie des Menschen ist im allgemeinen "kryptogenetisch"; wir 
vermuten aber, daB eine toxische Schadigung vorliegt, wei! wir aus Ex­
periment und Klinik Gifte kennen, welche eine typische Aleukie hervor­
rufen (Benzol, Nirvanol, Salvarsan, die vom Thorium X abgegebene strah­
lende Materie). 

Was die Genese der klinischen Erscheinungen angeht, so ist 
zu bedenken, daB der Ausfall des leukoblastischen Knochenmarkapparates 
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den Korper eines seiner wichtigsten Abwehrmechanismen beraubt. Dringen 
Mikroparasiten irgendwo ins Gewebe, dann eilen keine neutrophilen Zellen 
herbei, bereit die Bakterien auf sich abzulenken und so durch ihr eigenes. 
Opfer die ZerstOrung der Gewebsstruktur zu verhindem; es bildet sich 
kein Leukocytenwall; der die Infektion auf einen "Herd" beschrll.nkt. Es. 
bleibt also nicht bei einer Oberfill.chenentziindung, bei einem umschriebenen 
Infiltrat, einem AbsceB, sondem hemmungslos durchsetzt der Infekt aIle­
Schichten des Gewebes in Breite und Tiefe und friBt sich immer weiter. 
So entwickelt sich das Bild der diphtheritischen Entziindung mit miB­
farbenen Belll.gen, tiefgreifenden Ulcerationen, Umsichgreifen bis auf die 
Knochen. AIle Lokalisationen, in denen sich stets oder gelegentlich patho­
gene Keime aufhalten (Haut, Nasenhohle, Bronchialbaum, Dickdarm, Ham­
wege, Vagina), konnen so zum Sitze dieser destruierenden Affektionen 
werden. bes.leicht scheint aber den Symbionten der Mundhohle, Spirillen und 
fusiformen Bacillen der Weg ins Geriist der Schleimhaut zu werden. Es 
darf auch nicht vergessen werden, daB das myeloische Gewebe nicht nur 
morphologische Elemente. sondem wahrscheinlich auch wichtige anti­
toxische und antibakterielle Schutzkrll.fte produziert. 

Agranulocytose. 

Die Krankheit betrifft vorwiegend Frauen mittleren Alters (seltener 
Manner), die meistens aus voller Gesundheit mit hohem Fieber und zunachst 
harmlos aussehenden, sehr rasch aber ihren bosartigen Charakter verraten­
den Anginen und Gingivitiden erkranken. Die nekrotisierenden Schlehn­
hautpartien zeigen keine Blutungsneigung. In manchen Hillen sitzt die 
"diphtheritische" Entziindung an verborgenerer Stelle, gelegentlich macht 
sich die Tendenz zu Nekrosen vor allem an der Haut bemerkbar. Sehr 
oft endet das Leiden, das die Befallenen schnell zu schwerkranken Menschen 
stempelt, in wenigen Tagen tOdlich. 1m Blute fant die hochgradige Reduk­
tion der weiBen Zellen (von denen man oft nicht mehr als einige 100 z1ihlt), 
vor allem aber das Schwinden der neutrophilen Elemente auf. Die Zahl 
der roten Blutkorperchen, der Farbstoffgehalt, die Blutplattchenmenge 
bleibt hoch. Nach W. Schultz, der dieses Krankheitsbild zuerst heraus­
gehoben hat, ist MHz und Leber in einem Teil der FaIle vergroBert, und die 
Kranken werden haufig ikterisch. 

Die Prognose ist, wie aus der Darstellung hervorgeht, infaust; doch 
sind im Schrifttum vereinzelte Beobachtungen niedergelegt, welche eine 
Genesung in seltenen Ausnahmefallen als moglich erscheinen lassen. 

Die Therapie schien bis vor kurzem ganz machtlos zu sein; weder Blut­
transfusionen noch Injektionen Ieukotaktischer Stoffe vermochten eine 
Wendung zum Besseren herbeizufiihren. Neuerdings berichtet aber Fried e­
mann, daB es ihm geIungen sei, durch vorsichtige Bestrahlung der 
Knochen mit kleinen Dosen eine Rettung des Kranken herbeizufiihren. 
Er gibt 1/20 HED einer harten Strahlung auf die langen Rohrenknochen, 
auch zu wiederhoIten Malen. Vielleicht ware es ratsam, auch die platten 
Knochen mit in die BestrahIung einzubeziehen. 

Aleukia hiimorrhagica. 

Die hamorrhagische Aleukie steIlt ein vieI komplexeres Krankheitsbild 
dar als die Agranulocytose. Zu den Folgen des toxischen Granulocyten­
schwundes gesellt sich hier als Konsequenz der Vemichtung der Knochen­
marksriesenzellen der Blutplattchenmangel und die auf ihn zu beziehende 



Leukocytose und Leukopenie. 457 

hamorrnagische Diathese; dazu kommt die Anamie, die infolge der feh­
lend en Regenerationskraft des Knochenmarks im Gefolge der durch die 
hamorrhagische Diathese bedingten abundanten Schleimhautblutungen 
rasch zu exzessiven Graden fortschreiten kann. Meist sind aIle Kompo­
nenten des Krankheitsbildes nachweisbar, je nachdem aber die eine oder 
die andere starker ausgepragt ist oder fruher hervortritt, prasentiert sich 
die Krankheit als eine skorbutoide Gingivitis oder diphtheroide Angina 
mit konsekutiver Sepsis oder als eine bes. schwere Form des Morbus 
maculosus Werlhofii oder als eine progressive, an die Perniciosa erinnemde 
Anamie. 

Die Blutformel ist sehr charakteristisch. Fur das weiBe Blutbild ist 
sie bereits bei der Agranulocytose beschrieben: extreme Neutropenie mit 
relativer Lymphocytose; dazu die auBerordentlich starke Reduktion der 
Blutplattchen; an Stelle des Normalwertes von 200000 findet man hoch­
stens 1000-20000. Die Anamie geht so weit, daB nicht selten Werte unter 
I Million gefunden werden; aber Hamoglobin und Zellzahl nehmen in 
gleichem MaBe ab, so daB kein erhohter Farbeindex gefunden wird; kem­
haltige rote Zellen, vital granulierte Formen (das sicherste Zeichen der 
Regeneration) fehlen ganz. 

Differentialdiagnose. Die Krankheit ist klinisch sehr ahnlich der aku ten 
Leukamie, vor der sie sich dadurch unterscheidet, daB an Stelle der 
schwindenden neutrophilen Leukocyten bei der Leukamie die ganz unreifen 
Formen, die "Stammzellen", treten. Von der perniziOsen Anamie unter­
scheidet sie sich dadurch, daB bei letzterer eine hamorrhagische Diathese 
nennenswerten Grades ebensowenig eine Rolle spielt wie ulcerose Schleim­
hautentzundungen; dazu kommt, daB die Serumfarbe ganz hell ist, keine 
Urobilinurie besteht und die Salzsauresekretion meist erhalten ist. Auch 
zeigt das genauere Studium des Blutbildes die groBen Unterschiede der 
hamatologischen Forme!. Beim Skorbut ist ebenfalls das Blutbild ein 
ganz anderes (sekundare Anamie mit Leukocytose und normaler Plattchen­
zahl); dazu kommt, daB der skorbutische ProzeB niemals, wie es bei der 
Aleukie so oft der Fall ist, auf die Tonsillen ubergreift. Bei der "essentiellen 
Thrombopenie" fehlen die nekrotisierenden Entzundungen; bei ihr handelt 
es sich urn reine unkomplizierte Hamorrhagien (also reine Zahnfleisch­
blutung, nicht hamorrhagische .gangraneszierende Gingivitis!), und das 
Blutbild ist das einer sekundaren Anamie mit posthamorrhagischer Leuko­
cytose. Was endlich die Verwechslung mit Sepsis betrifft, so haben wir 
bereits darauf hingewiesen, daB die Sepsis hier sekundar ist, eine Sepsis e 
neutropenia, wahrend bei der primar bakteriellen Allgemeininfektion die 
Linksverschie bung des Blutbildes, auch wenn, wie bei den schwersten 
Formen, die Gesamtzahl der weiBen Zellen nicht erhoht ist, immer deutlich 
hervortritt. 

Das klassische Krankheitsbild der Aleukia hamorrhagica kann her­
vorgerufen werden durch lange fortgesetzte Einatmung von Benzoldampfen, 
und man hat auf diese wichtige Form der gewerblichen Benzolvergiftung 
in neuester Zeit ein besonderes Augenmerk gerichtet. In sehr seltenen 
Fallen kann auch die Salvarsanbehandlung einer Syphilis als atiologischer 
Faktor in Frage kommen. Gelegentlich ist die Krankheit auch bei Menschen, 
die, mangelhaft geschutzt, sehr oft und sehr lange der Einwirkung von 
Rontgen- und Radiumstrahlung ausgesetzt waren, beobachtet worden. 
Die Mehrzahl der FaIle bleibt atiologisch unaufgeklart. 

Die Prognose ist infaust; insbes. ist von der bei essentieller Thrombo­
penie so segensreichen Entfemung der Milz (die ubrigens ganz klein und 
atrophisch ist) wenig Heil zu erwarten, doch wird man in Fallen, in denen 
eine sekundare Sepsis sich noch nicht etabliert hat oder lange ausbleibt, 
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zunachst groBe Transfusionen vornehmen und dann docb, sehr ernstlich an 
die Entferoung der Milz denken. Ob die Schwachbestrahlung mit harten 
Strahlen nach Fried em ann in diesen Fallen niitzlich sein kann, bleibt 
abzuwarten. Nur in den Fallen, in denen die Atiologie bekannt ist, kann 
rechtzeitige Ausschaltung der Giftquelle zu einer Erholung des Knochen-
markes und dadurch zur Heilung fiihren. E. Frank-Breslau. 

Milzerkrankungen. Splenomegalien. 

Vorbemerkungen. Fiir die Blutzellen ist die Milz Grab- und Geburtstatte 
zugleich - ein zerstorendes (hamolytische aktiv blutzerstorende Funktion!), 
reinigendes Filter fiir das verbrauchte Zellmaterial, vor allem fiir Hamo­
globin und Stroma der Erythrocyten (iibrigens auch fiir im Blute kreisende 
corpusculare Elemente, vor allem fiir Bakterien (Phagocytose durch Pulpa­
zellen), aber auch ein Ort der Bildung von kleinen Lymphocyten in den 
Keimzentren, den sog. Malpighischen Follikeln. Die Milz besitzt innige, 
in ihrer Eigenart wenig bekannte vielleicht sogar hormonale Beziehungen 
zu anderen Driisen, bes. zur Leber und groBe Bedeutung fiir den Eisen­
und Lipoidstoffwechsel. Ein unmittelbar lebenswichtiges Organ ist sie 
weder beim wachsenden noch beim fertigen Organismus - trotz ihrer 
sicherlich auBerordentlich vielseitigen Funktion (iibrigens auch Blutstil­
lungsmechanismus). Bei operativer Entfernung kommt es u. a. zu "vicari­
ierenden" Lymphdriisenschwellungen, zu Hypertrophie von sog. Neben­
milzen, sowie zu meist fliichtigen Blutveranderungen, insbes. Erythrocyten­
vermehrung. Eine praktisch brauchbare Funktionspriifung der Milz gibt 
es noch nicht. 

Die uns bekannten Milzerkrankungen auBero sich durch Milz­
vergroBerungen (teils infolge starkeren Fliissigkeits- bzw. Blutgehalts, 
teils infolge Hypertrophie des Milzgewebes). Rasche Volumzunahmen mit 
Kapselspannung, Kapseleinrissen, sowie Kapselentziindungen verraten sich 
haufig durch ortliche Schmerzen, z. B. bei Milzinfarkten im Gefolge sep­
tischer Endokarditis, Malaria und typhoser Erkrankungen. Objektiv 
konnen sich "Riesenmilzen" bes. bei myeloischer Leukamie schon bei 
Inspektion durch ortliche VorwOlbung der linken Oberbauchgegend, mit­
unter auch durch Erweiterung der linken unteren Thoraxapertur verraten. 
Bei Perisplenitis ergibt die Auscultation mitunter schabende, knar­
rende Gerausche. Die Sicherstellung der MilzvergroBerung gelingt durch 
palpatorischen Nachweis des vorderen Milzpoles unter dem Rippen­
bogen. Die Milzperkussion braucht der in der Palpation geiibte Prak­
tiker fast nur zur genaueren GroBenbestimmung tastbarer Milzen. Wesent­
lichste Fehlerq uellen der Beklopfung (am besten noch "leise" und 
in rechter Seitenlage bei ruhiger Atmung): Hochdrangung des Zwerch­
fells durch Meteorismus und Ascites, wechselnder Fiillungszustand von 
Magen und Colon; 'Oberlagerung durch geblahte Lungen; Unmoglichkeit 
das hintere Drittel der Milzdampfung gegen Nieren und dicke Riicken­
muskeln abzugrenzen. Auch richtige Palpation kann versagen! Palpiere 
haufig und sorgfaItig, bei moglichst entspannten Bauchdecken und ruhiger 
tiefer Einatmung, sowohl in Riicken- wie in rechter Halbseitenlage. Zweck­
maBig ist das Umgreifen der Milz von oben her (Untersucher oben an linker 
Bettseite). Achte auf GroBe, feroer auf Einkerbungen am meist ziem­
lich scharfen Rande, auf Beschaffenhei t der Oberflache (glatt; un­
regelmaBig, cystisch, hockrig, iiberhaupt fiihlbare Unebenheiten, narbige 
Einziehungen und ortliche VorwOlbungen), fiihlbares Reiben: "Leder­
knarren" durch Perisplenitis, ausnahmsweise "pulsieren" bei Aorteninsuf-



Milzerkrankungen. Splenomegalien. 459 

fizienz ferner auf Konsistenz (abhangig von Blutfiille, sowie von Paren­
<:hymveranderungen; frische Schwellungen z. B. bei akuten Infektions­
krankheiten meist weich, altere derb) sowie auf GleichmaBigkeit oder 
UngleichmaBigkei ten der Volumzunahme (herdformige Erkrankungen 
z. B. bei den auBerst seltenen Tumoren). VergroBerungen konnen 
schein bare und wirkliche sein. Schein bar sind die Folge von Lage­
veranderungen der Milz (linksseitiger Zwerchfelltiefstand, z. B. durch 
groBe Exsudate; Senkungen der Milz infolge Lockerung der Aufhangebander; 
meist nur als Teilerscheinung der Enteroptose - nur ausnahmsweise 
Wandermilz -; Verdrangung der Milz durch dahinterliegende Geschwiilste, 
z. B. der Nieren und Nebennieren). Die Verwechslung mit renal en 
Tumoren meist leicht vermeidbar durch Nachweis der Einkerbungen am 
scharfen, oberflachlich gelegenen Milzrand, erheblicher respiratorischer 
Milzverschieblichkeit, Lage des Colon unter dem Milztumor (evtl. Luft­
aufblahung yom Rectum aus!), mit dem linken Leberlappen anderseits 
durch Aufblahung des Magens (Auseinanderweichen von Leber und Milz). 
Die diagnostische Probepunktion (nur im Krankenhaus) kommt 
hochstens einmal in chronischen Fallen in Frage. Protozoennachweis bei 
Kala Azar; Differentialdiagnose zwischen "Banti" und aleukamischer 
Leukamie. Mit diinner Nadel in Atempause und Inspirationsstellung 
punktieren; nachher Kompressionsverband und sorgfaltigste Kranken­
kontroHe; bei etwaiger starker Blutung Operation; sonst sogar Verblu­
tungsgefahr! 

Echte MilzvergroBerungen sind die haufige Folge- und Begleit­
erscheinung von 

sog. BI u terkrankungen: machtige Tumoren bei myeloischer Leuk­
arnie, H odgkinscher Krankheit, Ban tischem Symptomenkomplexe, 
"Anamia splenica" (S. 439); meist kleinere bei lymphadenoider Leuk­
arnie, "Pseudoleukamie", Polycytamie, hamorrhagische Diathesen. Ver­
anlasse histologische Blutuntersuchung bei jeder ursachlich unklaren 
Milzgeschwulst! Bei myeloischer Leukamie geniigt fiir den Praktiker die 
vOrlaufig orientierende mikroskopische Betrachtung eines ungefarbten 
Tropfchens. 

Beachte den sog. spodogenen Milztumor bei hamolytischen Giften, 
die zu Hamoglobinamie und zu Hamoglobinurie fiihren. 

Aku ten und chronis chen Infektionskrankhei ten: aku te: 
typhose Erkrankungen (auch Typhusschutzimpfung!), Malaria, Sepsis, 
septische Endokarditis, infektiose Cholangitis, Weilsche Krankheit, Miliar­
tuberkulose, Recurrens, Maltafieber, mitunter auch bei den akuten Exan­
themen und bei Pneumonie. Chronische: Syphilis (nur ausnahmsweise 
Gummen, meist diffuse interstitielle Splenitis, MilzschweHungen bei ter­
tiarer und okkulter Lues recht haufig!), Tuberkulose des Kindesalters, 
langdauernde zu Amyloid fiihrende Infektionen, darunter auch Lungen­
und Darmtuberkulose (achte hier auf gleichzeitige Amyloidniere mit mass en­
hafter EiweiBausscheidung); chronische Malaria. 

Allgemeinen Kreislauf- und ortlichen Pfortaderstauungen, 
Herzfehlern, vor aHem Mitralstenosen; achte auf "Stauungsindurationen" 
auch anderer Organe, gleichzeitigen Ascites; Lebererkrankungen, bes. 
Lebercirrhosen. 

Erleichtert wird die Differentialdiagnose durch die Dauer der 
Milzgeschwulst: akuter meist "weicher" Milztumor in erster Linie durch 
Infektionskrankheiten, aber auch durch briisken Blutzerfall, wie bei Ver­
giftungen, vorwiegend wohl durch Hyperamien bedingt, bei langerem Be­
stand auch durch Wucherungen der Milzpulpazellen, gelegentlich auch 
durch Entziindungsprozesse, Infarkte und Nekrosen. Hartnackige und 
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chronische Milztumoren bei Malaria auch in der anfaHsfreien Zeit; 
ziemlich hart und oft groB bei Kala Azar (s. d.); oft enorme GroBe; tropische 
Gegenden; Fieber; Anamie; Leishmansche Parasiten im Blute bzw. bei 
der Milzpunktion, bei uns aber sehr viel haufiger bei den Leukamien, bei 
Syphilis, bei chronisch-septischen Erkrankungen ("Endocarditis lenta"), 
tiberhaupt als Folgen frtiherer Infektionskrankheiten, beim Symptomen­
komplex der "Anamia splenica" und des "Banti" (S. 439), bei chronischem 
familiarem Icterus, bei Tuberkulose und Amyloid der Milz, sowie bes. bei 
"Stauungsmilz". Man denke auch an Seltenheiten, an Geschwtilste und 
Cysten der Milz (letztere parasitarer Art durch Echinokokken, auch nicht 
parasitare vor aHem durch Traumen), an Milztumoren durch Thrombosen 
von Pfortaderasten mit Beteiligung der Vena lienalis. Die meist "ana­
mischen", keilformigen Infarkte sitzen als Folgen von Embolien geme in 
den peripherischen Milzpartien (gewohnlich nur Sektionsbefunde; Ent­
stehung oft unter plotzlichem, heftigem "Milzstechen" und Neigung zu 
spontaner Ausheilung). Milzabscesse sind gewohnlich Emboliefolgen, mit­
unter auch durch Infektionskrankheiten, vor aHem durch Rtickfallfieber, 
auch Typhus bedingt. In unklaren Fallen denke man stets auch an Milz­
senkung (Enteroptose) und "Wandermilz" (haufig hierbei Druck- und Zer­
rungserscheinungen, auch Schmerzattacken, vor aHem durch Achsendrehung). 
Trotz sorgfaltigster klinischer Analyse bleiben Milztumoren 
gar nicht selten ursachlich unklar! 

Behandlung chronischer MilzvergroBerungen mittelbar durch 
Beeinflussung des Grundleidens (denke stets auch an Malaria, Lues und 
Kreislaufstorungen), unmittelbar durch Rontgenstrahlen und Arsen (Leuk­
amien), auch durch Milzexstirpationen vor aHem beim "Banti", beim 
familiaren Icterus, bei den Cysten, sowie bei Wandermilzen. Incision 
bei Milzabscessen! Eduard Mtillert-Marburg. 

Polycythiimie. 

Begriffsbestimmung. Als Polycythamia rubra (Erythramie) wird eine 
aus unbekannter Ursache ("idiopathisch") sich entwickelnde Vermeh­
rung der roten Blutkorperchen in der Raumeinheit bezeichnet; 
dadurch wird die Gesamtblutmenge machtig erhoht, selbst dann, wenn 
die Gesamtplasmamenge, wie es nach Seyderhelm in der Mehrzahl der 
FaIle zu geschehen pflegt, sich eher vermindert. In den klassischen Fallen 
verbindet sich mit der Blutveranderung ein bald nur maBiger, haufig aber 
ungewohnlich groBer Milztumor. 

Dieser Krankheit "Polycythamie" stehen gegentiber die symptoma­
tischen Erythrocytosen, welche bei ungentigender Sauerstoffversorgung 
des Organismus sich ausbilden (Aufenthalt in Hohen tiber 2000 m, CO-Ver­
giftung, chronische Erkrankungen des Respirationsapparates, wie Asthma 
bronchiale, Emphysem, Pneumothorax, Bronchiektasien und hochgradige 
Stauungen bei Erkrankungen des Kreislaufapparates, z. B. schweren Mitral­
und Trikuspidalfehlem); sie erreichen hohere Grade im aHgemeinen nur bei 
den kongenitalen Vitien, bes. den Pulmonalstenosen (Blausucht, Morbus 
coeruleus) . 

Atiologie. Die Krankheit entsteht mitunter bei Milztuberkulose oder 
nach Milzexstirpation; in der Mehrzahl der Falle bleibt die Ursache der 
gewaltigen Hyperplasie des erythropoetischen Gewebes im Knochenmark 
unbekannt. 

Geringe Grade von Erythramie ohne Milztumor (51/2-61/2 Millionen 
rote Blutkorperchen) findensich nichtselten bei der "essentiellen Hypertonie" 
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("Gaisbbcksche Form") nach Seyderhelm stets mit einer erheblichen 
Vermehrung der Plasmamenge verkntipft, so daJ3 diese FaIle von "rotem" 
Hochdruck die "Plethora vera" reprasentieren. 

Kennzeichen. AuffaIlende Rbte mit bla ulichem Farben ton 
(daher oft mit Cyanose verwechselt) an den Handen, den Ohren, den Lippen, 
im Gesicht (bes. beim Bticken, bei Erregungen), sattrote Verfarbung der 
Zunge, des weichen Gaumens, des Rachens, der Bindehaute; die Aus­
zahlung der roten Bl u tzellen ergibt Werte von 7-12 Millionen, auch die 
Zahl der weiJ3en ist meist vermehrt (neutrophile Leukocytose von 12 bis 
20000), der Hamoglobingehalt bleibt meist hinter der zahlenmaJ3igen Ver­
mehrung zurtick (nach Sahli 90-140 %). Das Blut ist auBerordentlich 
dickfltissig, setzt beim Zentrifugieren nur eine geringe Plasmaschicht abo 
Die Milz ist, wie erwahnt, als harter Tumor meist sehr deutlich palpabel, 
sie reicht mitunter bis zur Nabelhorizontale, selbst noch einige Querfinger 
unter den Nabel. 1m Harn find en sich haufig Albumen, Erythrocyten und 
hyaline und granulierte Cylinder. 

Su b j ekt\~;.C; Besch werden. Die Patienten klagen meist tiber Kopf­
schmerzen, Koilgestionen, vor allem tiber eigenartige Sch windelzustande, 
die sehr lastig werden konnen, nicht selten den Kranken unfahig machen, 
sich allein zu bewegen. Blutungen aus der Nase, dem Rachen, den tieferen 
Luftwegen sind nicht ungewohnlich. 

Prognose. Der Verlauf des Leidens ist ungemein chronisch. Die 
Kranken sind gefahrdet, vor allem durch Blutungen, bes. Apoplexien oder 
Hamorrhagien aus dem Magendarmkanal; bei alteren Personen versagt 
schlieJ31ich, zumal bei der nicht seltenen Komplikation durch Atherosklerose 
und Emphysem, das Herz. 

Therapie. Symptomatisch leisten Vorztigliches (bes. gegen die Schwin­
delzustande) groJ3e Aderlasse (600-800 ccm durch Venae sectio); flir 
2-4 Monate sind dann oft die Beschwerden wesentlich gemildert. Ahnliche 
Besserungen sahen wir nach isolierter Rontgen bestrahl ung der sich 
dabei nicht unerheblich verkleinernden Milz. 1m Gefolge der Milzbestrah­
lung tritt wohl auch vortibergehend eine mittlere Herabsetzung der Erythro­
cytenzahl ein; doch ist die Beurteilung dadurch erschwert, daJ3 die Werte 
auch spontan in kurzer Zeit nicht unerheblich schwanken. Die wirksamste 
eher einen Dauererfolg versprechende Therapie scheint gegeben durch 
systematische, evtl. wiederholte Bestrahlungen der Knochen (Wirbel, 
Becken, Scapula, Rippen und Rohrenknochen). durch welche bereits in 
mehreren Fallen ein Erythrocytensturz auf normale oder gar leicht unter­
normale Werte herbeigeflihrt werden konnte. Es gelingt dabei zweifellos, 
das hyperplastische erythropoetische Gewebe zu reduzieren resp. seine 
Wucherungstendenz aufzuhalten; doch ist sorgfaltigste Kontrolle des Blutes 
unerlaJ3lich, damit nicht tiber das Ziel hinausgeschossen wird und irreparable 
Zerstorungen, vor aIlem auch des leukocytaren Apparates, angerichtet wer­
den. Forsch bach und Brieger sahen bei einem sehr lange, anscheinend mit 
ausgezeichnetem Erfolge bestrahlten Fane schlieBlich den Ubergang in eine 
akute Myeloblastenleukamie; diese Umwandlung in ein leukamoides Blutbild 
ist aber auch ohne vorangehende Bestrahlung mehrmals beobachtet worden. 

Die Anwendung des Blutgiftes Phenylhydrazin, die auf eine Emp­
fehlung von Eppinger gelegentlich versucht wurde, scheint mir in der 
Praxis nicht ratsam. Zu versuchen ist auch die in letzter Zeit von mehreren 
Seiten empfohlene Behandlung mit Milz oder Milzextrakten (Splenotrat, 
Splenoglandol); doch darf man die Erwartungen bei dieser Therapie nicht 
zu hoch spannen. E. Frank-Breslau. 
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Chlorose. 

Die Chlorose (Bleichsucht) ist eine im allgemeinen nur bei jungen 
Madchen im Anschlull an die Entwicklung zur sexuellen Reife sich aus­
bildende Blutarmut, welche dadurch gekennzeichnet ist, daB der Farbstoff­
gehalt des einzelnen Blutkorperchens sich stark vermindert. 

Die sachkundigen Beobachter aller Kultumationen stimmen darin 
iiberein, daB die echte Chlorose im Laufe der letzten zwanzig Jahre immer 
mehr zur Raritat geworden ist: die Krankheit ist im Verschwinden. Es 
ist kaum angangig, einen solchen Wandel aUein mit der Verfeinerung der 
Diagnostik zu erklaren, die vieles ausscheidet, was friiher zur Chlorose 
gerechnet wurde. Wahrscheinlich ist es, daB die Ursache in der geanderten 
Lebensweise der jungen Madchen gesucht werden muB, die viel weniger 
domestiziert sind als friiher, die, frei von beengenden Kleidungsstiicken, 
sich korperlich ganz anders riihren und ihren Leib den Einfliissen von Luft, 
Licht und Sonne viel starker aussetzen als vor dem Zeitalter des Sportes 
und der korperlichen Ertiichtigung. 

Die inneren Ursachen der charakteristischen Blutveranderung be­
ruhen wahrscheinlich auf einer Storung der inneren Sekretion der 
Keimdriisen resp. der Korrelation dieser Organe zu anderen endokrinen 
Drusen. 

Kennzeichen. In leichteren Fallen ist lediglich der Hamoglobingehalt 
herabgesetzt (bis auf die Halfte der Norm), die Zahl der Erythrocyten 
aber normal, in schweren Fallen auch Abnahme der Zahl, aber stets wesent­
lich starkere Reduktion des Farbstoffgehaltes, z. B. Zahl der roten Blut­
korperchen 3500000, Hamoglobingehalt 30 %: Farbeindex 0,4. 1m Blut­
praparat sind die Erythrocyten blaB, haben haufig nur einen schmalen 
Randsaum von Hamoglobin mit breiter, ungefarbter zentraler Delle. Mit 
diesem Blutbefunde verbindet sich eine groBe Zahl teils subjektiver Be­
schwerden, teils objektiver Veranderungen, die aber zum guten Teil nicht 
lediglich Folgen der Anamie, sondern koordinierte Symptome sind. Von 
Klagen der Chlorotischen waren zu nennen: Kopfschmerzen, Schwindel­
gefiihle, abnorme Ermiidbarkeit, Wechsel zwischen hochgradiger Er­
schlaffung und groBer Agilitat, Magenbeschwerden (durch Volle im 
Epigastrium, Schmerzen nach den Mahlzeiten, Sodbrennen), Herzklopfen, 
kalte Hande und FiiBe. Objektiv finden sich: blasse, ins Grunliche spielende 
Hautfarbe, Nonnensausen, geringe Herzdilatation, systolische Gerausche, 
leichte Knochelodeme (in schweren Fallen mitunter Venen- und Himsinus­
thrombosen), Superaciditat, Obstipation, Amenorrhoe, seltener Menorrhagie, 
Fluor albus, erhohter Spinaldruck. 

Bei hoheren Graden von Chloroanamie ist Chlorose nur dann zu 
diagnostizieren, wenn chronische Blutverluste, z. B. durch iiberstarke 
Periodenblutungen, bes. auch aus einem nur nach dem Darm blutenden 
Ulcus pylori (das iibrigens nicht selten gerade bei Chlorotischen sich 
findet), auszuschlieBen sind (Teerstiihle, chemischer Nachweis okkulter 
Blutungen!). Hinter dem Bilde der Chlorose kann sich eine begin­
nende Lungentuberkulose verstecken! (Denke auch an beginnende Gra­
viditat!) 

Es gibt aber auch stark ausgesprochene sekundare Anamien mit her­
abgesetzter Farbekraft der roten Blutkorperchen, bei denen klare Ur­
sachen (chronische Blutverluste, maligne Tumoren, Infekte, Nephritis) 
nicht nachzuweisen sind und die doch nicht als Chlorose bezeichnet 
werden konnen. So ist in neuerer Zeit betont worden, daB bei Achylia 
gastrica nicht nur das Bild der pemiziosen Anamie, sondem auch das 
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einer schweren sekundaren (auf Eisen sehr gut ansprechenden) Anamie 
entstehen kann. 

Therapie. In schweren Fallen absolute Bettruhe, Freiluftliegekuren, 
in leichteren, zumindest in der ersten Zeit der Behandlung auch am Tage 
mehrstiindige korperliche Ruhe, vor allem aber ausgiebiger Schlaf (keine 
abendlichen Tanzvergniigungen!). hochstens leichte Gymnastik. Am PJatze 
sind ferner milde hydrotherapeutische MaBnahmen (anfangs vielleicht nur 
spirituose Waschungen, dann kiihle Abreibungen, kohlensaure Bader). 
Schwitzprozeduren (Gliihlichtbader 2-3 mal wochentlich) kommen in 
Betracht, wenn die medikamentose Therapie versagt. 

Als wichtigstes Medikament gilt das Eisen, das durch die Kombination 
mit Arsen noch wirksamer gemacht werden kann. 

Be is pie 1 e: Acid. Arsen 0,1; Ferr. reduct. 10,0; Chinin. hydrochl. 2,5; Extract. Strychni 
0,5; Mass. pilu!. quan!. satis ad pilu!. 100. S. 3 mal tag!. 1-2 Pillen nach dem Essen. 

Ferri lactici 10,Oj Acidi arsenic. 0,1; Pulv. et Succi Liquirit. quant. satis ad pilnl 100; 

Consp. Cinnamomi. S. 3 mal tag!. 1-2 Pillen nach dem Essen. 
Compretten Ferrum cum acido Arsenici comp.; Packungen zu 50 und 100 Compr. S. 

3 mal tag!. 1-2 Compr. nach dem Essen. 
Ferri lactici (aut reducti) 10,0; Acidi arsenic. 0,1; Chinin hydrochl. Pulv. folior. Digi­

tal. titr. aa 2,5; Mass. pilnl. ad pilnl. 100; Consperge Cinnamomi. S. 3 mal tag!. 1-2 Pillen 
nach dem Essen (bei Anamien mit Herzgerauschen. Herzdilatation). 

In welcher Form man das Eisen gibt, das stets auf vollen Magen ge­
nommen werden soli und nicht mit gerbsauren Praparaten zu verbinden ist, 
wurde bis vor kurzem als ziemlich gleichgiiltig betrachtet. Neuerdings 
bahnt sich darin sowie in der Frage nach der GroBe der Tagesdosis ein 
deutlicher Wandel an. Die tagliche Dosis sollte nach Quincke etwa 
a,I g metallisches Eisen betragen. 

Jetzt werden, z. B. von Nageli, wesentlich groBere Dosen von Eisen 
empfohlen, insbes. in Form von Ferrum reductum (1,0-3,0 g pro 
die). Der Erfolg soli dann bei sekundaren Anamien und auch bei der 
Chlorose viel deutlicher und rascher hervortreten. Eine geeignete Form 
c\er Verardnung ist auch die der Suspendierung der Eisenteilchen in Kakaa­
butter (Fermettae). 

Nach Stark en stein sind Ferrisalze (Ferrum oxyd. sacchar., Ferrum 
hydrooxyd. dialys.) vollig unwirksam; Yom pharmakodynamischen Stand­
punkte kommen nur Ferrosalze resp. das metallische Eisen, das durch 
die Salzsaure des Magens in Ferrochlorid umgewandelt wird, in Frage. 
Von offizinellen Eisenpraparaten sind demnach zu empfehlen: die Bla u d­
schen Pillen, Syrupus ferri jodati, Ferrum lacticum, die ferrohaltige Ferri­
chloridlosung, die als Tinctura nervino-tonica Bestuscheffii bekannt ist. 
Starkenstein hat das Ferrochlorid unter dem Namen Ferrostabil 
eingefiihrt, das in Dosen von 3-4mal 2 Tab!. taglich eine intensiv blut­
bildende Wirkung zu entfalten scheint. 

Ferroverbindungen sind ferner die Eisenwasser, aber nur an Ort und 
Stelle getrunken (in Kudowa, Elster, Franzensbad, Schwalbach, Lieben­
stein, Pyrmont); Baudisch und Welo glauben nachgewiesen zu haben, 
daB das Eisen in den Quellen in einer eigentiimlichen aktiven Form vor­
handen sei, die schan nach wenigen Minuten verlorengehe. Darauf baut 
sich die neueste Therapie mit Siderac (Ferronovin) auf, welches dieses 
aktive Eisen in Form des Magnetits enthalten sol!. Starkenstein sagt, 
daB die Inaktivierung der Wasser nichts anderes sei als die Umwandlung 
der nativen Ferrobicarbonatverbindungen beim Entweichen von Kohlen­
saure in unlosliche Ferrocarbonatverbindungen, die sich dann rasch zu 
Ferricarbonat und Ferrihydroxyd oxydieren. Auch das Siderac ist nach 
Starkenstein nur wirksam, sofern es Ferroverbindungen enthalt. 
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Die komplexen Eisensalze, in denen das Eisen Bestandteil eines Anions 
jst (Chininum ferrocitricum, Tinct. ferri pomata), haben nach Starken­
stein nicht die den Ferroverbindungen eigentiimlichen Wirkungen. Die 
sog. organischen Eisenpraparate, Ferratin, Triferrin, Triferrol sind, insofern 
das Eisen durch die Salzsaure langsam abgespalten wird, den anorganischen 
gleichzusetzen. 

Hamoglobin und seine Derivate enthalten kein ionisiertes Eisen und 
konnen nur als Aufbaumaterial fiir eisenhaltige Komponenten der Zellen 
Verwendung finden, nicht als Reizstoffe fiir die Blutbildung oder als Tonica. 

Ais Heilmittelleichter, hochstens mittelschwerer Chlorose ware schlieJ3-
lich noch die Ehe anzusehen, insofern von erfahrenen Arzten behauptet 
wird, daJ3 mit dem Einsetzen der Graviditat die Krankheitssymptome 
schwinden. E. Frank-Breslau. 

Anhang. 

Blutgruppen. 
Die Erfahrungen bei der Bluttransfusion haben nicht nur die Unver­

traglichkeit von tierischem Blut, sondern auch die gelegentliche Unvertrag­
lichkeit von arteigenem Blut gezeigt. Die Ursache der gelegentlichen Un­
vertraglichkeit von Blut verschiedener Menschen ist in erster Linie die 
Hamagglutination, die zu Storungen sehr ernster Art Veranlassung geben 
und oft sogar den Tod zur Folge haben kann. Es muJ3 daher ohne Ausnahme 
jeder Bluttransfusion von Mensch zu Mensch eine Friifung auf Vertraglich­
keit vorhergehen, und zwar durch Feststellung der Hamaggl u tina tion. 

Je nachdem das Serum eines Menschen die Blutzellen eines anderen 
agglutiniert oder die Zellen des einen von dem Serum anderer agglutiniert 
werden, unterscheidet man 4 Gruppen, wie sie die folgende Tabelle zeigt, 
wobei + Hamagglutination und - Fehlen derselben bedeutet. 

Serum der Gruppen. 

1 
ABO 

Slutzellen A 
der I~ 

Gruppen Ba 
0"(1 

II 
III 

4 

IV I 

+ 

+ 

B" 0"'(1 jetzt uhliche Bezeichnung 
III IV Bezeichnung nach Moss 

" 
Jansky 

+ + 
+ + 

+ 

Die Einteilung wird verstandlich, wenn man nach v. Dungern und Hirsch­
feld in den roten Blutzellen zwei voneinander unabhangige agglutinable 
Substanzen A und B und in dem Serum 2 entsprechende Hamagglutinine 

,ex und fJ annimmt, so daJ3 bei Vorhandensein von einem Agglutinogen stets 
das dem fehlenden Agglutinogen entsprechende Agglutinin vorhanden ist. 
Gruppe OexfJ enthalt kein Agglutinogen; die Blutzellen von OexfJ konnen 
demnach nicht agglutiniert werden, wahrend die Blutzellen der Gruppe AB 
von dem Serum aller anderen Gruppen agglutiniert werden konnen, jedoch 
das Serum der Gruppe AB keine agglutinierende Fahigkeit hat. Das Fehlen 
,der beiden Agglutinogene A und B bezeichnet man entweder als 0 oder 
nach Bernstein als R, da es ein bestimmtes Merkmal darstellt, das sich bei 
der Vererbung der Blutgruppeneigenschaft, die den Mendelschen Gesetzen 
folgt, recessiv verhalt im Gegensatz zu den dominanten Erbmerkmalen A 
und B. Da die Agglutinogene erbeigentiimlich sind, so bleiben sie als konsti-
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tutionelles Merkmal das ganze Leben hindurch bestehen. Die Agglutinine 
entstehen in der Ontogenese spater und haben einen mehr konditionellen 
Charakter. Sie konnen daher auch einmal schwach entwickelt sein oder 
sogar fehlen. So erklart sich das Vorkommen von Untergruppen: Ao' Bo, 
o IX, 0 p. Ferner ist zu beachteu, daB bei gleichzeitigem Votkommen von 
IX und p die verschiedenen Agglutinine quantitativ sehr verschieden ent­
wickelt sein konnen. 

Bei der Transfusion hat die Erfahrung gezeigt, daB es in erster Linie 
darauf ankommt, daB das Blut des Spenders yom Blut des Emp­
fangers vertragen wird, wobei es wiederum wesentlich ist, daB das 
Empfangerblut keine Agglutinine gegen die Spenderblutzellen hat, wahrend 
dies umgekehrt nicht so schwer wiegt wegen der bei der Transfusion statt­
findenden Verdunnung des Spenderblutes. Deswegen werden Menschen 
der Gruppe OIXP als Universalspender und solche der Gruppe ABo 
als Universalempfanger bezeichnet, erstere wei! sie kein Agglutinogen 
und letztere weil sie kein Agglutinin besitzen. -
Die Pieile in der nebenstehenden Abb. geben die /lOa OtIC 
Moglichkeit der Transfusion an. 

In Deutschland kommen die Gruppen 0 und 
A zu etwaje 40%, Bzu Is%undABzus%vor. 
Wenn irgend moglich sollten aber Transfusionen 
nur bei Menschen gleicher Gruppe gemacht 
werden. Es ist also vor jeder Bluttransfusion eine 1/ 0. 
serologische PrUfung auf "Vertraglickeit" geboten. 'fi :xp 
Dies gilt a uch bei nachsten Bl utverwand ten, Abb. I. 
da sich bei der Vererbung der Blutsgruppen er-
geben kann, daB ein Kind einer anderen Gruppe, z. B. Ap angehoren 
kann als die Mutter (z. B. BIX), so daB unter Umstanden sogar maximale 
Unvertraglichkeit besteht. Bei der Vererbung der Blutgruppen gilt all­
gemein, daB, wenn das Kind ein Merkmal hat, das dem einen der 
Eltern fehlt, dieses Merkmal notwendig bei dem andern vorhanden sein 
muB (worauf sich die forensische Anwendung bei der Ermittlung der 
Vaterschaft grundet). 

Die serologische Untersuchung vor einer Bluttransfusion 
besteht aus: 

1. Feststellung der Blutgruppen durch Testsera. Es genugen Testsera 
der Gruppe A(J und B", die jedoch hochwirksame Agglutinine enthalten 
mussen, da sonst ein evtl. nur schwach entwickeltes Agglutinogen sich dem 
Nachweise entziehen kann. 

Technik. Auf je einen Objekttrager wird ein groBer Tropfen des Test­
serums gebracht. Dann wird ein Blutstropfen aus dem Ohrlappchen mit 
je einer Ecke eines anderen Objekttragers aufgefangen, in das Testserum 
gebracht und leicht verteilt. Bei leichtem Hin- und Herschaukeln des 
Objekttragers am besten auf weiBem Grunde beobachtet man die Hamag­
glutination, die in etwa S Minuten stattgefunden haben muB, wobei einer 
der folgenden 4 Befunde eintritt: 

fragliches Blut + Testserum Ba: + + 
" + A(J: + + ---------------------------

Daher die Blutgruppe: AB. 

2. Hat man auf Grund der Blutgruppenfeststellung einen geeigneten 
Spender gewahlt, dann ist es zweckmaBig, vor der Transfusion noch eine 
besondere Probe auf Vertraglichkeit anzustellen, und zwar in vitro wie 
in vivo. 

Muller, Therapie des prakt. Arz!es IIIII. 2. Auf!. 30 
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1. In vitro (Probe nach Rous); In 2 Rohrchen bringt man je 4 Tropf. 
einer physiologischen NaCI-Losung, die 5 % Na-Zitrat enthalt. In das 
1. Rohrchen kommt I Tropf. Spenderblut und 9 Tropf. Empfangerblut 
und in das 2. Rohrchen I Tropf. Empfangerblut und 9 Tropf. Spenderblut. 
Nach 15 Minuten stehen lassen im Zimmer, besser bei 37°, wird aus jedem 
Rohrchen I Tropf. auf einen Objekttrager gebracht mit I Tropf. NaCI­
Losung ohne zu mischen versetzt und bei mittlerer VergroBerung auf Ag­
glutination untersucht. 

2. In vivo (biologische Vorprobe); Man injiziert zunachst intravenos 
10-20 ccm des Spenderblutes und wartet einige Zeit, urn festzustellen, ob 
das eingespritzte Blut symptomlos vertragen wird. 

Nur die sorgfaltige Ausfiihrung dieser serologischen Untersuchungen 
schiitzt bei der Vornahme einer Bluttransfusion vor Zwischenfallen. 

H. Schmid t- Schleicher-Marburg. 



Erkrankungen der Leber und Gallenwege. 
Von Professor Dr. Eduard Miillert-Marburg. 

Einfiihrung. 

Leberuntersuchung (einschl. Funktionspriifung). 

Sachverstandige Vorgeschichten sind gerade bei Erkrankungen der 
Gallenwege unerlal3lich. Stets miissen bei den Anamnesen auch die viel­
seitigen, engen Beziehungen der Leber zu anderen Organen beriicksichtigt 
werden. Aus gleichen Griinden ist immer eine erschopfende Untersuchung des 
Gesamtkorpers erforderlich. Man fahnde in erster Linie nach Erkrankungen 
des Stoffwechsels (wie Fettleibigkeit, Zuckerkrankheit), des Herzens (In­
suffizienzen, bes. des rechten; schwielige Mediastinoperikarditis) und des 
Blutes, vor allem· Leukamie, aber auch Lymphogranulomatose. Auf chro­
nische Infektionskrankheiten, insbes. Lues, ist gleichfalls zu achten. Dal3 
schliel3lich die Nachbarorgane der Leber, in erster Linie Magen und Zwolf­
fingerdarm, und jene Organe, die mit der Leber in engerer Arbeitsgemein­
schaft stehen, wie Bauchspeicheldriise und MHz, besondere Beriicksichtigung 
verdienen, ist selbstverstandlich. 

Subjektive Beschwerden. Ortlich: Dumpfe, driickende oder kolik­
artige Schmerzen, meist nur bei akuten, vornehmlich mechanisch bedingten 
oder entziindlichen Erkrankungen der Gallenwege, sowie bei Mitbeteiligung 
der Leberkapsel und des Bandapparates, vielfach verstarkt durch Klei­
dungsdruck und Zwerchfellbewegungen. Schmerzhafte Kapselspannungen 
bes. bei rascher Volumzunahme der Driise, wie bei Blutstauungen infolge 
von Herzfehlem, auch bei akuter Hepatitis. Aus gleichen Griinden wie bei 
Gallenkolik auch hier rechtsseitige Schulterschmerzen: Kapselversorgung 
durch Phrenicusaste; der Nerv kommt vom gleichen Cervikalsegment (4.), 
aus dem auch sensible Aste fiir die Schultergegend entspringen. Gewohn­
lich sind sie eine Begleiterscheinung entziindlicher Prozesse, evtl. mit Aus­
strahlungen in Oberarm und rechte Halsseite, vor allem aber in Riicken, 
selten Brust-Herz-Gegend bis Hals. 

Langsam sich entwickelnde, chronisch-entziindliche Erkrankungen, 
wie Cirrhose, Lebersyphilis, Echinococcus, auch Abscesse, vor allem aber 
Geschwiilste, neigen zu schmerzlosem Krankheitsbeginn. An sich ist das 
Leberparenchym nicht schmerzempfindlich, jedoch Serosa und Gallen­
gangapparat! Beseitigung solcher Schmerzen durch paravertebrale Anasthe­
sien in Hohe des 9. und ro. Dornfortsatzes kann topisch-diagnostischen und 
differentialdiagnostischen Wert besitzen. 

Das weiche Lebergewebe mit seinen klappenlosen Venen antwortet 
auf Storungen im rechten Vorhof, die sich durch Vermittlung der unteren 
Hohlvene auf die Driise fortpflanzen, friihzeitig und leicht durch Volum­
vergrol3erung (anfanglich mehr Stauungshyperamie, spater mehr Stauungs­
induration). Die bei rascherer ausgiebiger Kapselspannung ein-

30 * 
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setzenden Leberbeschwerden konnen das erste subjektive Zeichen 
der Leberschwellung und damit auch einer Herzinsuffizienz sein. 

Objektive Veriinderungen. Allgemeines: Gewichtsabnahme, korper­
liche, auch nervose Schwachezustande, psychische Verstimmungen, dazu 
Appetitmangel, insbes. Widerwille gegen Fette, Hautjucken. Subjektive 
Symptome von seiten der Nachbarschafts- und anderer Organe: Magen­
Darmbeschwerden, Stuhlversto'pfung, Meteorismus, belegte Zunge mit bit­
terem Geschmack, Erbrechen, "Ubelkeit, Magenschmerzen durch begleitenden 
Pylorospasmus. 

Physikalische Leberuntersuchung (Grundlagen und Technik 
hier vorausgesetzt). Inspektion. Am Gesamtkorper gelbe Hautverfarbung 
(Conjunctiven); am Leibe die Zeichen des Kollateralkreislaufes. Etwaige 
Ausweitung oder ortliche Vorwolbung der rechten Oberbauchseite bzw. der 
rechten Unterbrustgegend. Sichtbarer unterer Leberrand und sichtbare 
respiratorische Verschieblichkeit. 

Palpa tion. Achte auf heiBe Haut (Fieber, bes. bei infektioser Chol­
angitis, Cholecystitis sowie bei Abscessen). Palpatorische Auslosung oder 
Verstarkung von Leber- und Gallenblasenschmerzen; Aufsuchen besonderer 
Druckpunkte, lokal vermehrter Bauchdeckenspannung; palpable Reibe­
gerausche. Palpatorische Schmerzauslosung nicht nur durch oberflll.ch­
lichen und tiefen Druck, auch durch passives "Abziehen" des unteren 
Rippenbogens von der darunterliegenden Leber und Gallenblase; hier­
bei, bes. bei Verwachsungen und Pericholecystitis, oft ausgesprochene 
Zugschmerzhaftigkeit, selbst bei fehlendem Druck- und Spontanschmerz. 
Hierauf Abtastung der Gallenblasengegend (normale Gallenblase neben 
dem seitlichen Rectusrand kaum palpabel). Palpatorische Feststellung 
des unteren Leberrandes (in Norm Leberrand kaum tastbar) mit Prii­
fung seiner respiratorischen Verschieblichkeit, seiner Form und seiner 
Konsistenz (hart, weich, scharf, stumpf, verdickt, glatt, eingekerbt, hocke­
rig). Fiihlbare Verunstaltung durch Schniirleber; tJberlagerung evtl. ent­
ziindlich geschwollener Gallenblase durch ausgezogenen Riedelschen 
Lappen. Sorgfaltige Abtastung der Leberoberflll.che (auch bei Gegendruck 
vom Riicken her und bei ausgiebigeren Atembewegungen). Grobe Knollen­
Hocker- und Buckelbildung bei Syphilis, Carcinom (hier bes. am Leberrand) 
sowie bei Echinococcus. Weichere Konsistenz einer groBen Leber = Fett­
leber, festere bei glatter Oberflache und scharferem Rand = Stauungsleber 
bei kleinhockeriger Oberflache und unscharfem Rand = Lebercirrhose. 
Vermehrte Konsistenz auch bei Hepatitis, Amyloid; Abnahme bei akuter 
gelber Atrophie; Fluktuation evtl. bei Echinococcus und AbsceB. Man 
achte auch auf echten systolischen Leberpuls infolge Tricuspidalklappen­
insuffizienz und mitgeteilte Pulsationen vergroBerter Lebern durch die 
hinten angelagerten GefaBe. 

Beachte die Erschwerung der Organbetastung durch Fettleibig­
keit, Odem der Bauchhaut, bewuBte oder reflektorische Muskelspannung, 
Meteorismus. Erleichtere die Untersuchung durch warme Hand, durch 
zuvor heiBe Kataplasmen, warmes Vollbad, durch Morphiuminjektionen, 
Narkose, evtl. durch Ablassen von Ascites sowie durch griindliche Magen­
Darmentleerung. 

Perkussion. Nur nach Ausschaltung zahlreicher Fehlerquellen sind 
aus Stand der oberen und unteren Lebergrenze Schliisse auf die wirkHche 
OrgangroBe moglich (in Brustwarzenlinie obere Grenze = untere 6 R.; 
untere am Rippenbogen, hintere etwa II. Brustwirbel). VergroBerungen 
werden u. a. vorgetauscht: a) bei allen Prozessen, die das Zwerchfell und 
damit die Leber nach unten verdrangen (wie Emphysem, Pneumothorax, 
erkennbar am gleichzeitigen Tiefertreten der vorderen und hinteren unteren 
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Lungengrenze). oder subphrenischem AbsceB (Zwerchfellhochdrangung und 
Lebertiefdrangung, b) bei Uberlagerung der oberen Lebergrenze durch pleu­
ritische und pneumonische Dampfungen iiber dem rechten Unter- und Mittel­
lappen, vor allem durch gleichzeitige Pleuraexsudate bei Leberleiden; auch 
mit einer Leberptosis bzw. Wanderleber ist zu rechnen. Fehldiagnosen 
einer Verkleinerung der Leber entstehen andererseits bei Hochstand der 
rechten Zwerchfellhalfte (Schwangerschaft, Meteorismus, Ascites, groBen 
Geschwiilsten), bei teilweiser Abdrangung der wandstandigen Leberpartien 
- oben durch emphysemat6se Lungen, unten durch geblahtes Kolon sowie 
Meteorismus - odeI' gar freien Luftgehalt der Bauchh6hle bei Perforativ­
peritonitis. 

Wirkliche starke Volumverminderungen der Driise sieht man 
fast nur im Endstadium der Cirrhose, der Leberlues, der Phosphorvergiftung 
und akuten, gelben Leberatrophie. GleichmaBige Organvergr6Berungen 
entstehen meist durch Vermehrung des Safte-, vor allem des Blutgehaltes 
(Stauungsleber I), durch Fettansammlung (Fettleber) sowie durch diffuse 
Wucherungen des interstitiellen Gewebes (Cirrhose, auch Syphilis und 
Carcinose). 

Bei jeder physikalischen Leberuntersuchung sind Veranderungcn der 
Leberlage, sowohl nach oben und unten, wie in Form von Kantenstellungen, 
selbst seitlicher Verschiebungen zu beriicksichtigen, ebenso auch patholo­
gische Veranderungen von Nachbarorganen und abnorme Uberlagerungen, 
wie durch geblahte Kolonabschnitte. 

Auscultation. Reibegerausche (Leberkapsel und Parietalblatt des 
Bauchfells; gew6hnlich von untergeordneter Bedeutung!). Gelegentlich 
palpables "Schneeballknirschen" unter den gleichen physikalischen Be­
dingungen (d. h. peritonealen Adhasionen zwischen Leberkapsel und Bauch­
wand). 

R6ntgenuntersuchung. Stand, Form, respiratorische Verschieb­
lichkeit der rechten Zwerchfellhalfte; etwaige gleichzeitige Ergiisse im rechten 
Rippenfellraum. Verbesserungsversuche der r6ntgenologischen Ergebnisse 
durch zwei freilich fiir die allgemeine Praxis wenig geeignete, auch nicht ganz 
unbedenkliche Verfahren. 1. Durch Lufteinblasung in den Bauch­
fellraum (Rautenberg u. a.); noch am harmlosesten vielleicht nach 
Ablassen von Ascites. 1m groBen und ganzen keine besonderen Vorteile 
dieses "Pneumoperitoneums"; jedenfalls stehen die Unannehmlichkeiten, 
ja Gefahren im MiBverhaltnis zu dem Wert der Methode. Zu der gelegent­
lich m6g1ichen, unmittelbaren r6ntgenologischen Erfassung von Gallen­
steinen, vor allem sehr kalkreicher, auch von verdickten und vergr6Berten 
Gallenblasen und dem viel haufigeren, auch wichtigeren Nachweis von 
Veranderungen der Nachbarorgane durch kranke Gallenblasen (z. B. von 
Verziehungen des Magens und ZW61ffingerdarms), ist neuerdings die Chole­
cystographie getreten. Hier handelt es sich urn r6ntgenologische Dar­
stellungen der Gallenblase mit Hilfe eines Kontrastmittels, das dem K6rper 
durch intraven6se oder auf unbedenklichere Weise auch enteral einverleibt 
und durch die Leber wiederum in die Galle ausgeschieden wird (vgl. Abschnitt 
Magen- und Darmkrankheiten, Kapitel v. Bergmann). Einseitige rontgeno­
logische Beurteilung kann freilich oft mehr verwirren als klaren. Auch diese 
Methode verlangt ein Urteil nur im Rahmen des klinischen Gesamtbildes. Zur 
Einfiihrung in dieses Sondergebiet eignet sich das Biichlein von G. Lepehne: 
Fortschritt der Diagnostik und Therapie usw. Carl Marhold-Halle, 1927. 
Dieselbe Vorsicht in der praktisch-klinischen Auswertung erfordert auch die 
gleichfalls fiir die ambulante Krankenbehandlung noch wenig geeignete 
Duodenalsondierung. Man kann hier zunachst den Duodenalsaft, die in 
der Norm goldgelbe und klare "Lebergalle" und durch Aus16sung von" Gal-
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lenblasenreflexen", vor allem naeh Einspritzungen von Pituitrin, naeh Ein­
gie13ungen von Witte-Peptonlbsungen (30 eem; 10 %; kbrperwarm; naeh 
Stepp), aueh von Bittersalzlbsungen (20eem; 30 %), von 01 usw., sehlie13lieh 
aueh eingediekte, dunkle "BlasengaIle" gewinnen. Sehr dunkles Sekret ist 
freilieh fiir "BlasengaIle" noeh nieht beweisend. Es scheint namlich bei kran­
ken Gallenblasen auch Eindickung in den Gallengangen vorzukommen. Bei 
den" Gallenblasenreflexen" studiert man die Latenzzeit bis zum Einstrbmen 
der Blasengalle in den Zwblffingerdarm, dann die chemischen und physika­
lischen, unter Umstanden auch die mikroskopisch-bakteriologischen Eigen­
tiimlichkeiten des Sekrets, vor all em aber den in der Norm recht hohen Biliru­
bingehalt sowie etwaige, evtl. sogar eitrige Triibungen. Freilich kbnnen Eiter­
kbrperchen und Bakterienmassen auch aus anderen Quellen stammen, so 
von gleichzeitigen Magen-Darmkatarrhen, Magengeschwiiren. Das Aus­
bleiben dieser "Gallenblasenreflexe" ist vieldeutig und hbchstens naeh 
wiederholter Priifung mit mehreren chemischen und hormonalen Reiz­
mitteln, vor aHem aber mit Pituitrin, differentialdiagnostisch einigerma13en 
sicher zu verwerten. Bevor man aber die Ursachen in den Gallenwegen 
sucht, mu13 man durch mbglichst erschbpfende Leberuntersuchungen et­
waige StOrungen der Gallenproduktion, die als Fehlerquelle hier in Frage 
kommen und z. B. beim katarrhalischen Ikterus gefunden sind, mbglichst 
auszuschalten versuchen. 

Zur Feststellung von Erkrankungen der Gallengange besitzen wir also 
in solchen Duodenalsondierungen mit Auslbsungsversuchen der Gallen­
blasenreflexe ein wei teres diagnostisches Hilfsmittel, das im Rahmen aller 
iiblichen Untersuchungsmethoden, auch der modernen Leber- und Gallen­
blasen-Rbntgendiagnostik bei positivem Ausfall zur Sicherstellung solcher 
Veranderungen der Gallengange dienen und damit auch die Therapie mit­
bestimmen kann. Negativer Ausfall auch dieser Untersuchungsmethode 
schlie13t andererseits selbst ausgesprochene Erkrankungen der Gallenwege, 
insbes. der Gallenblase, mit hinreichender Sicherheit nicht aus. 

Folgen der Gallenstauung. Ausfiihrliches S. 484. 
Folgen der Pfortaderstauung. Die Venen des Digestionstractus, einschlie13-

lich des Pankreas, der Milz, gehbren im wesentlichen zum Wurzelgebiet der 
Pfortader. Pfortaderstauungen, durch Klappenlosigkeit ihrer Gefa13bezirke 
begiinstigt, au13ern sich demgema13 in sUbjektiven und objektiven Magen­
Darmstbrungen (unregelma13iger Stuhlgang, Durchfalle, Meteorismus, 
Stauungsblutungen aus Speiserbhre und Magen·Darmkanal, aus oberen 
sowie infolge von Venenanastomosen auch unteren Mastdarmvenen), in Ent­
wicklung von Ascites sowie von Milztumor und schliel3lich infolge kompen­
satorischer Ausgleichsversuche der Pfortaderstauung durch das Auftreten 
eines Kollateralkreislaufesauf der Vorderbauchgegend (Caput medusae; 
Venenkranz um Nabel infolge der Pfortaderblutableitung durch den sonst 
obliterierten Nabelstrang und anschlie13ende Bauchhautvenen - im Gegen­
satz zu der mehr langs verlaufenden Venenerweiterung in der seitlichen 
Bauchgegend bei Callateraikreisiauf zwischen oberer und unterer Hohl­
vene bzw. Vena. hypogastrica und Mammaria). Die Milztumoren, die sich 
mit Vorliebe bei Cirrhosen, aber auch bei fieberhaftem und infekti6sem 
Ikterus, bei Leberlues, Phosphorvergiftung, akuter gelber Leberatrophie, 
sogar bei Echinococcus und Amyloid finden, sind allerdings nur zum Teil 
Folgen reiner Pfortaderstauung. Oft spielen koordinierte Organerkran­
kungen, entziindliche Einfliisse und noch nicht naher bekannte funktionelle 
Wechselbeziehungen zwischen Leber und Milz bei ihren Volumenvergrb13e­
rungen im Gefolge solcher Leberleiden die bedeutsamere Rolle. Auch bei 
der Ascitesbildung mu13 man, abgesehen von der Pfortaderstauung, neben­
bei an toxische, insbes. autotoxische, Gefa13wandschadigungen denken. 
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Leberfunktionspriifung. Hierzu gehort schon der Nachweis von Gelb­
sucht, Pfortaderstauungen (Ascites, auch Milztumor) und Kollateral­
kreislaufbildungen. Gelbfarbung der Haut ist eigentlich noch kein einwand­
freier Beweis fiir echten Icterus. Es kommen ja z. B. Verfarbungen mit 
gelben Farbstoffen, wie Pikrinsaure, vor. Ausschlaggebend ist eigentlich 
nur der vermehrte Gallenfarbstoffgehalt im Urin, vor aHem aber im Blute, 
der vermehrter Urinausscheidung vorangehen kann und schon vor deut­
licher Gewebsverfarbung auftritt (in der Klinik evtl. quantitative Bilirubin­
bestimmungen im Serum nach Hijmans van den Bergh bzw. Thann­
ha user-Andersen, unter Beriicksichtigung der sog. direkten Bilirubin­
reaktion beim mechanischen Ikterus und der indirekten beim sog. hamoly­
tischen; vgl. Abschnitt Loning). Trotz der vielseitigen, lebenswichtigen 
Leistungen der Leber, der groBten Druse unseres Organismus, besitzen wir 
keine fiir die Praxis gut brauchbaren Prufungsmethoden ihrer Einzelfunk­
tionen. Kleinere Aufschliisse geben nur die alimentare Lavulosurie 
und die Urobilinurie. Eindeutige Ergebnisse erhalten wir nicht einmal 
durch die schwierigen zeitraubenden Stoffwechseluntersuchungen im Kran­
kenhaus. 

Alimentare Lavulosurie - die alimentare Galaktoseausscheidung ist 
viel unsicherer - deutet ganz allgemein auf Leberschadigung, jedoch nicht 
auf eine bestimmte Erkrankung hin. Alimentare Traubenzuckerausschei­
dung kann trotz schwerster Lebererkrankung fehlen; sie ist im Hinblick 
auf die innigen Wechselbeziehungen von Leber, Pankreas, Nebennieren 
und Nervensystem zu vieldeutig. Das Urobilin entsteht ganz vorwiegend, 
wenn nicht ausschlieBlich, enterogen, und zwar durch Reduktion von im 
Darmkanal vorhandenem Bilirubin (Naheres im Abschnitt Loning). Ver­
mehrter Urobilin- bzw. Urobilinogengehalt im Urin beweist also zunachst, 
daB sich noch Galle in den Darm ergieBt, weiterhin aber, daB die Leber 
infolge einer diffusen Schadigung nicht mehr imstande ist, das aus dem 
Darm resorbierte Urobilin wieder zu eliminieren, oder daB sie ein iibergroBes 
Angebot von Urobilin infolge krankhaft vermehrten Blutzerfalls erhalt. 

Die nervose Driisenregulation geschieht bei der Leber durch den Vagus 
und Sympathicus; fiir das Krankenbett geeignete Funktionspriifungen 
derselben gibt es noch nicht. Auch dem von Widal beschriebenen sog. 
digestiven Leukocytensturz "Crise hemoclasique" d. h. vor allem die prak­
tisch ausreichende Leukopenie, aber auch Blutdrucksenkung und erhohte 
Blutgerinnbarkeit an Stelle der nomalen Verdauungsleukocytose nach Ge­
nuB von 200 g Milch niichtern, kommt vorlaufig eine erhebliche Bedeutung 
nicht zu. Man streitet sich noch dariiber, ob nicht auch Begleiterkrankungen 
diesen alimentaren Leukocytensturz beeinflussen konnen und ob dieser 
Nahrungsreiz mehr auf die Lebernerven, insbes. den Vagus, oder mehr 
unmittelbar auf die Leberzellen wirkt. 

Krankheitsbilder. 

Choledochuserkrankungen. 
Vorherrschende klinische Erscheinungsweise. Der "organische" 

Choledoch usverschluB. Ha u ptursachen desselben: 
1. Verstopfung des Lumens d urch Steine mit oder ohne starkere 

entziindliche Mitbeteiligung des groBen Gallenganges. Fast stets ein Gallen­
stein, der im groBen Gallengang, bes. im Diverticulum Vateri liegen geblieben 
und evtl. weitergewachsen ist. 

2. Carcinome. Primarer Choledochuskrebs sehr selten, bes. von 
Gallengangdriisen ausgehend; Pradilektionsstellen: Papillengegend, Ver-
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einigungsstelle von Hepaticus-Cysticus, Choledochus. Gewohnlich Mit­
beteiligung des groBen Gallenganges bei metastatischen und pri­
maren Krebsen des Pankreas, sowie bei Carcinomen der Gallenblase (ge­
wohnlich Zylinderepithelkrebse, relativ oft mit Cholelithiasis vergesell­
schaftet; wohl auf der gemeinsamen Basis angeborener Gallenblasenano­
malien, zum Teil auch infolge der chronisch mechanischen Reizung durch 
die Steine). Der Gallenblasenprimartumor ist oft derart klein, daB das 
klinische, ja oft das pathologisch-anatomische Bild ganz von den Metastasen 
beherrscht wird. Die Gallengange leiden bald durch portalen Druck krebsig 
erkrankter Lymphdriisen, bald durch unmittelbares und metastatisches 
'Obergreifen der Geschwulst. Achte auf hockerige harte Gallenblasentu­
moren sowie auf etwaigen sekundaren Hydrops beim Tumorsitz in Nahe 
des Gallenblasenhalses. Fur Carcinom konnen femer Ascites infolge kreb­
siger Miterkrankungen des Bauchfells und portaler Drusenentwicklung, 
sowie das Fehlen eines Milztumors sprechen. 

3. Stenosierende Entzundungen der groBen Gallengange als 
Teilerscheinung der Cholangitis. Chronische Tuberkulose der Gallengange 
durch Ausscheidung von Tuberkelbacillen in Galle kommt nur ausnahmsweise 
vor. Parasitare Miterkrankung ist bei Echinococcen und Leberegeln 
moglich. Spulwiirmer konnen wohl nur bei primaren VerschluBstorungen 
des duodenalen Choledochusendes, z. B. bei Erschlaffung und Erkrankung 
des Sphincters, vor allem aber postmortal in den groBen Gallengang ein­
dringen. In der Praxis empfiehlt sich bei ursachlich unklarem Ikterus auch 
das Fahnden auf Parasiteneier im Stuhl. 

Gallensteine; Cholelithiasis. 

Vorbemerkung. 
Fur Steinbildung und weiteres Steinwachstum sind Gallenstauungen 

und klinisch bedeutsame Gallenblasenerkrankungen die wesentlichsten Ur­
sachen. Nur beim Zusammentreffen mit diesen Hauptursachen scheinen 
auch primare Stoffwechselstorungen, vor allem Cholestearinanreicherungen 
in Blut und Galle, eine bedeutsamere Rolle zu spielen. 

Die Gallenblase ist kein einfacher Behalter fUr das auBere Leberzellen­
sekret! Es wird taglich zwanzig- und mehrmal davon abgesondert als in die 
Gallenblase hineingeht. Die Gallenblase ist imstande, die "Lebergalle" 
zur dunkleren "Blasengalle" zu konzentrieren; den Druck im Gallengang­
system zu regeln und dadurch auch die Gallensekretion durch die Leber­
zellen zu beeinflussen. DaB der Mensch die Gallenblasenentfemung be­
schwerdelos ertragen kann, liegt nur an den uberaus sinnreichen Kompen­
sationseinrichtungen unseres Korpers. Gallensta u ungen sind gern 
Teil- und Folgeerscheinungen chronischer Obstipationen. Nur 
die normale Magen-Darmfunktion gewahrleistet den geregelten, von dem 
kleinen, aber kraftigen SchlieBmuskel am Duodenalende des Choledochus 
beherrschten AbfluB in den Dunndarm und damit auch bei der Gallenblase 
die rechtzeitige Entleerung und Wiederansammlung des Sekrets. Das 
Muskelspiel dieses Sphincter Oddi steht in funktioneller Arbeitsgemeinschaft 
mit der Gallenblasenmuskulatur. Offnung des SchlieBmuskels (es kommen 
auch ahnlich wirkende Muskelzuge am Choledochus, insbes. an seiner Pars 
duodenalis, vorl und gleichzeitige Kontraktionen der Vessica fellea lassen 
das Sekret in den Zwolffingerdarm einstromen, gleichzeitige Kontraktionen 
mussen Druckerhohungen in den Gallengangen machen, unter Umstanden 
die weitere Gallenabsonderung hemmen und bei krankhaften Spasmen 
vielleicht Schmerzen und spastische Gelbsucht auslosen. Zu Gallenstau-
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ungen disponieren u. a. gewisse ungiinstige mechanische Bedingungen 
noch normaler Gallenblasen hinsichtlich ihrer Stromungsverhaltnisse (auch 
geknickter, gewundener Verlauf des Anfangsteils des Cysticus, Klappen­
bildung daselbst), die unmittelbare Nachbarschaft zahlreicher und oft er­
krankender Organe (Pylorus, Duodenum, Kolon), neurogene Dysfunktionen 
der Gallenwege (vor allem ihrer Muskulatur), angeborene und erworbene 
Gestaltsanomalien der groBen Gallengange, vor allem der Gallenblase selbst, 
unmittelbarer Druck, z. B. durch "Taillenbander", intraabdominelle Raum­
beengungen und raschere Volumschwankungen, z. B. durch Schwanger­
schaft (sie ist weniger fiir die Entstehung als fiir das Wachstum der Steine, 
vor allem aber fiir die AuslOsung der Koliken bedeutsam), femer ungenii­
gende Korperbewegungen und mangelhafte Zwerchfellatmung, nicht zu­
letzt auch umegelmaBige, vor allem zu seltene, zu iippige, sehr fettreiche 
Nahrungsaufnahme. Das auffallend haufige familiar-hereditare Vor­
kommen der Gallensteine mag zum Teil auf angeborenen Anomalien 
des Stoffwechsels und des Gallengangsystems, zum Teil auf der Gleich­
artigkeit fehlerhafter Emahrung, Bekleidung usw. beruhen. Gleichzeitige 
Stoffwechselkrankheiten, bes. Fettleibigkeit, sind bedeutsam. Frauen, 
namentlich solche, die geboren haben, werden viel haufiger als Manner be­
fallen. Mittleres Lebensalter iiberwiegt, jedoch bleiben auch Kinder 
und Greise nicht verschont. GroBe regionare Verschiedenheiten im 
Vorkommen von Gallensteinen (auffallige Haufigkeit z. B. in Hessen, 
insbes. bei der Bauembevolkerung, vielleicht unter der ungiinstigen Riick­
wirkung steten und starken Genusses nicht emulgierter Fette, wie Speck, 
Schweinefleisch usw., auch zu fester Taillen- und Rockbander mit Schniir­
furchenbildung an der Leber). Nur in einem Teil der FaIle fiihrt die 
Konkrementbildung zu wesentlichen klinischen Storungen. 
Nach Umber ist jeder 10. Erwachsene und etwa jeder 4. Greis, von Frauen 
iiber 60 J ahren etwa jede 2. - ein Gallensteintrager. Bei der Hessen-Nassau­
ischen Landbevolkerung ist dieses Zahlenverhaltnis wohl noch ungiinstiger. 
Die Konkremente bestehen vomehmlich aus Cholestearin und kohlensaurem 
Kalk, Farbungen groBenteils aus Bilirubin, das an Kalk gebunden ist. Meist 
handelt es sich um gemischte Steine, deren Kerne aus Cholestearin, deren 
Schalen aber aus Kalk bestehen. Reine Kalk- und reine Cholestearinsteine 
- die letzteren radiar oder geschichtet - sind selten. Den schuldigen 
kohlensauren Kalk - er weist eigentlich immer auf Entziindungsprozesse 
hin - liefem wohl indirekt schleimabsondemde Becherzellen, die in die 
beim Erwachsenen meist starker gefaltelte Schleimhaut eingestreut sind, 
sowie die gleichfalls echtes Mucin liefemden Schleimdriisen, die sich vor­
nehmlich am Gallenblasenhals finden. Dieser Schleim scheint Kalkaus­
fallungen hervorzurufen. Physiologische Abschilferungen konnen sich bei 
Gallenstauungen krankhaft verstarken und abgestoBene mit Cholestearin 
impragnierte Zellkomplexe zur Steinbildung AnlaB geben. Selbst autoch­
tone Ausfallungen in steriler gestauter Galle kommen in Frage. Zu klinisch 
bedeutsamen Konkrementen kommt es zwar vomehmlich in der Gallen­
blase, zur Bildung kleiner und kleinster Steinchen aber iiberall im Gallen­
gangsystem, selbst in den intrahepatischen Gangen. Das Baumaterial aller 
Gallensteine besteht neben Cholestearin und Bilirubinkalk in ihren oft sich 
umbildenden Kemen, den Bildungszentren, abgesehen von Cholestearin­
ausfallungen auch aus anderem organischen Material, wie abgestoBenen 
Epithelzellenverbanden, Fremdkorpem, Bakterienleitem u. dgl. (sog. 
Magma!). Es mag wohl in jeder Gallenblase gelegentlich zu 
solchen kleineren, noch weichen "Sedimenten" kommen. Sie 
werden aber nur haften, erharten und wachsen in abnorm ge­
bauten, krankhaft veranderten und in ihrer physiologischen 
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Funktion auch durch nervose Ursachen irgendwie gest6rten 
Gallenblasen, ganz bes. aber bei den schon die Ausschwemmung 
verhindernden Gallensta u ungen. Die Cholestearinquelle bilden woW 
in erster Linie die Epithelien der Gallenwege, aber auch die Galle selbst. 
Es mogen deshalb auch primare Cholestearinanreicherungen im Blute -
vielleicht weniger die alimentaren als die endogenen im Gefolge von Fett­
leibigkeit, Schwangerschaft usw. - bei der Gallensteinbildung mitspielen. 
- Zahl, Form und GroBe der Gallensteine wechseln auBerordentlich, 
Sie konnen sich zu Hunderten finden, aber auch einzeln und als Riesensteine, 
fast die ganze Gallenblase fiillen. Ihre urspriingliche Gestalt ist wohl 
kugelig, spatere Facettierung entsteht weniger durch Schliff als durch Druck 
auf die anfanglich noch weichere Masse. Aile diese Dinge, auch die spateren 
sekundaren, oft so vielfarbigen Schichtungen, vomehmlich durch Chole­
stearinanlagerungen, hat namentlich Naunyn in vielen bewunderungs­
wiirdigen Untersuchungen festgelegt. 

Durch mannigfache wechselseitige Beeinflussung fortdauernder, ja sich 
verstarkender Gallenstauung, schon vorhandener Steinbildung, chronisch­
entziindlicher und degenerativer Veranderungen der Gallenblasenwandungen 
mit oder ohne bakterielle Infektion der Galle, von Heilungs- und vor allem 
Auspressungsversuchen der Konkremente durch die glatte Gallenblasen­
muskulatur entsteht dann jener bedenkliche Circulus vitiosus, der fiir die 
klinische Aktivitat der Steinerkrankungen verantwortlich ist. Mechanische 
Reizungen durch die Steine unterhalten die Entziindung der Gallenblasen­
wand und veranlassen Drucknekrosen und Geschwiire. Entziindungspro­
dukte der E'rkrankten ScWeimhaut und bakterielle Zersetzungen der Galle 
verursachen neue Niederschlage. Die verminderte Widerstandsfahigkeit 
und erhohte Erregbarkeit einer kranken Gallenblasenwandung antwortet 
auf mechanische Konkrementreize, die eine noch gesunde bakterienfreie 
Schleimhaut ohne Schaden ertragt, mit neuen bedrohlichen Entziindungen 
und iibertriebener unproduktiver schmerzhafter Peristaltik der glatten 
Muskulatur. Die haufige Fortpflanzung der Entziindung der Gallenblasen­
schleimhaut durch Muskelschicht und fibrose Haut auf dem peritonealen 
Uberzug setzt u. a. Verwachsungen, die die Gallenstauung noch verschlim­
mern und die Spasmen der Muskelschicht noch schmerzhafter gestalten 
konnen. Die schuldigen Keime gehoren meist zur Koli-, mitunter auch zur 
Typhus- Paratyphusgruppe. Bedenklicher ist die Infektion der Galle und 
kranken Gallenblase mit den iiblichen Eitererregem. Bakterien konnen die 
Blase hauptsachlich durch das primar infizierte Sekret (Keimausscheidung 
aus Blut in Galle, Einwanderung yom Darm aus bei Gallenstauung) oder 
hamatogen erreichen. Bleibende Keimnester in der kranken Blasenwand, 
vor allem in den durch die Luschkaschen Gange gebildeten Schlupf­
winkeln (epithelbekleidete, spaltformige Einsenkungen der gefaltelten 
Gallenblasenschleimhaut), bilden die stete Quelle neuer Entziindungen. 
Man bezeichnet diese Gange auch als "Schlamm- und Bakterienfanger" 
der Gallenblase. Sie werden jedenfalls haufiger zum Ausgangspunkt einer 
gefahrlichen, ulcerosen Cholecystitis. 

Klinische Kennzeichen. 
Gallenkoliken haufiger ohne, als mit Gelbsucht! Teils vor­

herrschend entziindliche, d. h. cholecystische Anflille, teils mehr Stein­
koliken mit produktiven, d. h. erfolgreichen oder unproduktiven Aus­
pressungsversuchen der Konkremente. Selbst bei kleinen Steinen sind 
heftige peristaltische Wehen zum Durchtransport erforderlich. Hauptursache 
der Kolikschmerzen sind intensive Spasmen der glatten Muskulatur von 
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Gallenblase und groBen Gallengangen, ausgelOst durch Entziindungs­
prozesse, sowie mechanisch durch die Steine, vermutlich auch durch primar 
nervose Reize. Eine "Hypermotilitatsneurose" der Gallenwege (Westphal) 
begleitet nicht selten - anscheinend als vagotonische Stbrung - die Stein­
erkrankung. So1che Spasmen mit Innendruckerhohung im Gallengang­
system scheinen freilich auch bei sonst gesunden Gallenwegen vorzukommen 
und rein neurogene Koliken zu verursachen. Sorgfaltige Vorgeschichte 
zur Diagnose oft wichtiger als der objektive Befund. 

Zur Vorgeschichte. Einsetzen der Anfalle spontan oder Auslosung, z. B. 
durch griiBere Mahlzeiten (namentlich bei spateren Verwachsungen der 
Gallenblase mit Magenausgang und Zwiilffingerdarm), durch Diatfehler, 
Schwangerschaft, auch psychische Erregungen, briiske kiirperliche An­
strengungen und Erschiitterungen. Ungestiimer Beginn mit qualenden, 
meist kolikartigen, auch dumpfbohrenden, nagenden, schniirenden Schmer­
zen, mit Friisteln, Erbrechen, Ubelkeit, Meteorismus, AngstschweiBen 
und Kollapserscheinungen, anfanglich bes. spat nachmittags und nach ts. 
Gerade die ersten Attacken lieben die Mitternachtszeit (N a u n yn). 
Schmerzen, oft schier unertraglich, den Wehenschmerz an Heftigkeit iiber­
treffend. Intensitat derselben weniger von GroBe als von Oberflachen­
gestaltung und Harte der Steine, sowie vom Grad der Entziindung, 
Intensitat der Spasmen der glatten Muskulatur und der Mitbeteiligung 
des Bauchfells abhangig. Gewiihnlicher Schmerzsitz: Rechte Ober­
bauchgegend mit Ausstrahlung in Riicken und Schultern, bes. rechts. 
Oft nur "Magenkrampf". Verschwinden der Schmerzen meist durch 
Abklingen der Spasmen und des Entziindungszustandes, gliickliche 
Choledochuspassage des Steines oder Zuriicktreten desselben in Gallen­
blasenlumen - mitunter ebenso schlagartig, wie die Kolik gekommen ist, 
nach einer von Minuten bis zu Stunden schwankenden Dauer, oft mit 
voriibergehenden Abschwachungen und Verstarkungen durch Nachlassen 
und Neu-Einsetzen peristaltischer Wehen oder andersartiger Spasmen der 
Gallenwege. Auch die physiologischen Engen der Gallenwege, die Cysticus­
und Papillengegend, mogen bei zeitweisen Schmerzverstarkungen im Gefolge 
lithogener Koliken eine Rolle spielen. Haufig eine den Gallensteinkranken 
genau bekannte Aura des Anfalls (wie Ubelkeit, unangenehme Sensationen 
im Leibe). Kenntnis dieser Aura in jedem Einzelfall wichtig zur rechtzeitigen 
Anwendung von Linderungsmitteln. 

Zum Befund. Verstarkte Muskelspannung in rechter oberer 
Bauchgegend mit Abschwachung, ja Verlust des rechten oberen 
Bauchdeckenreflexes. Druckempfindlichkeit der oft vergriiBerten 
Leber, besondere Schmerzempfindlichkeit der Gallenblasengegend bei vor­
sichtiger, langsamer, miiglichst tiefer Betastung mit warmer Hand, evtl. 
erst nach einer Morphiumspritze. Glatter, birnformiger, respiratorisch ver­
schieblicher Gallen blasen tumor nur gelegentlich palpabel (Verwechslung 
mit dem deckenden Riedelschen Lappen). Ikterus bei gleichzeitiger in­
fektiiiser Cholangitis oder bei SteinverschluB des Choledochus, vielleicht 
auch durch reflektorische Spasmen des Choledochussphinkters am Duode­
nalende. Palpable Milzschwellungen fast nur bei veralteten Fallen und 
Komplikationen. 

Bei j edem verdach tigen Anfall. Womiiglich taglich, unter Um­
standen sogar mehrmalige Besuche mit sorgfaltiger Beobachtung des Ge­
samtzustandes, mit Priifung auf spontane Schmerzen (evtl. bei tiefer At­
mung, beim Husten, sowie beim Aufsetzen im Bett ohne Unterstiitzung 
der Handel. ferner mit Kontrolle auf iirtliche Muskelspannung, auf Ver­
schwind en des rechten oberen Bauchdeckenreflexes, auf palpatorische 
Schmerzhaftigkeit und etwaige intraabdominelle Resistenzen in der Gallen-
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blasengegend. Stets Temperaturmessen, auf Pulszahl achten, Sttihle (4 bis 
5 Tage lang) und Urin aufbewahren, zumindest besichtigen lassen I Sorg­
faltige am besten rectale Temperaturmessung mindestens 3-4mal 
taglich. Frosteln kann zwar reflektorisch sein. Es ist aber auf begleitenden 
Infekt verdachtig. Fliichtiges Fieber beim Anfall ist ohne ernstere Bedeu­
tung, flir die Annahme eines Infekts vielleicht nicht einmal entscheidend. 
Anders hartnackigeres, hoheres, nachtragliches Fieber oder gar Schtittel­
froste! Sttihle auf Steinabgang untersuchen (vermeide hierbei Verwechs­
lung mit dem beliebten, aber nur als Raritat vorkommenden .. Gallen­
grieB" (meist PseudogallengrieB, d. h. kleine Fruchtkerne und verholzte 
Pflanzenzellen), sowie mit .. Pseudogallensteinen", d. h. Seifenklumpen. 
bes. nach Kurpfuschermitteln. Beachte andererseits den Konkrementzerfall 
wahrend der Darmpassage. Untersuche ferner das Erbrochene (gallig? 
ausnahmsweise sogar Steine), sowie Urin (Gallenfarbstoffreaktion!). Bei 
atypischem, langer sich hinziehendem hochfieberhaftem, mit haufigen 
Schtittelfrosten einhergehendem, bes. schwerem Verlauf rechne mit Kom­
plikationen. Am wichtigsten sind hier: schwere ulcerose und phlegmonose 
Cholecystitis, intramurale AbsceBbildung der Gallenblasenwand, multiple 
AbsceBbildung in Leber und Umgebung der Gallengange, vor allem aber 
Empyem der Gallenblase und eitrige Cholangitis, gelegentlich auch sub­
phrenische Abscesse, umschriebene Peritonitis, Mitbeteiligung des Pankreas, 
gleichzeitige Carcinomentwicklung. Namentlich bei Kokkengehalt kann 
eine eitrige Cholangitis allgemeine Sepsis und schlieBlich tiberall Metastasen 
hervorrufen - abgesehen von der viel haufigeren und leicht verstandlichen 
Ausbreitung per continuitatem auf Leber, Bauchspeicheldrtise, subphre­
nischen Raum und Pleura. Gewohnlich sind Koliarten, die wahrscheinlich 
haufig hamatogen eingeschleppt werden, aber in gesunden Gallenwegen 
schwer haften, die Erreger solcher eitrigen Cholangitis. Ha ufige Folge­
zustande der chronischen rezidivierenden Cholecystitis sind 
u. a.: Narbige Schrumpfung und Verdickung der Gallenblase, hydropische 
Blase mit und ohne Steine im Gallenblasenhals und Cysticus. Spontan­
heil u ng fast nur bei kleineren Konkrementen durch gltickliche Choledochus­
passagen, evtl. mit relativ harmloser Fistelbildung zwischen Diverticulum 
Vateri und Zwolffingerdarmlumen. Gefahrlicher sind die Heilbestre­
bungen des Korpers durch Fistelbildungen zwischen Gallenblase 
einerseits und Colon oder Duodenum andererseits. Denke hieran bei Ab­
gang groBerer Konkremente, die sicher Bilirubin oder Cholestearin ent­
halten. Auch Bauchdeckengallenfisteln kommen vor allem nach verkannten 
Empymen noch vor. 

Praktisch wichtlge PehIdlagnosen. 
Heftige .. Kardialgien", d. h. nervose Magenkrampfe. Gewohnlich 

handelt es sich um verkappte Gallensteine mit oder ohne begleitenden 
Pylorospasmus. Verwechslungen mit Magendarmerkrankungen, bes. 
Ulcus, liegen vor allem in Gallensteinflillen nahe, wo der Schmerz vomehm­
lich epigastrisch - selbst unter den linken Rippenbogen verlegt wird, nicht 
kolikartig und nicht ausgesprochen paroxysmal ist (mehr ein schmerzhaftes 
dumpfes Druckgeflihl), wo ferner dyspeptische Storungen wie Brechneigung, 
AufstoBen, Empfindlichkeit des Magens, Stuhlverstopfung die Stein­
erkrankung begleiten. Besondere Schwierigkeiten bereitet mitunter die 
Unterscheidung von Magengeschwtiren (gleichzeitige Sekretionssto­
rungen bei Cholelithiasis, Verwachsungen zwischen Gallenwegen und Py­
lorus, bzw. Duodenum). Man achtet hierbei auf Blutungen, auch okkulte, 
auf regelmaBige zeitliche Bindung der Schmerzen an Nahrungsaufnahme, 
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etwaige Besserung durch bestimmte Korperlagen und Erbrechen. Aus­
schlaggebend kann hier die Rontgen- und Duodenalsondendiagnostik sein 
(S.470). Fehldiagnosen drohen urn so mehr, als gerade bei Gallenkranken 
im Intervall oft ganz vorherrschende, ja isolierte Magendarmstorungen be­
stehen, anfanglich ganz bes. Supersekretionen und spastische Obstipationen 
- moglicherweise als Teilerscheinung einer allgemeineren vegetativ-ner­
vosen Starung der Bauchorgane. Selbst gleichzeitige Nervositat ist bei 
Gallensteinkranken auffallend haufig, in der konstitutionellen Anlage 
schon vorhanden und durch die Riickwirkungen der Steinerkrankung noch 
verstarkt. Vielleicht gibt es auch rein funktionelle, den nervosen Darm­
spasmen analoge Krampfzustande der glatten Muskulatur der Gallenwege 
und dadurch Vortauschungen "organischer" Gallenkoliken. 

Le bercirrhose mit Cholangitis cirrhotica. Ursachlich hat die Leber­
cirrhose mit primarer Cholelithiasis kaum etwas zu tun. In Hessen­
Nassau ist z. B. die Gallensteinerkrankung auBerordentlich haufig, die 
Lebercirrhose auffallend selten. 

Appendicitis, bes. bei hochgeschlagenem Wurmfortsatz. Sorg­
fliltige Vorgeschichte, genaue Bestimmung des anfanglich vorherrschenden 
Schmerzpunktes (evtl. nach Belladonna- und Morphiumdarreichung), Unter­
suchung per rectum und vaginam. Moglicherweise gewinnt bei solchen 
Differentialdiagnosen im Krankenhaus auch der Nachweis von Bilirubin­
vermehrungen im Blute wesentliche Bedeutung. Solche Hyperbilirubin­
amien scheinen bei Gallenkoliken viel haufiger als der nachweisbare Ikterus 
zu sein. 

Rechtsseitige Adnexerkrankung; gynakologische Untersuchung. 
Auch bei Gallenblasenschmerzen. Gelegentlich menstruelles oder pramen­
struelles Aufflackern. 

Rech tssei tige schmerzhafte Nierenerkrankung, wie Nieren­
steine, \Vanderniere, Pyelitis, Nephritis colica, bzw. dolorosa. Beachte vor 
allem das Ergebnis der Urinuntersuchung (stets zentrifugieren), das Ein­
strahlen der Nierenkolikschmerzen in Ureter, Blase und Harnrohre, die 
Hodendruckempfindlichkeit bei Nephrolithiasis, das Verschwinden von 
Nierentumoren durch Darmaufblahung (im Gegensatz zum Deutlicher­
werden von Gallenblasentumoren). Moglichkeit von Kombinationen! 
Gallenblasenschmerzen irradiieren kaum jemals in Blase und Harnleiter, 
eher noch in die Beine (dort selbst Crampi auslosend!). EiweiBspuren findet 
man aber auch nach Gallenkoliken. Besondere diiferentialdiagnostische 
Schwierigkeiten in der Graviditat und bei Wandernierenkoliken. Rontge­
nologische Darstellung des Nierenbeckens kann die Sachlage klaren. 

Ileus mit Koterbrechen bei Entwi.cklung von Gallenblasen-Darm­
fistel und Durchtritt groBer Steine ins Darmlumen. Vorgeschichte! Ge­
wohnlich erst operative Sicherstellung der Diagnose. In einer Eigen­
beobachtung wurde ein Riesengallenstein nach Durchbruch in das Kolon 
und Weiterwanderung zunachst im S-Romanum zur Ursache eines rezi­
<livierenden Ileus und yom Frauenarzt anfanglich als inoperabler Adnex­
tumor gedeutet. Spater wurde er nach einem Laxans unter heftigen wehen­
artigen Schmerzen in den Nachttopf entleert. 

Bei atypischen Schmerzlokalisationen zahlreiche andere Ver­
wechslungsmoglichkeiten, z. B. bei linksseitigem Sitz mit tatsachlichen Er­
krankungen im linken Hypochondrium, bei Ausstrahlung in Herzgegend mit 
Angina pectoris; mitunter sogar Ausstrahlungen ins rechte Bein, also schein­
bare Ischias bei Gallenkolik! 

Carcinom der Gallen wege. Besondere Unterscheidungsschwierig­
keiten von chronischem kalkulosem CholedochusverschluB. Kleinere oder 
schon groBere, aber in Ausbuchtungen liegende Gallengangsteine verlegen 
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oft das Lumen nicht v611ig und kommen demgemaB auch ohne Ikterus vor; 
jedoch ist sekundares Weiterwachstum des Choledochuskonkrementes m6g­
lich. Bei allmahlicher, stetig fortschreitender, von groben Intensitatsschwan­
kungen freier Gelbsucht ohne ursachlichen Schmerzanfall und ohne Fieber 
besteht dringender Carcinomverdacht, bes. bei gleichzeitiger AppetitIosig­
keit und sinnfauiger K6rpergewichtsabnahme, bei sekundarer Ektasie der 
Gallenblase (haufig palpieren!) und beim Fehlen von Milztumor. Klinische 
Sicherstellung der Diagnose gelingt leider oft erst bei Spatsymptomen der 
Geschwulsterkrankung, also beim Auftreten von Ascites, bei fiihlbarem 
h6ckerigem, hartem Gallenblasentumor, bei metastatischen Knoten in der 
Leber. Rechtzeitiger operativer Eingriff beim kalkul6sen Choledochus­
verschluB! 

Pankreaserkrankungen. Glykosurien auch bei Gallensteinen nicht 
selten, gew6hnlich aber auf der Basis eines begleitenden Diabetes ohne 
gr6bere Herderkrankung der Bauchspeicheldriise. NamentIich bei lang­
jahriger Cholecystitis und Cholelithiasis haufig entziindliche, auch nach 
Herausnahme der kranken Gallenblase oft noch fortbestehende Miterkran­
kung des Pankreas, gelegentlich sogar die bedrohliche Pankreas- und Fett­
gewebsnekrose (vgl. S. 506). Pankreaskoliken k6nnen Gallenkoliken v611ig 
gleichen. 

Herzerkrankungen mit rascheren Leberstauungen und schmerz­
haften Kapselspannungen, sowie - bes. bei atypischen Schmerzlokali­
sationen - mit Angina pectoris. - Verwechslungen gar nicht selten. 

Mitunter mag die Infektion der Gallenblase, die ja bald durch Ver­
mittlung der LymphgefaBe erfolgt, bald absteigend, auch aufsteigend durch 
die Galle selbst (im letzteren Fall vielleicht begiinstigt durch Sekretions­
schwachen des Magens), bald hamatogen, wie bei manchen Infektions­
krankheiten (Typhus, Paratyphus), auch durch vorausgehende Periduo­
den i ti s zustande kommen. Hier ist freilich immer schwer zu unterscheiden, 
ob die Gallenblasen- oder die ZW6lffingerdarmerkrankung das Primare ist. 
Gar nicht selten wird diese Periduodenitis dann zur Hauptquelle der Be­
schwerden (vor allem schein bare Belastungsschmerzen des Magens, ahn­
lich wie bei Perigastritis, ganz unabhangig von der Qualitat der Nahrung). 
- Die selteneren Gallenblasenbefunde, wie Divertikel, Einknickungen, 
Einschniirungen durch Spasmen, auch Torsionen sind vorlaufig mehr au­
toptische und operative, als klinische Befunde. 

Ziel der internen Behandlung. 

Bekampfung des Anfalls und Erzielung klinischer Latenz 
des Gallensteinleidens, vor allem durch m6glichste Beseitigung 
der ursachlich mitbedeutsamen Gallenstauung und Gallen­
bias en en tziind ung. 

1m Anfal!: Viele Kranke kennen genau die Vorlaufer ihrer Koliken, 
z. B. ein verdachtiges schmerzhaftes Ziehen in der Lebergegend. Schon in 
dieser "A ura" sofort Bettruhe, heiBe Umschlage auf die rechte Oberbauch­
seite und Einfiihrung des fiir wiederkehrende Anfaue verschriebenen, 
bereit zu haltenden, evtl. auf Reisen, Marsche mitzunehmenden Supposito­
riums mit einer ausreichenden Belladonnadosis (bei Erwachsenen 0,02 bis 
0,05 mit oder ohne Morphium, Pantopon, Codeinum phospho bzw. Extrac­
tum opii; evtl. Zusatz von Papaverin). Beispiel! Extract. Belladonn., 
Pantoponi aa 0,025; Papaverini hydrochl. 0,05 auf 2,0 Kakaobutter zum 
Suppositorium; 5 Zapfchen mit Stanniolumhiillung zur besseren Konser­
vierung. 
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1m vollen twickelten Anfall zur rascheren Schmerzbekampfung 
eine kraftige Morphiumdosis, am besten subcutan 0,015 auch ein zuvor 
bei wiederholten Koliken verordnetes Suppositorium mit Belladonna 
(Tropfen, Pulver oft erbrochen!). Versuch mit paravertebraler Leitungs­
anasthesie (Laewen). Injektion von etwa 10 ccm einer 2proz. Novocain­
Suprareninlbsung rechts von der Spitze des 9. Brustwirbeldornfortsatzes. 
Dadurch voriibergehende Unterbrechung der sensiblen Nervenversorgung 
der Gallenblase. Zur rascheren Linderung der schmerzhaften Spasmen 
der glatten Muskulatur der Gallenwege an Stelle der Belladonna-Suppo­
sitorien auch Zusatz von 1/3-1/2 mg Atropinum sulfuricum zur Morphium­
spritze, dadurch gleichzeitig Verhiitung stbrender Nebenwirkungen der 
letzteren, insbes. des Erbrechens, Darmatonie. Die Morphiumspritze darf 
dem Kranken, auch der Umgebung kaum in die Hand gegeben werden. Bei 
Neigung zu nachtlichen Anfallen, bei groBeren raumlichen Entfernungen, 
auch schlechten Verkehrsverhaltnissen deshalb zur Anfallsbekampfung die 
erwahnten Belladonna-Morphinsuppositorien. Hierbei kaum jemals Mor­
phinmiBbrauch! Die Belladonnawirkung scheint komplexer als diejenige 
des Atropins zu sein. Mitunter jedoch Nebenwirkungen, wie Sehstbrungen, 
Appetitlosigkeit, Trockenheit im Mund, ja Verwirrtheits- und Erregungs­
zustande (letztere bes. bei sehr geschwachten Kranken). 

Nach dieser Schmerzlinderung sorge fUr Stuhlentleerung (Cave 
Drastica, am besten warme Wasser-, auch Kamillentee-EingieBungen, 
evtl. mit angewarmtem Karlsbader Miihlbrunnen. 1m Krankenhaus auch 
hohe, recht warme, literweise DarmeingieBungen zur Darmentleerung und 
Spasmusbekampfung. Als Laxans auch 1/4 I heiBes Wasser mit I Teel. 
Karlsbader Salz, ja 1/2- 1 EBl. Glauber- oder Bittersalz. Falls der Magen 
es vertragt, auch reichliches Trinken heWer Fliissigkeiten, z. B. von Pfeffer­
minztee; versuchsweise warme Bader. 

Auch nach dem Anfall noch Bettruhe, womoglich bis zum Ver­
schwind en der spontanen und palpatorisehen Druckschmerzhaftigkeit, 
sowie etwaiger, auch kleiner Fiebersteigerungen (womoglich Mastdarm­
messungen!) und haufig noch 2-3wochentliche Fortsetzung der 
Belladonna behandl ung: zunachst noch taglich abends, evtl. auch friih 
ein Suppositorium mit etwa 0,025, dann jeden 2. Tag. Belladonna mildert 
die schmerzhaften Spasm en der Gallenblasenmuskulatur und stellt das 
meist entziindete, zumindest reizbare Organ ruhiger. Gleichzeitig be­
kampft es eine begleitende spastische Obstipation und etwaige Spasmen 
des Choledochussphinkters am Duodenum, ein Stromungshindernis fiir die 
Galle. Solche langeren Belladonnakuren wirken bei zahlreichen Gallen­
steinkranken ganz vortrefflich. Vornehmlich im AnschluB an lithogene 
Anfalle zur Erzielung von Steinabgang Duodenalsondierungen mit 
Ablaufenlassen der Lebergalle, dann EingieBungen von Bittersalzlbsungen 
(nach Allard etwa 45 g auf 300 korperwarmen Wassers, durchschnittlich 
vielleieht besser die Halfte, ja 1/4!) und nachtraglicher Ausheberung der 
spater kommenden dunkleren Blasengalle. Solche Magnesiumsulfatlbsungen 
bedingen - wohl reflektorisch - Offnungen des vielleicht sogar krankhaft 
spa tisch kontrahierten Sphincters am duodenalen Choledochusende und 
ein Abstromen von Blasengalle. Als Ersatz hierfiir muB in der Allgemein­
praxis der Versuch dienen, den Patienten friih niichtern noch etwas kon­
zentriertere Bittersalzlosung (vielleicht 100 cern von etwa 25 %) trinken 
und dann auf der reehten Seite liegen zu lassen. Vielleicht Verbindung 
dieses Versuches - einer unblutigen Drainage der Gallenwege - mit einer 
Gallenblasenkontraktionen auslosenden Pituitrineinspritzung (vgl. S. 469). 
Bei duodenalen Magnesiumsulfateinspritzungen solI es gelingen, Stein­
verschliisse des Choledochus zu beheben und selbst groBere Konkremente 
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abzutreiben. In der Allgemeinpraxis freilich empfiehlt sich an Stelle solcher 
.. aktiven Therapie", die auch vorubergehende starkere Verschlimmerungen 
- vor allem neue Kolikschmerzen - verursachen kann, in unmittelbarem 
AnschluB an die Anfalle eher die erwahnte Belladonnabehandlung zur 
.. Ruhigstellung" evti. in Gemeinschaft mit mildem Laxieren, mit warmen 
Kamillentee-Einlaufen, abendlichen Saloldarreichungen, vor allem auch 
mit Atophanyl-Einspritzungen. Man sollte jedoch bei vermutlichem oder 
tatsachlichem CholedochusverschluB vor einem operativen Eingriff, nament­
lich, wenn es sich um geschwachte und altere Personen und solche mit 
Komplikationen handelt, einen solchen Versuch mit intraduodenalen 
Bittersalzinstillationen machen und etwa ausgeloste Schmerzanfalle im Ge­
folge produktiver Koliken durch Einspritzungen von Atropin (etwa 1/2 
bis S/4mg), auch von Papaverinum sulfuricum (0,04) evt1. sogar von Scopol­
amin (etwa 1/s-1/2 mg) mildem, aber Morphium, Pantopon, uberhaupt 
Opiate dabei vermeiden (Allard u. a.). Vorsicht hiermit ist aber geboten, 
wenn - auch an der Rand der Temperatur- und Pulskurve - Anhalts­
punkte fur schwere Wanderkrankungen der Gallenblase, auch fur Empyem, 
ja fur friihere Perforation und schwerere Pericholecystitis bestehen. Es 
handelt sich eben auch hier leider um eine im wesentlichen nur fur das 
Krankenhaus geeignete Behandlungsmethode! 

Behandlung im Intervall. Gelegenheitsursachen, die nach haufiger 
eigener Erfahrung Gallensteinkranker Anfalle auslOsen, wie bestimmte 
Diatfehler, schweres Reben, hartes Fahren, psychische Erregungen werden 
moglichst ausgeschaltet. Die Bekampfung der Gallenstauung und 
der chronisch rezidivierenden Gallenblasenentzundung verlangt 
in erster Linie die Beseitigung chronischer Stuhlverstopfungen, 
ferner eine Bekampfung begleitender Fettleibigkeit und etwaiger 
anderer Stoffwechselstorungen durch zweckmaBige Ernahrung. 
Unterstutzend wirken: der ForHall beengenden Kleiderdruckes, 
ferner genugende Korperbewegung und methodische Atem­
ubungen, vor allem in Form tiefer Zwerchfellatmung. Das beste Rilfs­
mittel gegen die Verstopfung ist auch hier eine entsprechende Di a t. An­
fanglich empfehlen sich zur Unterstutzung Rauskuren mi t Karlsbader 
Wasser sowie die Darreichung von Abfuhrmitteln. Wir selbst 
schlieBen an die beschriebene Belladonnadarreichung, die in Form 1-3wo­
-chentlicher Belladonnakuren bei neuen ortlichen Beschwerden wiederholt 
wird, gem folgende, bes. in Rolland beliebte Verordnung an: Radic. jalap., 
Rad. rhei, Kalii carbon. ali: 12,0; Infunde ad colatur, 150,0; adde Tinctur. 
Aurantii 45,0. D. ad 500,0 Glas. S. nach Zusatz von 1/2 Pfund Puderzucker 
und Umschutteln, fruh niichtern, am besten unmittelbar nach dem Er­
wachen, 1-2 EBlMfel. Bei gleichzeitiger Supersekretion des Magens und 
spastischer Obstipation reichen wir ein alkalisches Pulver: Natrii bicarb., 
Natrii sulfur. sicc., Pulvis rad. rhei, Eleosacch. foeniculi aa 20,0 mit Extract. 
Belladonnae auf das sorgfaltigste pulverisieren, womoglich in Glas mit 
eingeriebenem Glasstopsel. S. 3mal taglich 1 Tischmesserspitze. Psychi­
sche Dressur auf eine bestimmte Zeit der Stuhlentleerung, strenges Inne­
halten regelmaBiger, haufigerer, aber kleinerer Mahlzeiten. Die qualitative 
Zusammenstellung der Diat wechselt nach Eigenerfahrungen des Gallen­
steinkranken, nach Grad der Stuhlverstopfung und unter Berucksichtigung 
gleichzeitiger Fett1eibigkeit. Durchschnittlich Einschrankung fetter Speisen, 
me Speck, Schmalz, Tunken, fetten Fleisches, fetter Backwaren, also 
vor allem der nicht emulgierten Fette, wahrend die emulgierten, wie 
frische Butter, Milch und Sahne - anfanglich freilich in maBigen Mengen 
- oft erlaubt und im weiteren Intervall wegen ihrer "gallentreibenden" 
Wirkung gelegentiich sogar zweckmaBig, ja zu verordnen sind. Vorsicht 
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auch mit bHihendem Sauerkraut, Hiilsenfriichten, grii.6eren Mengen frischen 
Obstes, sehr sii.6en Speisen, starkeren Gewiirzen, auch mit frischem Brot 
und Kartoffelsalat. - Dber Ikterusbehandlung, einschlie.6lich Hautjucken, 
vgl. S. 486. Bei Gallensteinanfallen mit Gelbsucht und Hautjucken ver­
suchsweise innerlich Natr. salicylicum bzw. Aspirin, ferner kiihle Ganz­
packungen, kurzdauernde Bader (Temperatur ausprobieren), spirituiise 
Waschungen, z. B. mit IproZ. Salicylspiritus, 2 % Acid. carbol. liqu., 3 % 
Menthol, Abreibungen mit Essigwasser, Citronenscheiben. 

Medikamente zur intravesicalen Liisung, Erweichung, zum Schliipfrig­
machen von Gallensteinen gibt es noch nicht. Die einschlagigen Reklame­
und Kurpfuschermittel verdanken ihre gliicklichen Kuren meist der Ver­
wechslung von Seifensteinen mit Gallenkonkrementen sowie ihrer laxie­
renden Wirkung bei begleitender chronischer Obstipation. An sich sind 
solche Liisungen und Erweichungen nicht ganz ausgeschlossen. Sie kommen 
ausnahmsweise spontan vor, auch durch "Selbstsprengung" der Steine. 
Wenn die Triimmer dann nicht weggespiilt werden, miigen freilich daraus 
neue Steine wachsen. Auch ein wesentlicher giinstiger Einflu.6 der gallen­
treibenden Mittel ist fraglich. 

In der Rekonvaleszenz von Anfallen und im Intervall kiinnen bei 
giinstigen VermiigensverhaItnissen und bei Beitragen durch Kassen und 
Versicherungsgesellschaften Badekuren in Orten mit alkaliscnen, glauber­
und kochsalzreichen, sowie Bitterquellen in Frage kommen; in Deutschland 
z. B. Mergentheim, Kissingen, Neuenahr, Bertrich, Homburg, Briickenau, 
in Osterreich bes. Karlsbad und Marienbad. 

Die auch bei den erfahrensten A.rzten noch schwankenden Indika­
tionsstellungen fiir die chirurgische Behandlung lassen sich 
schwer in allgemein giiltige Leitsatze fassen. Unseres Ermessens ist n ur 
in einer Minderzahl der FaIle operative Behandiung angezeigt. 
Vorsichtige Indikationsstellung zur Operation verlangen starke Fettleibigkeit 
gleichzeitige Herz-Nierenerkrankungen, Diabetes, chronische Bronchitis, 
klinisch bedeutsame Arteriosklerose, hiiheres Alter. Jeder Einzelfall ver­
langt vor dem Eingriff sorgfaltigste Abwagung unter Beriicksichtigung der 
sozialen und beruflichen VerhaItnisse sowie des kiirperlichen Gesamt­
zustandes. Eine breitere Indikationsstellung zur Operation kommt 
z. B. iiberall da in Frage, wo eine sachgema.6e interne Therapie mit 
gen iigender Schon ung praktisch und urchfiihrbar ist. Absolute 
Anzeichen bilden: eitrig-ulceriise, phlegmoniise Cholecystitis, Gallenstein­
empyeme sowie viilliger langerdauernder, bes. mit Fieber- und Schiittelfrost 
einhergehender Choledochusverschlu.6. Erfolgt einige Tage nach dem An­
fall nicht viillige Riickbildung, dauern vor all em Fieber, nagende Schmerzen, 
Druckempfindlichkeit oder sogar Schiittelfriiste fort, so droht Gefahr. Recht­
zeitige Besprechung mit dem Chirurgen! Eine relative Indikationsstellung 
bilden Undurchfiihrbarkeit und ungeniigender Erfolg des internen Kurplans, 
bes. aber allzu gro.6e Haufigkeit und besondere Schmerzhaftigkeit der 
Anfalle. 

Die oft ungeniigenden Erfolge der internen Gallenblasen- und Gallen­
steinbehandlung beruhen vielfach auf der einseitigen Behandlung nur der 
AnfaIle. Der therapeutische Schwerpunkt mu.6 auch hier in das meist ver­
nachlassigte Intervall gelegt werden. Gewisse Regein fUr die Lebensweise 
miissen oft jahrelang, ja dauernd innegehalten werden, in erster Linie diate­
tische Ma.6nahmen (Vermeidung nicht emulgierter Fette, blahender Speisen, 
iiberhaupt von Uberernahrung und ganz allgemein von diatetischen Siinden). 
In jedem Einzelfall vor Festlegung des "Diatschemas" nach den Ernah­
rungsgewohnheiten, auch der Familie und nach den Eigenerfahrungen des 
Kranken hinsichtlich Vertraglichkeit bestimmter Speisen fahnden, hierbei 

Milller, Therapie des prakt. Arztes III/I. 2. Auf!. 31 
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jedoch das Angebliche von dem Wirklichen trennen. Oft fiihrt das zuflHlige 
zeitliche Zusammentreffen einer Kolik mit dem GenuB einer bestimmten 
Speise zur Verwechslung des "propter hoc" mit dem "post hoc". 1m lange 
schmerzfreien Intervall moglichst keine einseitig strengen Diatvor­
schriften, sondem, wenn irgend durchfiihrbar, Anpassung an eine fiir aIle 
Familienmitglieder mogliche Emahrungsform. UnerlaBlich sind auch die 
Dauerbeseitigung von Obstipationen (sie sind mit Vorliebe das Sprungbrett 
fiir neue Attacken), ein stetes groBeres MaB von Korperbewegungen, auch 
von Atemgymnastik, die moglichste Vermeidung von groBen korperlichen 
Erschiitterungen, nicht zuletzt die sachgemaBe Friihbehandlung etwaiger 
Komplikationen, wie begleitender Stoffwechselstorungen insbes. von Fett­
leibigkeit, akuter Magen-Darmerkrankungen, sowie primar grippeartiger, 
mitunter auch die Gallenblasenerkrankung verschlimmemder Infektionen. 
Auch im spateren Intervall dringen wir auf periodische arztliche Kontrolle, 
auf zeitweise Darreichungen von Bittersalz, des Leu beschen Pulvers (bes. 
bei fortdauemden Supersekretionen und spastischen Obstipationen), der 
hollandischen Abfiihrarznei (S. 480), auf zeitweise Belladonnakuren (in 
Suppositorien oder als Pillen) , auch auf Atropindarreichungen (Urn ber 
gibt 0,001 mit 0,05 Papaverinum hydrochl. als Zapfchen mit 2,0 Kakao­
butter)1, fe~er auf Hauskuren mit Abfiihrwassem (vielleicht am besten zur 
Zeit besonderer auch endokriner Umstellungen, also im Friihjahr). 

Ais Sport empfiehlt sich auch fUr den Gallensteinkranken vomehmlich 
die gesiindeste Form, ein fleiBiges Spazierengehen. Atemgymnastik 
empfehle ich schon bald nach Abflauen der akuten Entziindungsprozesse. 
Wir wissen, daB wahrend der Einatmung eine Blutentleerung der Leber, 
bei der Ausatmung ein Zustromen des Blutes aus der Pfortader erfolgt. 
Am bedeutendsten sind anscheinend respiratorische Blutentleerung und 
Fiillung der Leber bei der gemischten, am geringsten bei der Brustatmung. 

Das Scheitern der hausarztlichen Vorbehandlung geniigt nicht immer 
zur Begriindung des chirurgischen Handelns. Es gehort eben eine sach­
verstandige inteme Anfalls- und Intervalltherapie hinzu, unter Umstanden 
eine klinische Behandlung. 'Oberall da, wo absolute Indikationen be­
stehen, HtBt sich iiber die Dringlichkeit des operativen Eingriffes iiberhaupt 
nicht streiten. In der Praxis liegt die Schwierigkeit leider darin, daB Riick­
schliisse aus dem klinischen Befund auf Grad und Eigenart der anatomischen 
Veranderungen oft so schwierig und unsieher sind. Verdachtig sind in 
klinisch schein bar leiehten Fallen fortdauemd subfebrile Temperatmen 
(Rectal I), auffallig hohe Pulszahl, Neigung zum Frosteln, hartnackige 
Appetitlosigkeit, umsehriebene intensive Druckempfindlichkeit, bes. bei 
tiefer Betastung, auch ohne Belladonnawirkung trockene, auffallig be­
legte Zunge, eine sehweiBige Haut, stete Schmerzen in der Gallenblasen­
gegend bei willkiirlichem Husten (im Krankenhaus auch die Leukocytosen I). 
Allzu leicht dIoht beim Chirurgen die tiberwertung, beim Intemisten um­
gekehrt die Unterbewertung der durchschnittlichen Schwere der Gallen­
blasenerkrankungen. Es sammeln sich eben beim Chirurgen mehr die 
schweren, komplizierten FaIle, wahrend diejenigen des Intemisten - schon 
unter dem Eindruck der Sprechstundenpraxis und gleichzeitigen ambulanten 
Behandlung - wenigstens durchschnittlich leichter sind. 

Dem Kranken darf man nicht die absolut sichere dauemde Beseitigung 
seiner Beschwerden durch die vorgeschlagene Operation versprechen. Ein 
Schmerzrezidiv bedeutet aber noch lange nicht das vom Patienten bes. 

, Von Chologentabletten (hauptsiicblich aus Calomel und Podophyllin bestebend). von 
Gallensaurepraparaten, wie Agobilin und Felamin, sowie von Medikamenten mit Olsauren 
Salzen (Cholelysin, Probilin. Eunatrol) m~cben wir nur ausnabmsweise Gebraucb, Mufiger 
bingegen zur Infektbekampfung vom Salol, Novatopban. 
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gefiirchtete Steinrezidiv. Wenn die Hauptbildungsstatte der Steine, also 
die Gallenblase, entfernt wird, wenn der Chirurg bei der Operation die 
groJ3en Gallengange auf Steingehalt priift, gegebenenfalls drainiert und 
ausspiilt, wird die wichtigste Ursache der Steinrezidive, das Zuriickbleiben 
alter Konkremente und die Neubildung in einer kranken Blase moglichst 
ausgeschaltet. Gegeniiber den unechten Steinrezidiven durch Zuriickbleiben 
spielen die echten durch wirkliche Sfeinneubildung in den Gallenwegen -
es sind dies Raritaten - keine Rolle. Viel wichtiger als alle solchen litho­
genen Schmerzrezidive sind eine ganze Anzahl andersartiger; eine beglei­
tende, auch nach der Operation rezidivierende Entziindung der groJ3eren 
und kleineren Gallengange (diese Cholangitis verliert sich iibrigens meist 
allmahlich!), das haufige Zusammentreffen von Gallensteinerkrankung mit 
noch fortbestehender Enteroptose, mit Wanderniere, mit Blinddarment­
ziindung, mit Magen-Zwolffingerdarmgeschwiiren, auch "spastischer" mit 
Supersekretion des Magens gepaarter Obstipation, Fortbestehen oder Ent­
wicklung von Sub- und Anaciditat, nicht zuletzt mit psychogenen Be­
schwerden. Hierzu kommen schlieJ3lich noch verkappte Pankreasentziin­
dungen und nachtragliche narbige Verengerungen des Choledochus nach 
friiheren Gallensteindruckgeschwiiren, ferner Beschwerden durch alte oder 
neu sich bildende Verwachsungen (z. B. in Form einer Periduodenitis 
oder Perikolitis in der Gegend der rechten Flexur), endlich die spateren 
Bauchwandbriiche nach der Laparotomie. Beim unschliissigen Kranken 
ist oft die bestimmte Erklarung des Arztes am Platze, daJ3 der operative 
Eingriff nicht wegen der Steinerkrankung an sich, sondern wegen ernster 
Komplikationen erforderlich ist, daJ3 die Gefahr des Abwartens unendlich 
viel groLler sein kann als die Gefahr des Eingriffes, und daJ3 das geringe 
Risiko des Schmerzrezidives gegeniiber einer augenblicklichen Lebens­
gefahr kaum in die Waagschale fallen diirfte. 

Die Bewertung jeder Therapie muJ3 gerade bei Gallenkoliken mit einer 
groJ3en Fehlerquelle rechnen - der Launenhaftigkeit des Krankheitsver­
laufs. Dicser wechselvolle, meist unberechenbare Verlauf macht eine indi­
viduelle Prognosenstellung fast unmoglich. Die Forderung einzelner 
Chirurgen nach allgemein-friihzeitiger Operation der Cholelithiasis schieJ3en 
iiber das notwendige, ja mit Riicksicht auf die Operationsmortalitll,t (schon 
an Komplikationen, wie Herz-Lungenstiirungen und Thrombosen, dazu 
noch die Verschlechterung der Prognose bei gleichzeitigem lkterus) zulassige 
MaJ3 weit hinaus. In vielen Fallen erschopft sich eben das Leiden fiir die 
klinische Betrachtung nur in seitenen, ja ganz vereinzelten Anfallen. Schon 
nach dem 40. Jahre erhoht sich die Operationsmortalitat erheblich und 
nach dem 60. ist aIlergroJ3te Zuriickhaltung geboten. SchlieJ3lich gelten 
bes. giinstige Operationsstatistiken auch hier nicht fiir aIle Chirurgen. 
Wenn aber ein Fall mit relativer Indikation, hauptsachlich infolge des 
Versagens sachverstandiger Intervalltherapie, operiert ist, muJ3 die interne 
Nachbehandlung einsetzen, vor allem des etwaigen Gallenganginfektes. 

Anhang. Die sog. Hauskur mit Karlsbader Wasser und ahn­
lichen Heilquellen. Das natiirliche Karlsbader Wasser stellt eine alkalisch­
salinische Thermaiquelle dar. Zu Hauskuren eignet sich bes. der an Kohlen­
saure reichere, haItbarere Karisbader Miihlbrunnen. Optimale Heilerfolge 
sollen sich hiermit nur im Badeort selbst erzielen lassen; die sog. Hauskur 
ist jedoch in der Allgemeinpraxis oft der einzig erreichbare, bei rich tiger 
Anwendung geniigende Notbehelf. Geringere \Virkungen der Hauskur er­
klaren sich weniger durch gewisse chemisch-physikalische Anderungen des 
Versandwassers, als durch Fortfall aller jener giinstigen Beeinflussungen 
des Allgemeinbefindens, die eine Kur im Bade, wo man nur seiner Gesund­
heit lebt, mit sich bringt. 

31* 
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Bei der Hauskur sind folgende Regeln zu beachten: 1. Man muB das 
Mineralwasser hinsichtlich Menge, Temperatur und zeitlicher Anwendung 
"rezeptieren". 2. Eine gleichzeitige Regelung der Lebensweise 
ist erforderlich. Nicht notwendig ist ein generelles Fettverbot, insbes. von 
Butter; zu vermeiden ist im allgemeinen der GenuB von rohem Obst sowie 
von reichlichem zuckerhaltigem Kompott (evtl. Ersatz durch Saccharin), 
cave auBerdem Diatfehler. Selbstverstandlich sind gleichzeitige diatetische 
Verordnungen gegen das Grundleiden, z. B. bei chronischer Obstipation 
oder Diabetes zu geben. Korperliche "Oberanstrengungen sind wahrend der 
Hauskur unstatthaft. ZweckmaBig kann langeres Liegen (evtl. mit "anti­
spastisch" wirkenden Katalplasmen auf das Abdomen) nach den Haupt­
mahlzeiten sein. 3. Der Miihlbrunnen wird friih und mittags, im allgemeinen 
nicht kiihl, sondem warm oder heiLl getrunken (Erwarmung im Wasserbad, 
evtl. unter Thermometerkontrolle). 4. Man trinkt langsam, schluckweise, 
evtl. erst mit geringeren, dann hoheren Temperaturen, zuerst kleinere, 
dann groBere Mengen (z. B. friihmorgens niichtem etwa 75-100 ccm 
korperwarmen Miihlbrunnen, evtl. noch im Bett und nach einer Pause von 
1/4-1/2 Stunde ein gleich groBes, gleich warmes Quantum). Darauf folgt 
ein kleiner Spaziergang oder maBige Heilgymnastik, bevor das erste Friih­
stiick genossen wird. Etwa 4 Stunden nach der Hauptmahlzeit laBt man 
wiederum etwa 100 ccm trinken und abends vor dem Schlafengehen -
kiihler "temperiert" - dasselbe Quantum (bei einer Hauskur durchschnitt­
lich nicht mehr als 1/21 pro die). 

In der Allgemeinpraxis und vor allem in der Kassenpraxis wird man 
sich an Stelle von Miihlbrunnen und natiirlichem Karlsbader Salz meist 
auf das kiinstliche beschranken, hiervon 1-2 Tee1. in etwa 1/41 warmen 
Wassers friih niichtem - gleichfalls langsam schluckweise - trinken lassen, 
auch die Scheringschen Mineraltabletten verordnen. Die kiinstlichen 
Praparate haben nebenbei ganz allgemein den wirtschaftlichen Vorzug 
eines oft leider notwendigen Preisdumpings gegeniiber den oft allzu teuren 
natiirlichen Wassem, wenn auch Analysengleichheit hier noch lange nicht 
chemisch-physikalische Identitat und vollig gleiche biologische Wirkung 
bedeutet. - Eigentlich ist auch bei solchen auf 4-6 Wochen berechneten 
Kuren eine periodische arztliche "Oberwachung anzustreben. 

Ikterus (Gelbsucht). 
Ikterus ist keine Krankheit, n u rein Krankhei tssymptom. 

Wir bezeichnen damit eine durch Bilirubin bedingte Gelbfarbung von 
Skleren und Haut, also ein "Obertreten von Gallenbestandteilen in Blutkreis­
Iauf und Gewebe. Die ausschlaggebende Ursache hierfiir ist gewohnlich ein 
Stromungshindernis in den Gallenwegen. Die letzte Ursache aber 
vielleicht stets eine funktionelle Leberzellenschadigung. Aus praktischen 
Griinden unterscheiden wir: 

Mechanischer Ikterus infolge Verlegung der groBen Ga11enwege (He­
paticus, Choledochus); Cysticusverstopfung bedingt an sich keine Gelb­
sucht. Der VerschluB des Lumens erfolgt durch Steine, Erkrankungen 
der Wand, wie entziindliche Schwellungen, Geschwiilste, Narben, femer 
durch Lageveranderungen und Verengerungen infolge Zuges und Druckes, 
infolge Knickungen, Adhasionen, raumbeengender Prozesse der Nachbar­
schaft, bes. Geschwiilste des Bauchspeicheldriisenkopfes, schlieBlich viel­
leicht noch durch langdauemden Sphincterspasmus am Choledochusende 
(echter Schreckikterus, nicht ein durch psychische Momente ausgeloster 
Cholelithiasisanfall). Die mechanische Folge solcher Verlegungen sind 
Drucksteigerungen und Erweiterungen im proximalen Gallengangsystem. 
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Anscheinend entstehen so Diastasen und Einrissein Gallencapillarwandungen, 
vielleicht auch mit GallenUbergang in Blut- und Lymphbahnen. Es ist 
freilich kaum anzunehmen, daB dieses mehr mechanische EinreiBen flir 
die Pathogenese des Icterus stets entscheidend ist. Vielleicht genUgt hierzu 
schon die Stauung in den Wurzelgebieten der Gallengange. SchlieBlich 
konnte auch die von der Leberzelle produzierte Galle infolge Behinderung 
der normalen AbfluBbahnen und einer dadurch bedingten Leberzellen­
schadigung schon von vornherein einen falschen Weg, also statt in die 
Gallencapillaren in die pericellularen Blut- und Lymphbahnen einschlagen. 

Ikterus infolge von Striirnungshindernissen in den kleinen und kleinsten 
G allenwegen, jedoch bei guter Durchgangigkeit der groBen AbfluBwege. 
Die mechanische Ursache liegt hier meist in MiBverhaltnissen zwischen 
allzu groBer Gallenproduktion (Polycholie) und der vorhandenen Ab­
fluBmoglichkeit, vielleicht auch in kleinen Gallenthromben, d. h. Gerinnsel­
bild ung in den feineren Gallenwegen, ferner in Wucherungen und Schrump­
fungen des Leberbindegewebes. Hierzu gehoren vor all em : die Gelbsucht 
bei Cirrhose, z. T. imch bei Leberneubildungen (jedoch auch bei aus­
gedehnter Tumorentwicklung oft keine Gelbsucht), der scheinbar hama­
togene, tatsachlich aber doch hamahepatogene Ikterus bei Intoxikationen 
(Beispiele: Kalium chloricum, Phosphor, Arsen [SalvarsanJ), sowie bei In­
fektionen (Beispiele: Sepsis, Pneumonie, Malaria, W eil sche Krankheit, 
Gelbfieber). Infekte der Gallenwege (haufiger wohl hamatogen - auch 
bei den flir die Cholangitis so bedeutsamen "Koliarten" - als tatsachlich 
"aufsteigend" enterogen; mitunter auch durch Versagen der Abwehrkrafte 
gegen die in normalen Gallenwegen haufigen Mikroorganismen, also in 
Form der sog. autochthonen Infektion) vermogen nach Naunyn, Bittorf 
die feinen intraacinosen Gallengange zu verlegen und nicht nur Stromungs­
hindernisse zu setzen, sondern auch toxisch-infektios die benachbarten 
Leberzellen zu schadigen. 

Beim harnolytischen Ikterus handelt es sich hauptsachlich urn Uber­
maBige Gallenfarbstoffbildung durch Massenuntergang von Blutkorperchen. 
Bemerkenswert ist die angeborene fam.iliar-hereditare Form (Minkowski); 
sie geht mit lebenslanglicher Gelbsucht, MilzvergroBerung, aber nicht mit 
Entfarbung der Faeces einher. Bei diesem "hamolytischen" Ikterus ist der 
Patient mehr gelb als krank (auch weder Hautjucken noch Pulsverlang­
samung). Die Unterscheidung dieses "hamolytischen" Ikterus von den 
mechanisch bedingten Formen mit Stromungsstiirungen in den Gallenwegen 
ist meist nicht schwierig. Der hamolytische ist viel seltener; er hat eigentlich 
nur 2 Spielarten von groBerer klinischer Bedeutung, den erwahnten ange­
borenen familiar-hereditaren Ikterus (Minkoswki) sowie denjenigen im Ge­
folge der perniziosen Anamie. FUr die Minkowskische Form, auch konsti­
tutionelle hamolytische Anamie genannt, sprechen: 1. Der Nachweis 
des Leidens bei mehreren Mitgliedern einer Familie, also der dominanten, 
familiar-erblichen Anlage. 2. Die relativ haufige, recht seltsame Kombi­
nation mit gleichzeitigem Turmschadel. 3. Die Entwicklung des Leidens 
bei meist nur wenig gestortem Allgemeinbefinden schon in frUher J ugend 
mit wechselnd starkem Ikterus (gelbgrUnliche Hautverfarbung), mit Ent­
",icklung eines meist harten Milztumors und einer gelegentlichen schmerz­
losen LebervergroBerung. 4. Bei nie entfarbten StUhlen auch Fehlen von 
Bilirubin im Harn, trotz Vermehrung desselben im Elutserum (sog. indirekte 
Reaktion der nicht harnfahigen Bilirubinart nach Hijmans van den 
Bergh; dabei keine Erhohung des Cholestearinspiegels im Elute, wie beim 
mechanischen, d. h. cholamischen Ikterusl und starke Urobilinogenurie im 
Urin. 5. Ohne Zungenerscheinungen und ohne Achylia gastrica Entstehung 
einer histologisch greifbaren Anamie mit Hinweisen auf schnell en Untergang 
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der roten Blutkorperchen (dadurch enorme Bilirubinbildung!) und steter 
Knochenmarksregeneration, ferner auch von vornherein abnorme Anlage 
der Erythrocyten (Kugelgestalt, auch Kleinheit und herabgesetzte Wider­
standsfahigkeit, insbes. verminderte osmotische Resistenz; gleichzeitig 
haufig vitalgranuliert). 6. Zeitweise hamolytische Anfalle mit Ikterus­
zunahme, auch Leberschmerzen und Anamiesteigerung. 7. Giinstige Wir­
kungen der Milzexstirpation (ratsam bei starkeren hamolytischen Anfallen 
und groben Anamien) trotz weiteren Fortbestehens der Erythrocyten­
resistenzverminderung. Gleichzeitig Erfolglosigkeit sonstiger Ikterus- und 
Anamietherapie (auch von Ferrum, Arsen). Strittige Erfolge der Milz­
Rontgentherapie. Versuch mit Lebertherapie? 

Klinische Merkmale der Gelbsucht. Durch Bilirubingehalt Gelbfar­
bung der Korpergewebe, insbes. von Haut und Skleren (achte 
auch auf Schleimhaut des harten Gaumens), Auftreten von Gallenfarb­
stoff im Urin, aber tonfarbener heller Stiihle. Die Hautverfarbung 
je nach Intensitat von gelblich bis dunkelbraungelb (mehr parallel dem 
Bilirubingehalt des Blutes, weniger dem des Urins).· Umwandlungen des 
Bilirubins in Biliverdin schaffen einen griinlichen Gewebston. Vorzugsweise 
renale Ausscheidung des im Plasma kreisenden Farbstoffes; deshalb bier­
braune Urinfarbe. Durch Farbstoffmangel und Beeintrachtigung der Fett­
verdauung (auch Folge gleichzeitiger Storungen der auBeren Pankreas­
sekretion und mangelhafter Aktivierung der Pankreaslipase durch Galle) 
eine typische Stuhlveranderung: Faeces voluminos" entfarbt, salbig, 
lehmartig, hellgrau, reich an Fettsauren sowie an Seifennadeln. Der Bili­
rubingehalt des Blutes hat zwar typische, aber kaum bedrohliche Folgen. 
Toxisch wirken jedoch andere Gallenbestandteile, bes. Gallensauren. Sie 
wirken vor allem auf das Nervensystem, den Herzgefal3apparat sowie auf 
das Blut selbst. Streng genommen handelt es sich beim Ikterus ja immer 
um eine Cholamie, d. h. schlieBlich um das 'Obertreten alIer in der Galle 
vorhandenen Bestandteile (iibrigens auch des Cholestearins). So kommt es 
zu Hautjucken (oft vor und nach dem Ikterus und ohne Parallelismus 
zum Grade der Hautverfarbung), zu Allgemeinsymptomen, wie leichte­
ren psychischen Veranderungen, Hinfalligkeit, Appetitlosigkeit, Puls­
verlangsamung (wohl Erregung der Vagushemmungsfasern), zu Ab­
nahme der Blutgerinnungsfahigkeit und zu hamorrhagischen Diathesen. 

Seltene Verwechslungsmoglichkeiten, abgesehen von Ver­
kennung des Ikterus bei kiinstlicher Beleuchtung: Santonin­
und Pikrinsaurevergiftung! "Urobilinikterus" (echten Urobilin­
icterus gibt es kaum!). Nicht die Leber, sondern im wesentlichen der 
Darm liefert durch bakterielle Einwirkung (Reduktion) aus dem Bili­
rubin das Urobilin. 

Die Behandlung des Icterus richtet sich nach seinen besonderen Ur­
sachen. Da wir schlieBlich bei jeder echten Gelbsucht mit einer Leber­
schadigung rechnen miissen, haben wir zunachst die Aufgabe einer Schonung 
der Leberfunktion. Oft ist es notwendig an der Calorienzufuhr einzusparen 
durch groBere Ruhe, ja Bettbehandlung, ja die gesamte Nahrungszufuhr­
voriibergehend - stark einzuschranken. Die Appetitlosigkeit von Gelb­
suchtpatienten kann ein ganz zweckmaJ3iger Abwehrmechanismus sein! 
Auch haufigere kleinere Mahlzeiten konnen zweckmaBiger sein als seltenere 
und groBere, ferner unter Einschrankungen der Fettzufuhr (in erster Linie 
freilich der nicht "emulgierten") auch Verminderung der Zufuhr an tie­
rischem EiweiB und der sog. Extraktstoffe (Fleischextrakte usw.). Aus­
schaltung von Gewiirzen und Alkohol, aber auch leberschadigender Medi­
kamente, schlieBlich Vermeidung starken Salzens. Der diatetische Schwer­
punkt muB in die leicht verdaulichen Kohlenhydrate verlegt werden. Zur 



Ikterus (Gelbsucht). 487 

Leberschonung dienen ferner EinUiufe und milde salinische Abfiihrmittel; 
sie vermindern ja auch Leberschadigungen durch enterogene Faulnispro­
dukte und andere Gifte. Hierzu kommen Versuche einer "Desinfektion" 
des Darmes und Giftbindung daselbst, vor allem durch Tierkohle, innerliche 
Darreichung von Salol und Einspritzungen von Urotropin bzw. Cylotropin 
- in Erwartung einer irgendwie wirksamen Ausscheidung von Formaldehyd 
auch in die Galle( ?). Hierzu kommt die Bekampfung des Hautjuckens 
{so S. 481). - Beim Abflauen des Ikterus kann die allmahliche Zulage 
gerade von Fetten, in~es. wieder der emulgierten (Milch, Butter, Sahne), 
zweckmaBig und gallentreibend sein. Bei den "gallentreibenden" Medi­
kamenten sind freilich nur jene "unechten" von einigermaBen sicherer Wir­
kung, die - wie das Bittersalz - lebhafte Kontraktionen der Gallenblase 
auslosen und wohl einen besseren GallenabfluB in den Zwolffingerdarm 
gewahrleisten (vgl. S.479). Viel schlechter steht es mit unserer Kunst, 
die Gallenabsonderung in der Leber selbst medikamentos anzuregen. Wir 
schreiben diese Fahigkeit - abgesehen von den Gallensauren - auch der 
Salicylsaure, vor allem Novatophan zu, so daB auch von diesem Stand­
punkt aus die Novatophan-Saloldarreichung per os vielleicht nicht un­
zweckmaBig ist. Auch Atophanylinjektionen sind nach vielseitigen klini­
schen Erfahrungen, bes. bei fieber- und schmerzhaften auch mit Ikterus 
einhergehenden Erkrankungen der Gallengange therapeutisch wertvoll. 
Bei hartnackigem Ikterus ist anzuraten ein Versuch mit den in trad uo­
denalen EingieBungen von Bittersalzlosungen (100-300 ccm einer 15 %, 
korperwarm!). Zum Versuch einer unblutigen Drainage der Gallenwege, 
zur Ausheberung und auch Untersuchung krankhaft veranderter Galle, zu 
Duodenalwaschungen, vor allem aber als Laxans und zur Anfachung der 
Lebersekretion. Ais Ersatz vielleicht friih niichtern 100 ccm einer korper­
warmen 15-25 % Bittersalzlosung per os und rechte Seitenlage (vgl. S. 479). 

"Icterus catarrhalis" (Icterus simplex; gastroduodenalis; 
Cholangitis catarrhalis, infektiose Cholangitis; 

Naunynsche Cholangie). 

Vorbemerkung. Eine haufige und meist gutartige, in ihren Entstehungs­
bedingungen aber noch ungeniigend erforschte Erkrankung. Verschieden­
artige, relativ harmlose, toxisch-infektiose, auch durch Di1!.tfehler aus­
geloste Primarkatarrhe des Magen-Darmkanals mogen sich gelegentlich auf 
die duodenale EinmiindungssteUe des Choledochus fortpflanzen, durch ent­
ziindliche Schwellungen der Papille, durch Spasmus des Papillensphincters 
·oder selbst durch Fortpflanzung auf die groBen Gallengange zu einem Stau­
ungsikterus und zu infektioser Cholangie mit Leberschwe1lung fiihren. 
Andererseits konnen hamatogene Infektionen der Gallenwege, also ein 
Icterus infectiosus, z. B. nach paratyphosen Erkrankungen, gleiche Zu­
standsbilder bedingen und durch teilweisen AbfluB infizierter krankhaft ver­
anderter Galle in den Diinndarm sekundar gastro-enteritische und dyspep­
tische Storungen veranlassen. Die Ursache eines solchen Icterus catarrhalis 
liegt anscheinend iiberhaupt viel haufiger in einer toxisch-infektiosen 
Hepatitis oder einer gleichfalls primaren und hamatogenen vielleicht nur 
histologisch und bakteriologisch greifbaren akuten Cholangitis, als in einem 
anfanglichen gar unspezifischen Magen-Darmkatarrh mit sekundarem Uber­
greifen auf den groBen Gallengang und mit einer weiteren aufsteigenden 
Erkrankung der kleineren Gallenwege. Gewohnlich liegt also kein echter 
Stauungsikterus, etwa durch den hypothetischen Schleimpfropf an der Ein­
miindungsstelle des groBen Gallenganges vor. Der Verdacht auf vielleicht 
spezifische, toxisch-infektiose Ursachen wird durch das mitunter herd-
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formige Auftreten des Icterus catarrhalis verstiirkt. Wenn auch Friihrezidive 
gelegentIich auch chronisch rezidivierende Cholangien ("lenta", evtI. mit 
bakteriologischem Erregerbefund im Blute) vorkommen, so scheint diese 
toxisch-infektiose Ikterusform doch weitgehende Immunitat zu hinterlassen, 
wahrend bei unspezifischen Primarerkrankungen des Magen-Darmkanals mit 
sekundarem katarrhalischem Ikterus eine ausgesprochene Riickfallneigung 
zu erwarten ware. 

Kennzeichen. Die klinische Betrachtung gibt zwar iiber die Patho­
genese nur unsicherenAufschluB, sie spricht scheil;lbar fiir einen Primar­
katarrh des Duodenums mit Sekundarbeteiligung der Gallenwege (evtI. 
aber Resorption der schuldigen Bakterien und hamatogene Erkrankung 
der Gallenwege) durch anfangliche Magen-Darmstorungen: belegte 
Zunge, Foetor ex ore, Appetitlosigkeit, AufstoBen, Dbelkeit, Druckgefiihl 
in Magengegend, unregelmaBiger Stuhl, geringe Fiebersteigerung. Bereits 
nach einigen Tagen entwickelt sich unter Zuriicktreten der Dyspepsie das. 
Ikterusstadium: acholische, fetthaltige Stiihle, starker Bilirubingehalt 
des Urins; Hautjucken, mitunter auch Pulsverlangsamung, leichtere psychi­
sche Storungen. Ais Ausdruck der Infektion gern palpable MilzvergroBe­
rungen, gleichzeitig Leberschwellungen. 

Verwechslungsmoglichkeiten eines solchen Ikterus. I. Mit ba­
cillarer Cholangitis typhosa oder paratyphosa. Bakteriologische 
Blut-, Stuhl- und Urinuntersuchung! Bei endemischem "Icterus catarrhalis" 
stets Stuhl- und Urinproben dem Untersuchungsamt einsenden; auch an 
Nahrungsmittelvergiftungen denken. 2. Weilsche Krankheit. 3. Vor­
stadien der akuten oder subakuten gelben Leberatrophie (vgL 
nachstes Kapitel). Die Grenzen zwischen toxisch-infektioser Cholangie mit 
nachfolgender Schadigung des Leberparenchyms und primarer gleichartig 
bedingter parenchymatoser Hepatitis sind unscharf. Da solche Hepatitis­
formen spater "interstitiell" werden konnen (mit Bindegewebswucherungen 
und Schrumpfungen), konnen bei den Endstadien auch differentialdia­
gnostische Schwierigkeiten mit gewohnlicher alkoholischer Lebercirrhose 
entstehen (ausfiihrlich daselbst!). 4. Ulcus duodeni, bes. beim Sitz in 
der Nahe der Papille (okkulte Blutungenl). 5. Sog. lithogener Ver­
s chI u B des Choledochus und Cholecystitis sowie Cholangitis bei Chole­
lithiasis, also mechanisch oder entziindlich bedingter Ikterus bei Steinen: 
friihere Koliken; denke an stenosierendes Weiterwachstum kleinerer Steine 
im Gallengang, an Steinlage im Diverticulum Vateri. Auch bei den In­
fekten steinfreier GaUenwege kommen Druckempfindlichkeit der 
Gallenblase, palpable VergroBerungen, starke ortliche Schmerzen, ja richtige 
Koliken vorl Gelegentlich bildet ein solcher "Icterus catarrhalis", besser 
ein klinisch erkennbarer Infekt der noch steinfreien Gallenwege den Boden 
fiir nachtragliche Konkremententwicklung. 6. Carcinom der Gallen­
wege, insbes. des groBen Gallenganges. Hier ganz allmahliche Krankheits­
entwicklung, langsam zunehmender, von groBeren Intensitatsschwankungen 
freier, fieberloser Ikterus von schon auffallig langer Dauer. Riickbildung 
eines gutartigen scheinbar "katarrhalischen Icterus" kann ausnahmsweise 
erst nach Monaten einsetzen. J edoch moglichst nicht abwarten, sondern 
Probelaparotomie. Fehlen von Ikterus schlieBt eine infektiose Cholangitis 
nicht aus, wohl aber schwerere Grade und das diffuse U'bergreifen auf 
die kleinen intraacinaren Gallengange (sog. "Cholangiolie" gegeniiber der 
"Cholangie"). Mit dem histologischen Blutbild laBt sich wenig anfangen. 
Falls nicht ausgesprochen eitrige Cholangie besteht, entwickeln sich eher 
Leukopenien als starke Leukocytosen. 

Die sichere bakteriologisch-serologische Klarung des Einzelfalles ge­
lingt nur gelegentlich. Auch fiir die Lentaform der chronischen Cho-
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langie sind nicht nur Streptokokken, auch andere Krankheitserreger ver­
antwortlich. 

Behandlung des "Icterus catarrhalis". GroBte Sorgfalt in der ursach­
lichen Analyse, Behandlung und Beobachtung jedes Einzelfalles, schon im 
Hinblick auf die Moglichkeit einer beginnenden, lebensgefahrlichen sub­
akuten Leberatrophie (s. d.). Bettruhe, DiM, salinische und pflanzliche 
Abfiihrmittel, warme Umschlage auf den Leib. Ernahrung: Nur quali­
tativ einwandsfreie Nahrungsmittel und Getranke, nicht zu kalt, nicht zu 
warm. Zunachst reichlich Fliissigkeit in Form von Schleimsuppen, Kakao, 
Tee mit Saccharin, Kamillen- oder Pfefferminztee; ferner Einschrankung 
der Fette (Milch, vorziigliche Butter wird jedoch gelegentlich gut ver­
tragen, deshalb vorsichtiger Versuch damit); strenge Vermeidung von 
Gewiirzen und Alkohol. Erlaubt: Suppen aus Mehl, Brot, Kartoffeln, 
Haferschleim, Reis, GrieB, ferner Buttermilch, auch Joghurt; hochstens 
maBige Zulagc von fett- und sehnenarmem Fleisch (schaben, mahlen); Kar­
toffel- und Gemiisepiirees (bes. die cellulosearmeren jungen zarten Vege­
tabilien); iiberhaupt reichlich gut verdauliche Kohlenhydrate, wie Kinder­
mehle, Hygiama, Marmeladen, Bienenhonig, frische Obstsafte, evtl. 
Dextrose und Lavulose intravenos oder in Form von Tropfklistieren. 
Kompott, Zwieback, Toast, WeiBbrot. Bei Ikterusriickbildung weitere 
Fettbeschrankung meist unnotig, vielleicht wegen der "gallentreibenden" 
Wirkung der Fette nicht einmal zweckmaBig! - Sog. Darmdesinfizi­
entien und gallentreibende Mittel niitzen wenig. Evtl. ein Versuch mit 
Tierkohle innerlich, auch Salol (3mal taglich 1,0), ferner mit Urotropin 
intravenos sowie mit Atophanyl, evtl. "Ikterosan", am besten gleichfalls 
intravenos. Auch Natrium salicylicum. Versuchsweise Insulin, 10-30 Ein­
heiten taglich, bei Zulage von etwa 50 g Traubenzucker? Das beste "Chola­
gogen" ist auch hier - ahnlich wie bei Cholelithiasis - eine regelmaBige 
zweckmaBige Ernahrung in der Rekonvaleszenz. Als Laxans anfanglich 
Magnesium sulfuricum, Karlsbader Salz, Rhabarberpulver oder -infus, im 
Krankheitsbeginn auch einige Kalomeldosen? Unterstiitzende Darm­
reinigung durch groBe Warmwasserklysmen, evt!. auch durch Duodenal­
spiilungen. Bei schmerzhaften Sensationen im Leibe, auch zur Beseitigung 
eines etwaigen Spasmus des kleinen Choledochussphincters Belladonna­
suppositorien. Bei hamorrhagischer Diathese: Calcium. 

Leberatrophie (akute und subakute, gelbe). 
Vorbemerkung. Ein rascher, tiefgehender Zerfall fast des gesamten 

Leberparenchyms kommt mitunter als prognostisch ungiinstiger Folge­
zustand bakterieller und chemischer Gifte vor. Ursachen teils endogen 
(wie "Autointoxikation" bei Schwangerschaft), teils exogen; die letzteren 
bald chemische (bes. Phosphor-, Arsen- (Salvarsan-), Pilz- und Wurst­
vergiftungen), bald bakterielle, z. B. Sepsis, typhose Erkrankungen, Grippe, 
jedoch auch scheinbar gutartiger "Icterus catarrhalis". Die schiidlichen Sub­
stanzen werden hier vornehmlich hamatogen durch die Pfortaderwurzeln, 
aber auch durch Vermittlung primarer infektioser Erkrankungen der Gallen­
wege den Leberzellen zugefiihrt. Unter Kapselrunzelung und Verschwinden 
der Leberzeichnung entwickelt sich eine hochgradige Volumabnahme des 
schlaffen, erweichenden, gelb sich farbenden Organs. Dadurch entsteht 
eine rapide Ausschaltung der Leberfunktion. Die gleichzeitige fermen­
tative, vornehmlich durch eiweiBverdauende Enzyme verursachte Selbst­
verdauung des auch durch Glykogenverarmung - namentlich bei In­
anitionszustanden - gefahrdeten Organs fiihrt zur Resorption sonst blut­
fremder Abbauprodukte, z. B. des Leucins und Tyrosins und damit auch 
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zu renaler Ausscheidung des letzteren. Viel haufiger - sowohl in patho­
logisch-anatomischer wie in klinischer Hinsicht - ein subakuter als ein 
ganz rapider Verlauf. 

Kennzeichen. 1. Tage- bis wochenlang dauemdes dyspeptisches 
Vorstadi urn, gewohnlich unter dem Bilde eines "katarrhalischen" Ikterus, 
der hier gewohnlich nicht Ursache, sondem Folge des Leidens ist. Mitunter 
Vergro/3erung der glatten schmerzhaften Leber. Rasch zunehmender inten­
siver Ikterus unter Entfarbung des Stuhles. 

2. Hohestadium. Schwerste, gewohnlich fieberlose Leberinsuffizienz! 
Rasche Verkleinerung des schmerzhaften Organs (Dampfungsbreite wo­
moglich taglich messen, mit Hautstift markieren). Hierzu treten als Sel bst­
vergiftungssymptome schwere nervose, vornehmlich cerebrale Sto­
rungen, wie Kopfweh, zum Koma sich steigemde Benommenheit, Erregungs­
zustande, Krampfe, Trismus, femer hamorrhagische Dia these mit 
Blutungen in Haut und Schleimhaute, schwere Gastroenteritis, paren­
chymatose Nierenveranderungen (wichtiger hier Cylindrurie als Albumin­
urie) und Herzmuskelstorungen (Leiser-, Dumpferwerden der Tone, kleiner 
unregelma/3iger PuIs, Sinken des Blutdrucks). Haufig ein toxisches Er­
brechen; auch Milzvergro/3erung. 1m Zentrifugat des bilirubin- und uro­
bilinhaltigen sparlichen Urins Leucinkugeln oder Biischel von Tyrosin­
krystallen. - Nach F. Umber auf der Basis der abnormen Stoffwechsel­
vorgange ein Foetor hepaticus (sii/3lich aromatischer Geruch der Ausatmungs­
luft). 

Verwec hsl u ngsmoglic hkei ten bes. im Krankheitsbeginn mit 
scheinbar harmlosem Icterus catarrhalis (denke an akute, gelbe Leber­
atrophie bes. bei fortgeschrittener Graviditat, hohem Alter), mit aku ter 
Phosphorvergiftung (hierbei starkere Magen-Darmstorungen, rasch 
einsetzender Ikterus) sowie mit Endstadien der Le bercirrhose. 

Behandlung. Rechne bei "Icterus catarrhalis" mit der Moglichkeit 
einer beginnenden akuten gelben Leberatrophie, forsche stets nach greif­
baren au/3eren Ursachen (Lues, Vergiftungen, bes. mit Phosphor; etwaige 
Suicidversuche; Magen-Darminhalt untersuchen lassen). Bei Lues intra­
venos Neosalvarsan, vielleicht zunachst besser - unter diil.tetischer Hebung 
des Ernahrungs- und Kraftezustandes - eine vorsichtige Schmierkur; 
auch innerlich Mergal und Jod. "Oberhaupt Vorsicht mit Salvarsan bei 
Unteremahrten und diffusen Leberschadigungen - auch im Hinblick auf 
die bekannte "Ingolstadter Epidemie" von todlicher akuter Leberatrophie 
bei zahlreichen neosalvarsanbehandelten Lazarettinsassen. Bei schon ge­
schl1digtem Organ kann eben doch das Salyarsan ein schweres Lebergift 
sein! Bei exogenen Vergiftungen MagenDarmentleerung, auch durch 
Magenspiilungen, Abfiihrmittel und Darmwaschungen, evtl. mit Duodenal­
sonde; per os reichlich Carbo animalis und Magnesium sulfuricum (evtl. 
durch Schlundsonde), sonst symptomatische Behandlung mit Fliissig­
keitszufuhr, auch Kochsalzinfusionen, mit Herzmitteln (Camphor, Kardiazol, 
Coffein, Strophantin), mit Beruhigungsmitteln bei cerebralen Erscheinungen 
(Brom, Luminal, vor allem Luminal-Natrium-Injektionen, Bader). Dia­
tetisch: Wenig Eiwei/3, namentlich kein tierisches, viel gut verdauliche 
und resorbierbare Kohlenhydrate. Dextrose und Lavulose, evtl. als Tropfen­
einlauf, auch intravenos (Verarbeitung der Kohlenhydrate durch Insulin 
zu verbessem? Umber). Gegen Erbrechen: Magenspiilungen, Eis­
stiickchen. 

Heilungen kommen auch in klinisch ausgesprochenen Fallen ausnahms­
weise vor. Die mikroskopisch nachweisbaren inselformigen Regenerations­
versuche im zerfallenden Lebergewebe deuten diese Moglichkeiten an. Je 
stiirmischer die Krankheitsentwicklung, um so triiber gewohnlich die Pro-
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gnose. Uberstehen des Leideus, bes. bei subakutem Veri auf moglich; dann 
aber Ubergange in chronische Leberatrophie! Zu den besten Vorbeugungs­
mitteln solcher Leberatrophien gehort sorgfaltige Behandlung und genaue, 
fortlaufende Beobachtung jedes Falles von "Icterus catarrhalis". Ob in 
subakuten Fallen, die an sich ja schon eine etwas giinstigere Prognose haben, 
bei gleichzeitiger eholangie die operative Drainage der Gallenwege wirklich 
etwas lei stet, muB noch abgewartet werden. Hier kann auch ein Versuch 
mit innerlich Salol und Urotropin intravenos gemacht werden. 

Leberentziindung (Hepatitis). 
Ei trige und nich tei trige Formen. Die ersteren bezeichnen wir als 

LeberabsceB, die letzteren stellen ursachlich und pathologisch-anatomisch 
verschiedene, bald mehr degenerative, bald mehr entztindliche allgemeine 
Leberveranderungen dar. Sie entwickeln sich als Teil- oder Folgeerscheinung 
verschiedenartiger Infektionen und Intoxikationen, vor aHem bei "Icterus 
catarrhalis", Malaria, bei typhosen, septischen Erkrankungen, auch bei 
Phosphorvergiftung und verbergen sich klinisch unter dem vorherrschenden 
Gesamtbild des ursachlich bedeutsamen Leidens. Pradisponierend sind 
verschlechterte Emahrungsverhaltnisse, wie z. B. in der spateren Kriegs­
oder Nachkriegszeit (Bittorf), auBerdem der Tropenaufenthait fiir Euro­
paer, dort auch unter Riickwirkung unzweckmaBiger Lebensweisen (sog. 
"Tropenleber"; cave hierbei verkappte Leberabscesse). Ortlich findet man 
gem diffuse schmerzhafte Leberschwellungen, die sich mit remittierendem 
Fieber, Milztumor, selbst mit Ikterus und dyspeptischen Erscheinungen 
vergeseHschaften. Diagnostisch wichtig ist der Urobilinogennachweis, auch 
ausgesprochene alimentare Lavulosurie. Gleichzeitige Milzschwellungen und 
Albuminurien kommen vor. Die sichere klinische Unterscheidung einer 
solchen Hepatitis von leichterer Cholangitis ist nur selten moglich. Die Be­
handlung des prognostisch wenigstens in leichteren F1iJIen gtinstigen Leidens 
kann eine kausale sein, z. B. bei Malaria. Gleichzeitig verordnet man eine 
Schonungskost, d. h. eine gewiirz- und extraktivstoffreie, fleischarme, 
vorwiegend lactovegetabilische Diat (evtl. Milchdiat), versuchsweise Roh­
kost, mildere Abfiihrmittel, Schwitzprozeduren und ortliche MaBnahmen, 
vor aHem heiBe Umschlage, Blutentziehungen durch unblutiges und blutiges 
Schropfen. Bei fieberhaften, cholangitischen Formen parenterale EiweiB­
korpertherapie (z. B. Case os an 0,5-5,0 cern steigend aIle 3-5 Tage) , 
Trypaflavin intravenos, CoIlargol (Vorsicht!). 

Ursachen der eitrigen Formen. Keimeinschleppung auf dem 
Wege der Blutbahn, vor aIlem der Pfortader und ihrer Wurzeln, aber auch 
der Gallengange und der LymphgefaBe. Bald solitare - gewohnlich "tro­
pische", bald multiple, mehr in unseren Breiten vorkommende Abscesse. 
Ausgangspunkte: Primare, geschwiirige Magen-Darmkrankheiten (Appen­
dicitis, auch ulcerierende Magen-Darmgeschwiilste, bes. aber tropische Dysen­
terien), Choledochusverschltisse, vor allem durch Steine mit anschlieBender 
Entziindung der Gallengange, andere Formen der eitrigen Cholangitis. 
Mitunter auch Teilerscheinung septischer Erkrankungen, z. B. von Kokken­
sepsis. - Ausnahmsweise auch Nabelinfektionen bei Sauglingen. 

Kennzeichen. a) Krankhei tsen twickl ung im AnschluB an die ge­
nannten oft jahrelang zuriickliegenden Grundursachen. Haufig aber Uber­
lagerung des Symptomenbildes durch die Grundkrankheit. 

b) Septischer Allgemeinzustand mit Schiittelfrost, Fieber (bald 
ausgesprochen hektisch remittierend, bald nur gelegentliche Spitzen). Blasse 
Hautfarbe, subikterische Augenbindehaut (Icterus gravis selten), schwere, 
oft rasch sich steigernde Storungen des Ernahrungszustandes, entspannter 
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frequenter Puis, Appetitlosigkeit, psychische Depression und Apathie. Ge­
wiihnlich keine Pfortaderstauung. - Milztumor meist nur bei Fortdauer 
der Primarerkrankung, bei Komplikationen bes. mit fruherer Malaria sowie 
mit langer dauerndem Eiterfieber. 

c) Ortlich! Subjektiv! Je nach AbsceBlage und Komplikationen 
bald mehr iirtlicher Kapselschmerz, bald mehr perihepatitische und peri­
tonitische Beschwerden, auch Schmerzausstrahlung in die rechte Schulter. 
Objektiv! Bei AbsceBsitz vorn umschriebene Bauchwandvorwiilbung. 
Palpa tion: Druckschmerzhaftigkeit, evtl. umschrieben starker; eine oder 
mehrere prallelastische, oft allmahlich erweichende, aber nur ausnahmsweise 
fl uktuierende, respira torisch verschie bliche Vorbuckelungen. Per k us s ion: 
VergriiBerung, also Hiiher- und Tieferrucken der Begrenzungslinien ohne 
ursachlich bedeutsame Pleura- und Lungenerkrankung und ohne primare 
Verschiebung des Zwerchfellstandes, mitunter auch unregelmaBige Begren­
zung der Leberdampfung. Riintgenverfahren: Positive Befunde bes. 
bei gleichzeitiger Zwerchfell- und Pleurabeteiligung, bei subphrenischem 
AbsceB, Pleuritis diaphragmatica, bei sekundarer Pleuritis. - Versuchs­
weise Sicherstellung der Diagnose durch Punktion, womiiglich bei posi­
tivem Ausfall mit sofort anschlieBender Operation. Negative Ergebnisse 
schlieBen AbsceB nicht aus. Positive Leukocytose kann fUr Eiterherd 
sprechen, negative beweist nichts dagegen, bes. bei jahrelang bestehenden 
Herden. 

Haufiger Komplika tionen. Pleuritis, auch "diaphragmatica", Unter­
lappenpneumonien, subphrenische Abscesse, Eiterdurchbruche in die Nach­
barorgane. 

Haufige Verwechslungsmiiglichkeiten mit Pleuritis, sub­
phrenischem AbsceB, selbst mit Malaria, Leberechinokokken, 
ausnahmsweise sagar mit tuberkuliiser Brustwand- bzw. Rippen­
ei terung. 

Behandlung. Bei Wahrscheinlichkeitsdiagnose eines Abscesses darf man 
sich auf den GI ucksfall der sp on tanen Hei! ung nich t verlassen. 
Die schlieBlich doch erschreckend hohe Mortalitat der tropischen Leber­
abscesse wird bei noch rechtzeitiger Erkennung und sachgemaBer chirur­
gischer Behandlung stark herabgedruckt. Spontane Heilbestrebungen 
werden durch Verwachsungen begunstigt, sie kommen durch feste Ab­
kapselungen oder durch Durchbruch in Lunge (Eiterhusten, evtl. mit Leber­
detritus im Auswurf), in Magen-Darmkanal (auch Eitererbrechen), durch 
Bauchdecken, ja selbst ins Nierenbecken (Pyurie) zustande. Beim Ab­
warten mit dem operativen Eingriff (evtl. unmittelbar nach positiver 
Punktion S. o.!) drohen: der oft rapide Krafteverfall, Sepsis, auch mit 
pyamischer Eiterverschleppung in andere Organe, z. B. in das Gehirn, 
septische Nephritis, selbst Nierenamyloid, Eiterdurchbruch in Pfortader­
aste. Prognostisch ungunstiger sind multiple griiBere, vor allem aber sehr 
zahlreiche kleinere. Ob bei thrombophlebitischen Leberabscessen die Unter­
bindung von Venen, die das septische Material zufiihren, noch nutzt, ist 
recht fraglich. Eher kommt Gallengangdrainage bei primarer eitriger 
Cholangitis in Frage. Hierbei auch Trypaflavin, Collargol. 

Lebercirrhose. 

Vorbemerkung. Vermutlich eine Primarerkrankung der Leber mit an­
fanglich mehr herdfiirmigem als allgemeinem Parenchymuntergang, reak­
tiver Bindegewebswucherung und sekundarer Schrumpfung. Haufigste, 
aber nicht ausschlieBliche Krankheitsursache chronischer Alkohol-, vor 
allem SchnapsmiBbra uch. Zwei Spielarten, die schon durch zahlreiche 
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Ubergangsformen ihre ursachliche Wesensgleichheit beweisen, sich gem 
aber in klinischer und pathologisch-anatomischer Hinsicht in die Laennec­
sche "a trophische" und in die Hanotsche "hypertrophische" Cirrhose 
differenzieren. Beide Spielarten in Hessen-Nassau, namentlich bei der land­
lichen Bevolkerung, trotz enormer Haufigkeit von Gallenblasenerkran­
kungen, recht selten. 

Kennzeichen. Auf Cirrhose verdach tige Vorgeschich teo Alkohol­
abusus, vorwiegend Manner im mittleren und spateren Alter, schlei­
chende Krankheitsentwicklung mit Emahrungs- und dyspeptischen Sto­
rungen, vor allem Appetitlosigkeit, Magen-Darmerscheinungen, Gewichts­
abnahme, fahles Aussehen, sonst unerklarliche ikterische Hautverfarbung, 
unangenehmes, ja schmerzhaftes Druckgefiihl in der Leber- und Magen­
gegend, Volumzunahme des Leibes durch verkappten Ascites (triigerische 
Fettleibigkeit) und Meteorismus, suspekte Blutungen aus Magen-Darmkanal 
(Oesophagusvarizen !), okkulte Blutungen, scheinbare Hamorrhoiden. Gelb­
sucht ist keine regelmaBige Begleiterscheinung der Lebercirrhose. 

Befund. In fortgeschritteneren Fallen je nach Vorherrschaft der 
Pfortader- oder der Gallenstauung das Bild der mit spaterer schwerer Leber­
schrumpfung einhergehenden asci tischen Form oder der biliaren mit 
Ikterus, OrganvergroBerung, aber Fehlen von Bauchwassersucht und von 
Kollateralkreislauf durch die Bauchhautvenen. Bei beiden Formen der in­
folge Fettleibigkeit, Ascites oder Meteorismus oft schwer palpable Milztumor 
(Abtastung sofort nach etwaigen Bauchpunktionen). 

Falle mit vorwiegender Pfortadersta u ung. Aussehen grau­
fahl, subikterische Conjunctiven, im Krankheitsbeginn LebervergroBerung 
mit fiihlbarem Rand sowie leichter Druckempfindlichkeit. Ascites oft erstes 
Alarmsignal. - Entwicklung von Varizen in Speiserohre, Magen-Darm­
kanal, von Caput medusae auf der Bauchwand (von der Nabelgegend 
zum Gebiet der Mammaria interna ziehende Venen). - Milztumor auch 
infolge von Pulpahyperplasie mit spaterer Bindegewebswucherung (nicht 
ausschlieBlich Folge der auch das Gebiet der Vena lienalis umfassenden 
Pfortaderstauung; mitunter schon pracirrhotisch und hochgradig). 

Falle mit vorwiegender Gallenstauung und groBer harter 
Le ber. Selbst hochgradiger lkterus (auch Hautjucken); neben Urobilin im 
Urin auch Bilirubin. Friihzeitiger, auffallig starker lkterus auf Komplika­
tionen, vor allem Cholangitis, portale Driisenschwellungen verdachtig. 
PfortaderstauU1lg, bes. Ascites und Venenerweiterung, zuriicktretend; mit­
unter Fieber bes. durch infektiose Cholangitis. 

Beg lei t s y m p tom e. H arn. Menge gem verrnindert bei erhohtem 
spezifischem Gewicht und mit reichlich Urobilin; Bilirubin bei der Hanot­
schen Form. EiweiBgehalt bei starkem Ascites sowie bei komplizierenden 
Herz-Nierenerkrankungen (auch infolge des ursachlich bedeutsamen Alko­
holismus). Haufiger aliment are Lavulosurie als Ausdruck schwererer 
und allgemeinerer Le berfunktionsstorung ; a uch die vieldeutige G 1 y k 0 s u ri e. 
Achte auf etwaigen Bronzediabetes, d. h. die Trias von Lebercirrhose, 
Glykosurie und der als Hamochromatose bezeichneten Ablagerung eines 
Blutfarbstoffderivates in Haut, groBe Bauchdriisen und Darmkanal. -
Haufig koordinierte Herz- und Gefi:i.Berkrankungen, vor allem Myokarditis 
und Arteriosklerose. - Ungiinstiger Verlauf fortgeschrittener Falle 
unter schwerem zu Marasmus sich steigemdem korperlichem Verfall 
hauptsachlich infolge der Miterkrankung des Magen-Darmkanals und infolge 
der Leberfunktionsstorung. Oft starke Beinodeme durch Ascitesdruck 
auf die Vena cava inferior, durch Hinzutreten von Herzinsuffizienz. 1m 
Endstadium ferner Bronchopneumonien, Rippenfellergiisse (bes. rechts), 
Ubergreifen der peritonealen Mitbeteiligung auf Pleura (auch Stauungen 
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im Azygos- bzw. Intercostalvenengebiet), komplizierende Tuberkulose, vor 
allem tuberkulOse Peritonitis, schlieBlich "hepatische Autointoxikation", 
hlimorrhagische Diathesen, auch Pfortaderthrombosen (sttirmische, abun­
dante Ascitesentwicklung trotz ausgiebiger Punktationen oft ein Fingerzeig I) 

Erhebliche dauemde Druckschmerzhaftigkeit besteht ja fast nur 
bei anfanglicher OrganvergroBerung. Spontane Leberschmerzen, ja aus­
gesprochene, den Steinkoliken ahnliche, fieberhafte, mitunter tagelang 
dauernde Schmerzattacken kommen jedoch auch bei Lebercirrhose in­
folge infektioser Cholangitis cirrhotica vor. Mitunter qulilendes Hautjucken 
auch ohne Ikterus. 

Verwechslungsmoglichkeiten. Bes. beim scheinbaren oder tat­
sachlichen Fehlen von AlkoholmiBbrauch, im Frtihstadium der biliaren 
Form mit Le bercarcinom und Le bersyphilis (bes. schwierig mitunter die 
Deutung der Leberveranderungen bei zuvor syphilitischen Alkoholisten), bei 
frtihzeitigem hochgradigem Milztumor mit anderen Formen des Ban tischen 
Symptomenkomplexes (auch Milzveneno bliteration), bei Sta u ungs blu tungen 
ausMagen-DarmkanalmitMagenleidenundharmlosenHamorrhoiden, 
ausnahmsweise auch mit Leukamie und Pseudoleukamie (beachte Blut­
befund) sowie mit Leberamyloid infolge chronischer Eiterungen. Beim 
Fehlen von AlkoholmiBbrauch: seltene und noch strittige Flille von Leber­
cirrhose nach chronischen Infektionskrankheiten, wie "Icterus catarrhalis" 
(mit seiner oft tiberraschend schweren Leberparenchymschadigung), Lues, 
Tuberkulose, Malaria sowie Intoxikationen wie Arsenik, Blei, Quecksilber 
-wenigstensim Tierexperiment-, abgesehen vom Alkohol auch nachanderen 
angeblich auch nach innersekretorischen Storungen und nach Traumen (?) 
und selbst ohne jede erkennbare Grundursache. Infektiose Cholangitiden, 
wie sie bei Cholecystitis und Cholelithiasis so haufig vorkommen, spielen aber 
kaum eine wesentliche Rolle. Fehldiagnosen im Frtihstadi urn. Fett­
leber, bes. bei adiposen Trinkern und Stauungsleber. Die Leberpalpa­
tion, durch therapeutische Bauchpunktion wesentlich erleichtert, gibt hin­
sichtlich GroBe, Verhalten von Oberflache und Rand wichtige Fingerzeige 
fur die Unterscheidung. Sta u ungsle ber zeigt glatten abgerundeten Rand 
(denke an sog. "Cirrhose cardiaque" nach chronischer kardialer Stauung; 
in anderen Fallen sog. perikarditische Pseudolebercirrhose, meist 
Ausdruck einer sog. Polyserositis, bzw. der als Zuckergu/3leber bezeich­
neten gleichzeitigen Perihepatitis). Die Fettle ber ist gewohnlich weich, 
stumpfrandig, die Amyloidleber gleichfalls groB und stumpfrandig, aber 
sehr derb, glatt. Bei fortschreitender Granularatrophie der Leber verur­
sachen der allgemeine Parenchymuntergang mit reaktiver Schrumpfung der 
bindegewebigen Ersatzwucherung und die gleichzeitige Kapselbeteiligung 
Verkleinerung und Harte des Organs, vor aHem des linken Lappens; dabei 
kleinhockerige Oberflache, aber ohne besondere Schmerzhaftigkeit. Die Fe hl­
di agnos e Choleli thiasis droht bei Cirrhosen mit Cholangitis cirrhotica. 
Achte auf das Fehlen von Pfortaderstorungen, vor aHem von Ascites, auf 
etwaigen Steinabgang, auf das rasche Einsetzen, die nicht zu lange Dauer, 
die allmahliche Rtickbildung des Ikterus nach typischen Gallensteinkoliken. 
Kombinationen von echter Cirrhose und Gallensteinen sind sehr selten. -
GelegentIich Verwechslungen der Cirrhose mit carcinomatosen und tuber­
kulosen Bauchfellentzundungen. Achte auf krebsige Primarerkrankungen, 
bes. des Magens; palpiere sorgfaltigst sofort nach Entleerung des Ascites, 
vor allem die Leber- und Magengegend, prufe die Fliissigkeit auf EiweiBgehalt, 
ihr spezifisches Gewicht, evtl. mit Hilfe der Rivaltaschen Probe: bei 
unkomplizierter Cirrhose niedriges spezifisches Gewicht, hochstens 1015, 
geringer EiweiBgehalt 1/z- I1/2 % und negative Rivaltasche Reaktion. 
Nach wiederholten Punktionen, beim Hinzutreten chronischer auch tuber-
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kulaser Peritonitis erhalt der Ascites jedoch auch bei Lebercirrhose ent­
zundlichen Charakter. Bei von vornherein hamorrhagischem Ascites denkt 
man an Fehldiagnosen oder Komplikationen. Ausnahmsweise auch bei 
Lebercirrhose, haufiger freilich bei Neubildungen, milchig chylas bei gleich­
zeitiger Verlegung von Lymphbahnen (Beimengung von Fetten und Lipo­
iden). Die Entwicklung tuberkulaser Peritonitis bei echter Cirrhose -
vielleicht dureh den Ascites als Nahrboden begunstigt - kann sich aueh 
dureh Fiebersteigerungen verraten. 

Kausale Behandlung. Vallige dauernde Abstinenz von Alkohol 
in jeder Form, aueh alkoholreicher Arzneien, gerade im Krankheitsbeginn 
unerlaJ3iich. In den diagnostisch allerdings zweifelhaften Fruhfallen be­
steht im Gegensatz zu der ungunstigen Prognose der ausgepragten, bes. der 
ascitischen Cirrhose die Maglichkeit von Ruckbildungen und jahre­
langem Stillstand. Durchschnittlich 5011 die Prognose bei der Hanot­
schen Form besser sein als bei der Laennecschen. 

Zur Unterstutzung des kausalen Behandlungsversuehes dienen: die 
Bekampfung gleichzeitiger innerer Organerkrankungen, wie Herz-, GefaB­
und Nierenleiden, sowie von jeglicher Form chronischer Infektion und In­
toxikation, wie komplizierender Lues, Tuberkulose, ArzneimittelmiBbrauch, 
gewerblicher Giite, selbst Einschrankung von Tee- und Kaffeekonsum, ferner 
die funktionelle Entlastung der erkrankten Druse durch entsprechende Dia t: 
Verbot von Gewtirzen, Senf, vielleicht aueh von Zwiebeln und Rettieh, Ex­
traktivstoffen, wie Fleisehextrakten; wenig tierisches EiweiB, vorwiegend 
lactovegetabilisehe Kost, Zwisehensehaltung von vorsiehtigen Milchkuren; 
an Fetten vorwiegend die "emulgierten", wie Milch, Butter, Eigelb; reichlich 
Mehlspeisen, Gemuse, Kompotte. Von groBer Bedeutung ferner: die thera­
peutische Beeinflussung der Pf ortad e rs tau u n g (Magen-Darmstorungen; 
Ascites). Die Obstipation verlangt besondere Gemuse- und Obstzulagen, 
salinische AbfUhrmittel, gelegentliche Hauskuren mit Karlsbader Salz, wo­
moglieh auch Badekuren in Homburg, IGssingen, Neuenahr, aueh Wies­
baden, Karlsbad, Marienbad (jedoeh nicht bei Schwerkranken). Dauernde 
Regelung des Stuhlgangs wird alleh weitere Schadigungen der kranken 
Leber durch intestinale Faulnisprodukte und bakterielle Toxine mildern 
(zeitweise innerlich Carbo animalis 1), aueh das Pfortadergebiet dureh ver­
minderte Wasserresorption entlasten (evtl. auch Kamillenteeklistiere, Ol­
einlaufe). In anderen Hillen ist im Hinblick auf EiweiB und ZlIekeraus­
'seheidung "Nieren" bzw. "Zuckerkost" erforderlieh. In wieder anderen 
konnen Fettleibigkeit, varikose Blutungen, Neigung zu Durehfallen, starker 
Ikterus mit Fettresorpiionsstorungen, aueh hartnaekige Appetitlosigkeit, 
die psyehischen Rueksiehten bei verlorenen Fallen, vorubergehend oder 
dauernd ein individuell bes. angepaBtes, hinsiehtlieh Zusammensetzung 
uberalls weehselndes diatetisehes Vorgehen verlangen. Das prak­
tische Ausprobieren geht hier im Einzelfall u ber theoretische Diatkunsteleien. 
Alleh ein Versllch mit Rohkost ist schon mit Rucksicht auf ihren geringen 
Salzgehalt und "Trockenheit" zweckmaBig, Qualt das Hautjucken (mit oder 
ohne Ikterus), so versucht man Bader, Abreibungen mit Essigwasser, Thymol 
oder Mentholspiritus, abends ein Mischpulver (Aspirin 0,5; Veronal 0,3; Co­
dein. ph. oder Pantopon 0,OI-O,02), Atropin bzw. Belladonna oder auch 
3 mal taglich I5 Tropf., taglich urn I Tropf. steigernd. Tct. Val. aeth. und 
Tct. Opii benzoica aa. 

Starkerer Ascites - er versehwindet gelegentlich wiederum spontan 
- erfordert Entleerung des Transsudats durch Bauehstich und Begunsti­
gung seiner Resorption durch Ableitung auf Haut, Darm und Nieren. 
Moglichste Verhinderung rascher Wiederansammlung durch FlUssigkeits­
beschrankung in der Nahrungszufuhr und mogliehste Verbesserung des Kol-
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lateralkreislaufes. Die Vorteile friihzeitiger Punktionsbehandlung 
mit moglichst ausgiebiger Ascitesentleerung sind durchschnittlich groBer 
als die Nachteile durch die gleichzeitige Nahrstoff-, bes. EiweiBentziehung. 
Es entsteht eine allgemeine und ortliche Kreislaufentlastung; zudem bilden 
sich durch wiederholte Punktionen peritoneale Verklebungen. Nicht­
schwachende DurchfaIle konnen giinstig sein und auf Heilbestrebungen des 
Organismus, d. h. Ableitung auf den Darm beruhen. Kiinstlich erzielt man 
dies durch Abfiihrmittel, bes. salinische und das gleichzeitig diuretisch 
wirkende Kalomel (letzteres bei noch gutem Ernahrungs- und Kraftezustand, 
bei intakten Nieren und fehlenden groberen Magen-Darmstorungen, auch 
"drastisch" in Form von mehrtagigen Gaben von 3mal 0,2 oder rmal 
taglich 0,3, meist zunachst 3mal 0, I). Ais Diuretica auch die bekannten 
Tees, vor allem Birkenblatter- und Hagebuttentee, auch Wacholderbeeren; 
ferner die harntreibenden Medikamente wie Diuretin, Euphyllin, Theocin, 
auch Agurin, Apocynum cannabinum, Kalium aceticum, bei allgemeinen 
Kreislaufstiirungen evtl. mit Digitalis. Sehr giinstig, vor allem stark diu­
retisch, kann die Novasurol- oder Salyrgan-Injektionstherapie bei 
begleitender Herzschwache - evtl. in Kombination mit Strophantin - wirken; 
zunachst 2-3mal wochentlich; beim Erwachsenen anfanglich 1/2 ccm der 
Ampullen, dann I ccm intravenos, intramuskular etwas mehr; im ganzen 
5-10 Spritz en (tagliche Messungen der Harnmenge, des Bauchumfangs, 
des Korpergewichts. Auf etwaige Intoxikationen achten, also auf Mund­
hohle und Zahnfleisch, auf Niere und Dickddarm; gleichzeitige Verstopfung 
beheben. Vorsicht bei Kachektischen). Nebenbei voriibergehend starkere 
Beschrankung der Fliissigkeitszufuhr, z. B. zeitweilige Trockenkost sowie 
Schwitzprozeduren bei noch guter Herzaktion. Versuchsweise auch kleine 
]oddosen und Tartarus depur. 

Falls die Punktionsbehandlung versagt, kommen bei noch geniigend 
kraftigen Kranken mit gutem Herz und leistungsfahigen Nieren opera ti ve 
Vetsuche zur Verbesserung des Kollateralkreislaufes zwischen 
Pfortader und Bauchwandvenen in Frage, vor allem die breite Anheftung 
des Netzes an die vordere Bauchwand nach Talma, breite Fixation der 
Leberoberflache mit Netz. Bei diagnostisch auch nur einigermaBen zweifel­
haften, nicht zu fortgeschrittenen biliosen Formen empfehlen sich Probe­
laparotomien schon zur Feststellung und Beseitigung etwaiger mechanischer 
Hindernisse. Bei hypertrophischer Cirrhose soIl nach Eppinger Milz­
exstirpation giinstiger wirken. - Man muB sich hiiten, jene spatere, dann 
gleichzeitig mit harterer Konsistenz einhergehende Volumabnahme, die auf 
die anfangliche VergroBerung einer cirrhotischen Leber folgt, als thera­
peutisch erzielte Besserung aufzufassen! 

Lebertumoren. 
Sog. Bolide, echte Tumoren. Nur selten gu tartige und primare, ge­

wohnlich maligne und sekundare. Recht haufig klinisch bedeutsame, ja das 
Krankheitsbild beherrschende Metastasen bild ung nach kre b sigen, 
oft verkappten Erkrankungen im Pfortadergebiet, vor allem nach 
Carcinomen des Magen-Darmkanals, der groBen Gallenwege, aber auch der 
Harn- und Geschlechtsorgane, Brustdriisen. Die Geschwulstdurchsetzung 
der Leber fiihrt zu ortlichen Beschwerden, gelegentlich sogar zu heftigen 
Leberschmerzen (bes. bei rascher Volumzunahme oder Perihepatitis), zu 
raschem Krafteverfall und Kachexie, mitunter zu machtiger Organver­
groBerung mit hockerig-knotiger Oberflache und mit Zwerchfellhochstand, 
zur Gallengang- und Pfortaderverlegung mit ihren Folgeerscheinungen, vor 
allem zu intensiver Gelbsucht und zu Ascites (mitunter blutig; auch Folge 
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carcinomatoser Peritonitis). Anatomisch bald mehr die herdformig-grob­
knotige, bald mehr die diffusere, kleinknotige, im klinischen, wie autop­
tischen Bild an die Cirrhose erinnernde Form! Mit dem so auBerst seltenen 
primaren Leberkrebs darf man in der Praxis kaum rechnen. 

Verwechslungen bes. mit hypertrophischer Cirrhose und mit 
Leberlues. 1m Zweifelsfall Probelaparotomie. Behandlung des pro­
gnostisch trostlosen Leidens nur symptomatisch. Versuchsweise schon aus 
psychotherapeutischen Griinden Rontgen- oder Radiotherapie in Kranken­
hausern. Bei Ascites hier Vorsicht mit Friihpunktionen (allzu groBer Safte­
verlust). Uberhaupt keine eingreifenden MaBnahmen! Der Schwerpunkt 
der Behandlung liegt ganz in der Linderung der subjektiven Beschwerden. 

Unter den sehr seltenen Sarkomen iiberwiegen die Melanosarkom­
metastasen. Hier mitunter Schwarzfarbung des Urins und des Ascites durch 
Oxydation des farblosen Melanogens oder Melanogennachweis im Harn .. 
Klinisch bedeutsame gutartige Lebertumoren, wie Fibrome, Ham­
angiome sind groBe Seltenheiten. An der Oberflache des linken Leber­
lappens liegen mitunter kleine "verkalkte" Knotchen, von praktisch be­
langlosen Leberparasiten herriihrend (abgestorbene Jugendfurmen von 
Pentastoma taenioides des Hundes). 

eysten. 3 Gruppen: Cystische Geschwiilste, bes. Cystadenome 
(kongenitale Cystenleber), die Gallengangscysten (meist multipel, in 
Nahe des Ligamentum susp.; auch groBe Choledochuscysten) und die prak­
tisch weit wichtigeren Echinococcusblasen. 

Nach Eindringen der Eier durch Darmwand, Pfortaderwurzelgebiet 
und Ansiedlung der Embryonen im interlobaren Leberbindegewebe Ent­
wicklung von 2 Echino co c cusformen: der gutartigeren "cystischen" 
sowie der klinisch und pathologisch-anatomisch dem Gallertkrebs ahnlichen, 
auch zur Metastasenbildung fiihrenden, mitunter die ganze Leber durch­
setzenden m ul tilokularen. 

Kennzeichen des Leberechinococcus. Quantitativ und qualitativ iiber­
aus wechselndes Bild, bald "latent", bes. bei kleinen Cysten (aber auch 
selbst groBe ein autoptischerNebenbefund I), bald a usgesprochene Kom­
pressionserschein ungen von seiten der Nachbarorgane (rechte Lunge, 
rechte Pleura, Pfortader, Gallengange) oder rein ortliche Le berst'(>­
rungen, bald stiirmische Krankheitssymptome infolge Platzens, 
Durchbruchs, auch Vereiterungen der Cysten. 

Richtlinien fur die Diagnose. Auf Echinococcus verdachtige 
Vorgeschichte. Relativ haufig befallen, z. B. Mecklenburg und Vor­
pommern. Auffallig zahlreiche Leberechinokokken sah ich vor 2 Jahrzehnten 
im Krankenhaus Evangelismos in Athen, bes. bei der hundeliebenden albanic 
schen Landbevolkerung. Wichtig das enge Zusarnmenleben, das Lecken­
lassen von Gesicht und Randen, von Tellern oder gar das widediche Kiissen 
der Tiere. Evtl. Nachweis der Wurminfektion beim Runde, nach Verab­
reichung von Wurmmitteln! - Beachte die Bevorzugung des mittleren 
Lebensalters, auch des weiblichen. Geschlechts. 

Objektiv. Fieberlosigkeit (Ausnahmen bes. bei Vereiterungen); 
in der Randgegend des rechten Lappens prallelastischer, mitunter fluktu­
ierender, respiratori.sch verschieblicher, schmerzloser, rundlich-halbkugel­
formiger, gut abgrenzbarer, mitunter rasch wachsender Tumor mit oder 
ohne gleichzeitige VergroBerung und Verhartung der ganzen Leber. Leber­
Qberflache bei cystischen Formen sonst glatt, bei multilokuHiren hockerig. 
- Das vielzitierte Rydatidenschwirren (die 3 mittleren Finger gespreizt 
auf die Cyste, den Mittelfinger beklopfen, Gefiihl von SChwirren) ist weder 
sonderlich haufig, noch typisch (Vorkommen z. B. auch bei gewohnlichem 
Ascites). 

Miiller, Therapie des prakt. Arztes III/x. 2. Aufl. 32 
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Probepunktionen sichern meist die Diagnose, sind aber nicht 
unbedenklich! Untersuchung der Punktionsfl tissigkei t im Unter­
suchungsamt oder Krankenhaus. Chemisch-physikalische Eigenttim­
lichkeiten: klar, gelblich, relativ niedriges spezifisches Gewicht (hiichstens 
1015), kein EiweiB, viel Kochsalz, haufig Bernsteinsaure, auch Trauben­
zucker. Mikroskopisch: die Skolizes oder Teile derselben (Bandwurm­
kopfchen mit Saugnapfen und Hakenkranz); auch Hamatoidin- und Chole­
sterinkrystalle. - Die Gefahren der Punktion bestehen in Vereiterung 
der Cyste durch Stichinfektion, in anaphylaktischen Erscheinungen 
(toxische Stiirungen, Urticaria) nach Verletzung der schtitzenden Membran 
und nach Ubertritt auch geringer Mengen Cystenfltissigkeit in Kiirperhiihlen 
oder Blutbahn, schlieBlich noch in der Keimaussaat durch heraus­
flieBenden Cysteninhalt. Man ersetzt desha lb gern die Pro be­
punktion d urch die d urchschni ttlich ka urn gefahrlichere Pro be­
laparotomie oder laBt der Pro bepunktion nach a usgie biger 
Aspira tion von Cysteninhal t sofort den therapeu tischen Ba uch­
schnitt folgen (mit oder ohne "Sterilisation" vor Herausnahme 
der Cyste) .. Bei der multilokularen Form, die sich schon durch ausgedehnte 
Hiickrigkeit, durch allgemeine starke VergriiBerung und Verhartung der 
Leber, durch den begleitenden Ikterus und Milztumor verraten kann, sind 
die Opera tionsa ussich ten wesentlich ungtinstiger. Mitunter helfen 
ausgedehntere Resektionen des erkrankten Lebergewebes, die durch die 
groBe Regenerationsfahigkeit des Organs ermiiglicht werden. 

Irrige Deutungen des Punktionsergebnisses kommen vor: bei 
scheinbar pleuritischen Dampfungen infolge der Echinococcuserkrankung, 
falls die Fltissigkeit nicht untersucht wird oder trotz Untersuchung des 
Cysteninhaltes bei sekundarer Vereiterung, schlieBlich auch bei der multi­
lokularen Form (Verwechslung mit kongenitaler Cystenleber). 

Ergebnis der Blutuntersuchung. Nicht immer ist Eosinophilie 
ein Fingerzeig flir die Wurminfektion (evtl. kein besonderer Stoffaustausch 
zwischen Kiirper und Cysten, bes. bei dickwandigen I); Fehlen derselben 
beweist nichts dagegen. Der positive Ausfall der Komplementbindungs­
reaktion ftir Echinococcus nach Analogie der Was s e r man n schen Reaktion 
diagnostisch wichtig. Am besten Einsendung der ebenso wie zum "Wasser­
mann" entnommenen Blutprobe an das Robert-Koch-Institut flir In­
fektionskrankheiten (Berlin N. 39), falls eine diagnostisch freilich vieldeutige 
Eosinophilie besteht. Negativer Ausfall der Komplementbindungsmethode 
bei Eosinophilie, aber bei gleichzeitig negativem "Wassermann" und bei 
Fehlen von Bandwiirmem spricht flir Echinococcus, negativer unter den 
gleichen Voraussetzungen dagegen. 1m Ausbau befindet sich die technisch 
einfachere, schnellere spezifische Cutanreaktion (intracutan oder sub­
cutan 0,1-0,3 Cystenfltissigkeit; gewiihnlich rasche Rotung und Schwellung 
an der Stichstelle). 

N aheliegendeFehldiagnosen. Rech tssei tige Pleuri tis: Zwerch­
fellhochstand infolge LebervergriiBerung, bes. beim Cystensitz auf Leber­
kuppel. GriiBere Ergiisse stehen perkussorisch, bes. aber im Riintgenbild seit­
lich hoher, neben Wirbelsaule und Brustbein relativ am tiefsten im Gegensatz 
zu der meist seitlich fallenden nach oben konvexen Dampfung bzw. Schatten­
bildungim Gefolge von Leberechinococcus. - Kongenitale Cystenleber: 
Mitunter Fehlen von Skolizes, auch Auftreten von EiweiBgehalt in der Punk­
tionsfltissigkeit trotz multilokularem Echinococcus! Unterscheidung selbst 
bei Probelaparotomie schwierig, evtl. erleichtert durch gleichzeitges Cyst­
adenom der Niere. Wei tere Verwechslungsmiiglichkei ten: Eierstocks­
cysten, Mesenterial- und Pankreascysten, bei Vereiterungen der parasitaren 
"Geschwulst" auch mit andersartigen Leberabscessen. 
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Spontanheiiung ist miiglich, wenigstens bei der cystischen Form, aber 
wegen ihrer Unsicherheit und weiteren Gefahren fur den Kiirper nicht 
abzuwarten. Die Heilbestrebungen des Kiirpers fiihren zum Absterben der 
Blase, zu Membranschrumpfungen, zum Platzen mit Resorption der Flussig­
keit (Anaphylaxiegefahr, weitere Keimaussaat), zu dem leider oft unvoll­
standigen Durchbruch in Lunge mit Aushusten von Echinococcusinhalt, zum 
Durchbruch in Magen-Darmkanal (Erbrechen von Cysteninhalt), ins Nieren­
becken (Nierenkolik i), durch die Haut. Bes. gefahrvoll sind Cystenvereite­
rungen infolge Bakterieneinschleppung, Durchbruche in die freie Bauch­
hiihle (Bild der akuten Peritonitis), Durchbruche in Blutbahn und Gallen­
wege (ein an einen Cholelithiasisanfall erinnerndes Krankheitsbild), in 
Pfortader und untere Hohlvene (auch Thrombosen) sowie reichliche Aspi­
ration von Cysteninhalt beim Durchbruch durch 'die rechte Lunge. 

Behandlung. Facharztliche Hilfe! Wie oben geschildert, ist die ein­
fache Punktionsbehandlung keineswegs gefahrlos. Also womiiglich Ersatz 
der Punktion durch Laparotomie. 

Innerliche Mittel, die hamatogen die Cyste erreichen und abtoten, 
gibt es nicht. Von Bedeutung ist jedoch die Sterilisation des Cysten­
inhalts durch Einspritzung keimtiitender, in der eiweiBfreien Fliissigkeit 
bes. wirksamerMittel, vor allem von konzentriertemAlkohol, von 1-2proz, 
Formalinliisung, von Jodtinktur - sei es in Verbindung mit reiner Punk­
tionsbehandlung, sei es als Hilfseingriff - bei Laparotomien zur Vermeidung 
der gefahrlichen Keimverschleppung. Leider schutzt die intakte Cysten­
membran nicht immer vor bedenklicher Giftresorption aus der Cyste. 

Die BOg. infektiosen Granulome. Hier kommen nur Gumma ta, kaum 
je groBe "Tuberkel" in Frage. Nur als "Raritat" Falle von geschwulstartig€n 
Solitartuberkeln bzw. knotiger Gallengangstuberkulose; sonst fast nur die 
praktisch meist belanglose Mitbeteiligung der Druse bei Phthisis und 
Miliartuberkulose. Auch die prim are Aktinomykose der Leber ist eine 
Raritat. 

Haufig Miterkrankung der Leber bei Lues! In fruhen Stadien der 
Syphilis gelegentlich Hepatitis mit VergriiBerung, Schmerzhaftigkeit des 
Organs some mit Gelbsucht und Milztumor. Bei tertiarer Lues 2 Spiel­
arten, die im Einzelfall nebeneinander bestehen kiinnen: die an die Laen­
necsche Lebercirrhose pathologisch-anatomisch und klinisch erinnernde, 
mehr diffus in tersti tielle Hepatitis mit Bindegewebsschrumpfung und 
Schwielenbildung und die mehr herdfiirmige gummiise Form. Die 
erstere uberwiegt bei kongenitaler, die letztere bei erworbener Syphilis. 
Gewiihnlich kein grober Ikterus und kein Ascites. Weitere Kennzeichen der 
Leberlues sind: sonstige anamnestische, objektive, serologische Symptome 
von Syphilis (niemals Blutuntersuchung nach Wassermann versaumen) 
sowie die Besserungs-, ja Heilungsmiiglichkeit durch spezifische Behandlung 
(am besten zunachst Schmierkur, Jod, evtl. Neosalvarsan). Die thera­
peu tischen Erfolge sind am besten bei der gummiisen Form, am gering­
sten bei der interstitiellen mit bereits hochgradiger Schrumpfung und 
Schwielenbildung. Das zufallige Vorkommen fruherer Syphilis bei Leber­
carcinom und bei der alkoholischen Lebercirrhose ist zu beachten. Gelegent­
lich aber Verwechslungen der Lebersyphilis mit "Lebercirrhosen", mit Er­
krankungen der Gallenwege (auch Cholelithiasis), mit Carcinomen, Echi­
no kokken, tuberkuliiser Peritonitis, fieberhafte (cholangitische) Form. 
In der rechtzeitigen klinischen Erkennung liegt auch hier das Heil des 
Kranken! 

32 * 
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Pfortadererkrankungen. 
Pfortaderstauungen vgl. S.470. Pfortaderverschliisse durch 

Entziindung und Thrombose. Entstehung einer Pylephlebitis 
suppurativa im AnschluB an geschwiirige, eitrige Erkrankungen der 
Bauchorgane, vor aHem im Pfortaderwurzelgebiet, wie Appendicitis, Magen­
Darmulcera, eitrige Cholangitis und Cholecystitis, Dysenterien, ferner bei 
periproktischen Abscessen, infizierten Hamorrhoiden, vereiterten Lymph­
driisen in der Nachbarschaft griiBerer zufiihrender Venenstamme, ja der 
Pfortader selbst, Nabelveneninfektionen bei Neugeborenen. Gewiihnlich 
eine tiidliche Erkrankung unter septisch-typhiisen Zustandsbildern mit 
Schiittelfriisten, epigastrischen Schmerzen, Icterus und Milztumor. Sym­
ptomatische Behandlung wie bei typhiisen Affektionen. Selbst wenn die Ent­
fernung des ursachlich bedeutsamen Primarherdes miiglich ware, wiirde 
sie hier wohl fast stets zu spat kommen. - Bei der sog. "Bilharzia" (s. d.) 
kann sich der Parasit auch in der Pfortader ansiedeln; er wird dann Leber-, 
sowie GaHenwege-Erkrankungen, kaum aber ausgepragte Pfortaderstau­
ungen, verursachen. - Pfortaderthrombosen meist im Endstadium 
nach chronischen Pfortaderstauungen und degenerativ entziindlichen Wand­
veranderungen, bes. bei Lebercirrhose, Leberlues und Carcinom, auch nach 
geschwiirigen und krebsigen Erkrankungen der Bauchorgane (evtl. infolge 
Druck durch portale Driisenschwellungen), schlieBlich durch Milz- und 
Pankreasabscesse. Stiirmische Wiederentwicklung eines sehr eiweiBarmen 
Ascites trotz haufiger Punktionen kann auf solche Pfortaderthrombosen hin­
weisen. Eine langere Krankheitsdauer kommt hier meist nur bei der lang­
samer entstehenden "chronischen" Thrombose der kurzen Pfortader und ihrer 
machtigen 3 Venenwurzeln vor (Mesentericasuperior und inferior, lienalis). 
Die Ursache dieser langsamen Obliterationen liegt dann in GefaBwand­
erkrankungen verschiedener Art (neben Traumen, vornehmlich infektiiise 
Prozesse, auch Syphilis mit Entwicklung wandstandiger, allmahlich sich 
organisierender und das Lumen verlegender Thrombosen). Unter Um­
standen aber eineArt Venencavernombildung mit teilweiser Aufrechterhal­
tung des Blutdurchflusses und Kompensationsversuche durch reichllche 
Kollateralen. Gelegentlich beschrankt sich das Leiden vorherrschend oder 
ausschlieBlich auf das Symptomenbild der Milzveneno bli tera tion. 
Wahrend bei der pfortaderobliteration neben den veniisen Stauungs­
erscheinungen die Ascitesentwicklung in den Vordergrund tritt, kommt es 
hier bei vorherrschender Mesenterialvenenerkrankung zu Diinn- und 
Dickdarmstorungen mit Koliken, blut- und schleimhaltigen DurchfaIlen. 
Bei der Mil.zvenenobliteration, die ohne typische Blutbefunde (Leuko­
penie, Thrombopenie) einhergeht, entwickelt sich zunachst ein Milztumor, 
evtl. eine an den "Banti" (s.o.) erinnernde Riesenmilz. Auf venose 
Stauungserscheinungen im Magen deuten dann die mitunter lebensbedrohen­
den Magenblutungen mit Bluterbrechen und Blutstiihlen hin. Mit Rontgen­
bestrahlungen, auch diagnostischen Punktionen solcher, durch zeitweilige 
Kapselspannungen gelegentlich schmerzhafter Riesenmilzen muB man sehr 
vorsichtig sein .. Man wird - abgesehen von der symptomatischen Behand­
lung der Blutungenund der sekundaren Anamien - die spontanen Ver­
suche des Kiirpers zur Kollateralenbildung unter Umstanden durch eine 
Talmasche Operation, evtl. auch durch die. Verwachsungen anregenden 
haufigeren Ascitespunktionen, zu verbessern suchen. Den Milztumor. wird 
man wohl in Ruhe lassen. 



Erkrankungen der Bauchspeicheldrfise. 
Von Professor Dr. Edu,.rd Miillert-Marburg. 

Pankreasfunktionsstiirungen. 
Wir wissen jetzt, daB die Bauchspeicheldruse den vom Inselapparat 

abhlingigen, auch von vegetativen Zentren, namentlich der Medulla oblon­
gata und des Zwischenhims beherrschten Kohlehydratstoffwechsel aus­
giebig beeinfluBt (experimenteller Diabetes nach Pankreasentfemung nach 
von Mering-Minkowski). Auch fiir den Fett- und EiweiBstoffwechsel, 
insbes. fiir das Resorptionsvermogen der Darmschleimhaut scheint die 
innere Pankreassekretion bedeutsam zu sein. Die auBere Sekretion ge­
schieht zwar kontinuierlich, der AbfluB aber mit starken Intensitatsschwan­
kungen. Das klare, alkalische, fermentreiche Drusensekret wird in ;-eich­
lichen Mengen - durchschnittlich vielleicht iiber 1/21 taglich - abgesondert, 
es sammelt sich im Ductus pancreaticus (Wirsungianus). Er vereinigt sich 
in dem in der Konkavitat des Zwolffingerdarmes gelegenen Pankreaskopf 
oder unmittelbar daneben mit dem Ductus choledochus und miindet an 
der hinteren Duodenalwand (Papilla Vateri). Die Funktionsregulierung ge­
schieht durch nervose, reflektorische, wohl auch durch psychische Reize, 
vor allem aber durch chemisch-hormonale Signale, die hamatogen die Druse 
erreichen. Die Driise selbst liefert als wesentlichste Enzyme ein trypti­
sches, ein fettspaltendes und ein diastatisches Ferment. Einezu­
nachst unwirksame Vorstufe wird durch einen von der Diinndarmschleim­
haut abgesonderten Stoff, die Enterokinase, zum eiweiBlosenden, proteo­
lytischen Trypsin .. aktiviert", das bei alkalischer Reaktion EiweiB­
korper bis zu tiefen Spaltprodukten, den Aminosauren, hinab abzubauen 
imstande ist. Die Lipase spaltet andererseits Neutralfette in Fettsauren 
und Glycerin; sie begiinstigt femer die Fettemulgierung durch die Galle. 
Die Diastase endlich zerlegt Starke in Dextrin und Maltose. 

Die Srorung der PllllkreasfnnktiOD, insbes. hinsichtlich Saftmenge und 
Enzymgehalt, kann funktioneller oder organischer Natur sein, d. h. 
mit anatomischer Integritlit der Druse (Achylia pancreatica nervosa) oder 
mit groberen Veranderungen der Ausfiihrungsgange, z. B. Stein- oder 
CarcinomverschluB, und der Driise selbst, z. B. Atrophie, chronischer 
Pankreatitis, einhergehen. Schwere Pankreaserkrankungen konnen, aber 
miissen nicht einen klinisch bedeutsamen Ausfall der auBeren Pankreas­
sekretion verursachen. Bei der Patllogenese von Ausfallserscheinungen 
muB man auch die kompensatorische Bedeutung akzessorischer Bauch­
speicheldriisen in Rechnung ziehen (gelegentlich in Magen und Darmwand-). 

Eindeutige klinische Kennzeichen einer StGrung .der inneren Pankreas­
sekretion sind noch unbekannt. Man denkt daran bei Glykosurien (spon­
tanen oder auch ausgesprochen alimentaren) sowie bei schweren, sonst 
unerklarlichen Eni.ahrungssrorungen. Fiir den durch Achylie oder Ver­
legung Ges Ausfiihrungsganges verursachten Fortfall der Saftsekretion 
geben Fingerzeige: 
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Die meist pankreatogenen, aber auch bei anderen Primarerkran­
kungen, z.B. bei "Basedow" vorkommenden Fettstiihle: entweder weiB­
gelblicher, salbig-Iehmiger Stuhl, der massenhaft Fetttropfchen und Fett­
saurekrystalle (Fettsaurenadeln), Kalk- und Magnesiaseifen enthaIt oder ein 
Stuhl, der namentlieh an der OberfUiche durch an der Luft erstarrendes, 
nicht resorbiertes und nicht emulgiertes Neutralfett, Fettkrusten, Fett­
klumpen zeigt. 

Das Sinken der Fettresorption im Darm kann bei Pankreas­
funktionsstorungen auch auf Fortfall der Gallensekretion durch gleieh­
zeitigen Choledochusverschlu.13 beruhen. Die Resorptionsstorung wird durch 
Ausgleiehsmoglichkeiten des Korpers, insbes. durch Fortdauer der Gallen­
absonderung oft so gemildert, daB sie fiir das blo.l3e Auge kaum erkennbar 
ist und nur durch Fettanalysen bei bestimmter Probekost sichergestellt wer­
den kann. Trotz schwerer Pankreasfunktionsstorung kann die Fettresorp­
tion sogar annahemd normal sein. Vorhandensein von Steatorrhoe nach 
Strasburgerscher Probediat. B~sondere Priifung a) durch die Schmid t­
sche Kernprobe (vgl. Abschnitt Loning). Gutes Erhaltensein der Keme 
spricht, falls nieht Durchfall besteht, fUr Pankreasinsuffizienz. b) Durch 
Untersuchung auf Trypsingehalt des Stuhles oder Duodenalin­
haltes. Methodik fiir allgemeine Praxis wenig geeignet. Deshalb "Ober­
weisung des Patienten an Krankenhaus oder Einsendung des Stuhles an 
Untersuchungsstelle! Trypsinnachweis im Stuhl namentlich durch 
das von Schlecht und mir angegebene "Plattenverfahren" und durch 
die Gro.l3-Fuldsche "Caseinmethode". Prinzip der Plattenme­
thode: normale, ja reichliche Mahlzeit; nach einigen Stunden ein Abfiihr­
mittel, z. B. Ricinus, kleine Stuhltropfchen auf Oberflache einer zur Ver­
meidung von Bakterienwachstum bei ungefahr 55° wahrend 1-2 Tagen 
zu "bebriitenden" Loffler-Platte; Dellenbildung durch das Enzym. 
Prinzip der am haufigsten angewandten Caseinmethode: noch unver­
dautes,bei alkalischer Reaktion leicht lOsliches Casein fallt beim Ansauern 
mit Essigsaure wiederum aus, die durch Pankreastrypsin entstehenden Ab­
bauprodukte hingegen nicht. Nur mit Vorsicht verwertbar ist die sog. 
"Adrenalin-Mydriasis" nach Lowi: Pupillenerweiterung beim Ein­
trliufeln von Adrenalin bzw. Suprarenin ("Obererregbarkeit durch Fortfall von 
Hemmungswirkungen auf den Sympathieus im Gefolge innerer Sekretions­
storungen der Bauchspeicheldruse). 

Trypsinnachweis im Stuhl geniigt praktisch als Indikator auch fiir das 
Vorhandensein des diastatischen und lipolytischen Pankreasferments. Der 
Ausfall der beiden letzteren Enzyme beeintrachtigt iibrigens der Verdau­
ungsvorgang schon deshalb weniger, weil u. a. auch die Darmschleimhaut 
diastatisches und die Galle fettspaltendes Ferment liefem. Den einmaligen 
Ausfall dieser oder jener Pankreasfunktionsprobe darf man nicht iiber­
schlitzen; einigermaBen sieher sind nur wiederholte Priifungen womoglich 
mit mehreren Methoden zu bewerten! 

Unmittelbare Saftgewinnung ist yom Magen und yom 
Duodenum aus moglich. Methode von Volhard-Boldireff: reiche 
Fettzufuhr verursacht RiickfluB von Duodenalsaft im Magen; niichtem 
200 ccm OlivenOl mit Schlundsonde einfiihren, nach einer lIB Stunde aus­
hebem. Viel zweckmaBiger ist hier aber die Einhornsche Methode zur 
Entnahme von Zwolffingerdarminhalt mit der Duodenalsonde. Unter­
suchung des gewonnenen Sekrets, vor allem mit der Plattenmefuode oder 
dem CaseinverfahreIi.. 

Bewertung des Trypsinnachweises. Wiederholtes sicheres Fehlen von 
Pankreastrypsin, namentlich bei Anwendung mehrerer Methoden, beweist 
schwere Funktionsuntiichtigkeit der Druse oder vollkommenen VerschluB 
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der Ausfiihrungsgange. Vorhandensein von Trypsin schlieBt andererseits 
grobere, namentlich ortliche Pankreaserkrankungen, Verengerungen des 
Ductus pancreaticus, ja bei der Moglichkeit accessorischer Ausfiihrungs­
gange, vollige Verlegung des Hauptganges, vor allem partielle Storungen 
der Pankreasfunktion nicht aus. Von viel geringerer Bedeutung als der 
qualitative ist vorlaufig noch der quantitative Trypsinnachweis. 

Hierzu treten gastrointestinale Storungen. Neben unbestimmten All­
gemeinerscheinungen wie Gewichtsverluste, Schwachezustande, auch Fieber 
kann es, namentlich bei Geschwiilsten, Steinen und Entziindungsprozessen, 
zu Pankreasschmerzen und .. Pankreaskoliken" kommen, auch zu ortlicher 
Druckempfindlichkeit und abnormer Resistenz. Glykosurien darf man 
aber trotz der funktionellen Beziehungen des Inselgewebes zum Kohle­
hydratstoffwechsel bei solchen Pankreaserkrankungen nur gelegentlich 
erwarten. Das Fehlen von Hamzucker schlieBt jedenfalls schwerere 
Driisenveranderungen, vor allem umschriebene und herdfOrmige keines­
wegs aus! 

Mit Verschlutl der Bauchspeicheldriisenausfiihrungsgange soll nach Wo h 1-
gemuth der Diastasegehalt im Urin ansteigen und in den Faeces ab­
sinken. Eine Zunahme der Hamdiastase kann demgemaB fiir die Diagnose 
solcher Verschliisse vielleicht bedeutsam sein. Nachweis mit dem von mir an­
gegebenen Starkekleisterplattenverfahren oder mit der Wohlgem u thschen 
Methode. Herstellung der Starkeplatten (Einzelheiten in der Dissert. von 
Schaumberg: das diastatische Ferment im Urin uSW. Marburger mediz. 
Poliklinik 19IO; erste Mitteil. Kgr. f. inn. Med. 1908, 684). GroBe von der 
Pankreassekretion ganz unabhangige Schwankungen des Urin-Diastase­
gehaltes (Abhangigkeit von Hammenge, spezisfichem Gewicht, Hunger­
zustand, Tagesschwankungen usw.); deshalb vorsichtigste diagnostische 
Verwertung und moglichst hier nicht Untersuchung irgendeiner Einzel­
portion, sondem des niichtem gelassenen Morgenurins, zumindest einer 
Mischprobe der Tagesmenge. Bei Nephritis kommt es gem zur Abnahme 
der diastatischen Kraft des Urins. 

Richtlinien fur die Behandlung der Pankreasinsuffizienz. Die richtig 
dosierte, allerdings teure .. Organotherapie" kann bei fehlender oder 
herabgesetzter auBerer Pankreassekretion, vor allem bei .. pankreatischen 
Fettstiihlen" gelegentlich niitzlich sein. Prapara te: Pankrea tin, ein 
alle Bauchspeicheldriisenfermente enthaltendes Pulver; bes. geeignet die 
Tablettenform; Pankreon durch Einwirkung von Gerbsaure auf Pan­
kreatin gewonnenes, grau-rotliches, angenehm schmeckendes, in alkalischer 
Reaktion leicht losliches Pulver mit samtlichen Pankreasenzymen. Ta­
bletten 0,25. Ferner Pankreasdispert (aus ffischer Driise nach dem 
Krause-Verfahren hergestelIt; 3-5mal taglich 1-2 Tabl. vor der Mahlzeit, 
schlieBlich noch .. Pankretotal" (gieichfalls Tabletten). Pan krazym 
(Pankreatin Dr. Rohm) hergestellt nach enzymatischen Wirkungseinheiten 
aus Pankreasdriisensubstanz. Pankreasexclud. 

Bei organischer Pankreasfunktionsstorung wird die d i a te tis c he Be­
handlung meist durch gleichzeitige Gallenstauung mit Ikterus, durch 
begleitende Darmstorungen, mitunter auch durch starke Glykosurie er­
schwert! Womoglich Krankenhausbeobachtung. Steatorrhoe verlangt 
Fettbeschrankung; emulgierte Fette, wie Milch, Butter, auch Eigelb, werden 
jedoch besser ausgeniitzt als die nichtemulgierten, wie Speck, fettes Fleisch; 
womoglich Fisch, Gefliigel, Ersatz der Fette, falls gleichzeitiger Diabetes 
nicht hinderlich ist, durch reichlich Kohlehydrate (Gemiise, Mehlspeisen, 
Zucker, Mehl, Kindermehle, Maizena, Mondamin, Reisflocken, GrieB usw.), 
auch durch eiweiBreiche Nahrpraparate. Achte auf .. Weichkochen" und 
sorgfaItige mechanische Zerkleinerung aller Nahrungsmittel. 
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Auch Wei.6kase, Gelatinespeisen, Fleischextrakt und Fleischsll.fte I Die 
sog. kausale Therapie hangt hier ab von der Eigenart des pathologisch­
anatomischen Prozesses (Cysten, Steine, Tumoren usw.), von der Moglich­
keit ihrer klinischen Feststellung und der konservativen bzw. operativen 
Beeinflu.6barkeit. Meist miissen wir uns auf inteme Ma.6nahmen beschran­
ken und dann den Schwerpunkt in Diat und· Organotherapie legen. Ver­
suchsweise auch Salzsauretherapie, namentlich bei gleichzeitiger Sekretions­
schwache des Magens, und Insulin, auch ohne Glykosurie? 

Pankreasentziindungen. 

Diagnostisch schwierige, vielgestaltige, ursachlich ganz verschiedene 
Erkrankungen. Akute, mitunter zu Eiterung, ja Empyembildung, Abscessen 
und Peritonitis fiihrend, und chronische Formen. 

Akut. a) Die scheinbar aufsteigenden; haufiger vielleicht auch hama­
togenen Entziindungen der Driisenausfiihrungsgange, vor allem nach 
"Icterus catarrhalis" bei gleichzeitiger oder vorangehender Cholecystitis. 
Cholangitis sowie bei Konkrementen in Gallenwegen und Bauchspeichel­
druse. b) "Obergreifen entziindlicher, geschwiiriger Erkrankungen benach­
barter Organe, vor allem der hinteren Magenwand und des oberen Diinn­
darms auf Bauchspeicheldriise. c) Sicher metastatische Miterkrankung des 
Pankreas, Z. B. bei Sepsis, Grippe, eitrigen Erkrankungen der Tonsillen und 
der Ohrspeicheldrusen. K lin i s c h e Alarmsignale: An Gallenkoliken er­
innemde durch Morphium-Atropin kaum zu mildemde heftige Schmerzen in 
der Bauchspeicheldriisengegend und hiervon "ausstrahlend", epigastrische 
Druckempfindlichkeit, Vorwolbung oder Resistenz, dabei oft GeringfUgig­
keit, ja Fehlen der Bauchmuskelspannung, vor allem nach vorangehenden 
"dyspeptischen" Storungen sowie nach Initialerkrankungen der Gallen­
wege, bes. bei Fettleibigkeit. Nicht selten peritoneale und ileusahnliche 
Symptome; gelegentlich Ikterus. Ausgang in die bedrohliche Pankreas und 
Fettgewebsnekrose, die gewohnlich eiliges chirurgisches Handeln erfordert, 
auch in Abscedierungen, die nachtraglich in die Nachbarschaftsorgane per­
forieren konnen, mitunter aber auch der Diagnose und der Operation zu­
ganglich sind und schlie.6lich in chronische Pankreatitis iibergehen konnen. 
Facharztliche Beratung, bei emsterem Zustandsbild Operation! 

Eine chronische, bald atrophische, bald hypertrophische Pankrea­
titisentwickelt sich von vomherein allmahlich oder im Anschlu.6 an akute 
Formen mit Vorliebe nach chronischen Erkrankungen der Gallenwege (je­
doch auch nach Alkoholismus, vielleicht auch nach Lues und aus anderen 
unklaren Grunden). Praktisch bedeutsam sind: entziindliche oder degene­
rative Pankreatitis als vorbereitende Schadigung fUr stiirmisch einsetzende 
Pankreas und Fettgewebsnekrosen, sowie die zu Verwechslung mit Carcinom 
fUhrenden, mit Gewebsinduration, Volumzunahme des Organes sowie 
Choledochuskompression einhergehenden entziindlichen Pankreasverande­
rungen. Mitunter mehr mikroskopische als mit dem unbewaffneten Auge 
erkennbare Veranderungen. 

Vieldeutige wechselnde Krankheitsbilder, zumal Pankreasverande­
rungen meist nur Teilerscheinung anderer, sinnfalliger Organerkrankungen, 
Z. B. von Gallensteinen, sind. Die Aufmerksamkeit darauf lenken: Chro­
nische, sonst unklare Emahrungs- und Magen-Darmstorungen des Er­
wachsenen, unerklarliche Neigung zu Durchfii.llen, Meteorismus, Fettstiihle. 
Glykosurie, Pankreas-, bzw. scheinbare Gallenkoliken, Fortdauer von 
Schmerzattacken nach Gallenstein- und Gallenblasenentfemungen, ohne 
Anhaltspunkte fiir rezidivierende Cholangitis, schlie.6lich auch auffallig 
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giinstige Beeinflussungen von Stoffwechsel und Magendarmstorungen durch 
Pankreasprltparate. 1m Gegensatz zu akuten erlauben soIche hartnll.ckigen 
Veranderungen der Bauchspeicheldriisen die diagnostisch wichtigen Funk­
tionspriifungen (vgl. S. 502). 

Vorbeugung. SachgemltOe Behandlung von Erkrankungen der Gallen­
wege. Kontrolle auf Pankreassteine bei Gallensteinoperationen. 

Behandlung. Fachll.rztliche Beratung, womoglich Krankenhausbeob­
achtung. Operation, bes. bei gleichzeitigen Konkrementen der Gallenwege, 
bei Steinerkrankungen des Pankreaticus, auch bei hypertrophischer Pan­
kreatitis mit zunehmender Gallenstauung. 

Emll.hrungsweise ausprobierenl Fortfall von Pankreassaft und Galle 
in Darm, gleichzeitige Magen-Darmstorungen, Glykosurie machen wissen­
schaftliche Dilttetik oft sehr schwierig. Probelaparotomie bei Verschlech­
terungen oder Versagen sachverstandiger konservativer. Behandlung. 
Bei sonst unkomplizierter, diagnostisch sicherer, chronischer Pankrea­
titis ist der operative Eingriff kaum indiziert. Als Medikament Pankreas­
prll.parate. 

Zu diesen chronischen Entziind ungen muJ3 man auch die s y phi Ii ti sc hen 
und tuberkulosen rechnen. Die ersteren kommen gelegentlich bei "here­
ditll.rer" nur ausnahmsweise - wenigstens von klinischer Wertigkeit -
bei erworbener Lues vor. Entwickeln sich Pankreasstorungen nach friiherer 
Syphilis und bei positivem "Wassermann", so wird man an solche Moglich­
keiten denken, urn so mehr, wenn nur die spezifische Behandlung Besserung 
verschafft. Die gewohnlich hamatogene Pankreastuberkulose verbirgt sich 
fast regelmll.Oig in dem groJ3en Rahmen ausgebreiteterer anderweitiger 
Tuberkulose. Nur ausnahmsweise kommt es zu tastbaren, raumbeengenden 
Pankreastumoren. 

Pankreassteine. 
Vorkommen. Bes. bei Mll.nnern in mittleren Jahren. Recht seltene Er­

krankung; noch seltener aber eine richtige Diagnose 1 Verwechslung vcr 
allem mit Gallensteinen bzw. CholedochusverschluO. 

Symptome. Pankreaskoliken, lithogene, d. h. durch Steinverlegung des 
Ausfiihrnngsganges, oder entziindliche (Sekundarinfektion des gestauten 
Sekrets sowie der Wandungen des sich verll.stelnden Ductus pancreaticus; 
schlieJ3lich auch entziindliche und degenerative Miterkrankung des Driisen­
gewebes I). Ileusll.hnliche Begleiterscheinungen der Schmerzanfll.lle, auch 
SpeichelfluO, hll.ufiger Glykosurie und lkterus (bald durch Kombination mit 
Gallensteinen, bald durch raumbeengenden Steinsitz im Pankreaskopf kurz 
vor PapiUe). Ausnahmsweise Spontanheilungen durch Steinabgang (kleinere 
bilirubinfreie Konkremente; gewohnlich weiO-geblich, glatt und hart von 
Sandkom bis WalnuOgrol3e, vorherrschend aus kohlensaurem Kalk be­
stehend). Entstehungsbedingungen ll.hnlich wie bei Gallensteinen, deshalb 
hltufig Kombinationen! 

Behandlung. 1m Anfall symptomatisch wie bei Cholelithiasis: Bettruhe, 
warme Umschlll.ge, Belladonna-Codein und Papaverin- bzw. Morphium 
oder Pantoponsuppositorien. Bei lll.nger dauemdem Fieber, insbes. Schiittel­
£rosten, drohen sekundll.re gefll.hrliche Entziindungsprozesse, selbst Absce­
dierungen der Driise, auch Fettgewebsnekrosen. Allmll.hliche Verlegung 
des Ausfiihrungsganges disponiert zur Pankreascystenbildung. Bei Ver­
dacht auf Pankreassteine Beratung mit Facharzt iiber operativen Ein­
griff; bei klinischer Untersuchung und Operation von Gallensteinerkran­
kungen auch an gleichzeitige Pankreassteine denken und umgekehrt. 
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1m Intervall dill.tetische Bekampfung eines begleitenden Diabetes, auch 
Anregung der Pankreassekretion (zur Spiilung der Ausfiihrungsgll.nge), 
Pilocarpin, Duodenalspulungen (vgI. S. 479). 

Pankreas- und Fettgewebsnekrose. 
Vorbemerkungen. Bei ungestiirtem SekretabfluJ3 ist gesundes Pan­

kreasgewebe vor Selbstverdauung geschutzt. Trypsin wird als unwirksames 
Proferment abgesondert, erst im Duodenum "aktiviert". 1m Blute kreisen 
starke Hemmungskiirper, scheinbare "Antifermente", die tryptische EiweiJ3-
verdauungen zu verhindern imstande sind. Zu den Krankheitsursachen 
solcher Pankreasnekrosen gehiiren alle Prozesse, die in den Ausfiihrungs­
gangen durch AbfluJ3behinderung Saftstauung bewirken und wie akute 
und chronische, degenerative und entzundliche Erkrankungen des Drusen­
gewebes oder ihrer BlutgefaBe, auch Verletzungen derselben, schon durch 
den Fortfall des in geregelter Versorgung mit normal striimendem Blute 
liegenden Schutzes die normale Gewebswiderstandsfahigkeit herabsetzen. 
Solche Pankreasveranderungen kiinnen zur Aktivierung der Enzyme in 
Ausfuhrungsgangen und Drusengewebe und damit zu fermentativer intra­
vi taler Pankreas- Sel bstverda u ung AnlaJ3 geben. Durch die Pankreas­
lipase, die mitunter auch in den Peritonealraum austritt, kiinnen neben 
Pankreasnekrose auch an sich riickbildungsfa.hige Fettgewebsnekrosen in 
der ganzen Bauchhiihle, selbst im Brustraum und in den Bauchdecken ent­
stehen - Fingerzeige fiir Pankreaserkrankungen bei etwaiger Probelaparoto­
mie! Ferner treten schwere toxische Aligemeinschadigungen des Organis­
mus auf. Ob diese Autointoxikationen mehr auf den pliitzlichen Ausfall 
der inneren Driisensekretion oder auf der Resorption toxischer Stoffwechsel­
produkte beruht, scheint noch ungewiB. Disponiert zur Pankreas- und 
Fettgewebsnekrose sind Menschen in mittlerem und hiiherem Alter mit Fett­
leibigkeit und Gallensteinerkrankungen. Gallensteine und Cholecystitis 
sind eben die Hauptursachen chronischer Pankreatitis und hierauf beruhen­
der, oft durch Hilfsursachen ausgeliister Pankreas- und Fettgewebsnekrosen. 

Typisches Krankheitsbild. Meist nach einer reichlichen Mahlzeit briiskes, 
aber fieberloses Einsetzen mit Pankreaskoliken, sowie mit peritonitischen 
Erscheinungen, wie Auftreibung des Leibes (bes. im Epigastrium), galligem 
Erbrechen, Kollapstemperatur, kleinem, jagendem PuIs. Verwechslungs­
miiglichkeit: Hochsitzender, andersartiger Ileus; Perforations-Peritonitis, 
Gallenkolik. Bei solchen Pankreasschmerzen trotz qualvoller Heftigkeit 
oft aufflillig weicher Leib (im Gegensatz zu gewiihnlichen Gallenkoliken). 
Sehr zweifelhafte Prognose in akuten schweren Fallen trotz rechtzeitiger 
Laparotomien! 

Gutartiger Verlauf in leichteren Fallen (gern Defektheilungen mit 
nachtrll.glicher, chronischer Pankreatitis, Sequesterbildung, Abscedierung). 
Die schwereren, bedrohlichen Flille sind schleunigst zu operieren (schonend­
ster Transport, Herzmittel, Laparotomie; Einschnitt in die Druse). Konser­
vativ: Kollapsbekampfung durch Campher, Suprarenin, Strychnin, heiJ3e 
Einpackungen, Kochsalzinfusionen. Beschrankung der Saftsekretion durch 
Nahrungsabstinenz und Belladonna (Suppositorien damit auch gegen 
Koliken wirksam!). 

Pankreasblutungen. 
"Pankreasapoplexien", teils primar infolge Traumen, chronischer Pan­

kreas-GefaJ3erkrankungen, z. B. bei mit Blutdrucksteigerung einhergehender 
Nephritis, bei Arteriosklerose, Alkoholismus und Embolien, hamorrhagischen 
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Entzundungen, teils sekundar, bes. nach fermentativen GefaBwandschadi­
gungen bei sog. Pankreasnekrosen (s. bei Pankreas- und Fettgewebsnekrose). 
Meist sturmische Krankheitserscheinungen mit akuter, oft hochster Lebens­
gefahr, auch heftigsten Schmerzen (Mitbeteiligung yom Plexus solaris und 
dem Ganglion semilunare), Vergiftnngssymptomen (auch durch die Selbst­
verdauung des Pankreasgewebes), ileusahnlichen Storungen, rapidem 
Krafteverfall und Kollaps. Raschestes. chirurgisches Eingreifen mit Ablassen 
des Blutergusses, Entfernung endgiiltig nekrotischer Teile und Drainage 
erforderlich. 

Kaum von Belang sind kleinere Hamorrhagien, die sich bei Kreislauf­
stauungen, hamorrhagischen Diathesen (auch im Gefolge schwerer Blut­
erkrankungen und septischer Prozesse), ferner bei Vergiftungen entwickeln. 

Pankreastumoren. 

Mit ortlicher oder allgemeinerer Volumzunahme des Organs einher­
gehende, vor allem fur Duodenum und Choledochusmundung, auch fur den 
Plexus solaris und das Ganglion semilunare - raumbeengende Erkrankungen. 
Relativ am haufigsten Cysten, seltener echte Primargeschwiilste der Bauch­
speicheldruse (Carcinom!); mitunter klinisch carcinomahnliche, histologisch 
aber gutartige, entzundliche OrganvergroBerungen und Verhartungen (vgl. 
unter Pankreasentzundungen). 

Cyste. Entstehungsarten verschieden. Am haufigsten die noch am 
am besten operabeln Pseudocysten, auch Cystoide genannt, d. h. peri­
pankreatische Flussigkeitsansammlungen in der Bursa omentalis nach 
chronischer Pankreatitis, Pankreasverletzungen, auch nach Blutungen, mit­
unter allerdings sekundaren Hamorrhagien in die Cystenflussigkeit!, sowie 
Steinerkrankungen der Bauchspeicheldruse mit allmahlichem VerschluB 
und proximaler Ausbuchtung der Ausfiihrungsgange (anfangliche Reten­
tionscysten). Ausnahmsweise auch cystische Geschwiilste und Echinococ­
cusblasen. Plotzliche Verlegung der Ausfuhrungsgange fiihrt gewohnlich 
nicht zur Cystenbildung. 

Klinische Erscheinungsweisen. I. Lokalsymptome. Subjektiv: 
schmerzhaftes Druckgefiihl im Epigastrium, heftige Pankreas- bzw. Gallen­
steinkoliken, "Neuralgia coeliaca". Objektiv: eine zunehmende, infolge 
Blutungen, weiterer Sekretansammlung einerseits und Resorption anderer­
seits an GroBe oft schwankende, hinter dem Magen aus der Tiefe kommende, 
respiratorisch kaum verschiebliche, auch sonst kaum bewegliche, retrope­
ritoneale, nur ausnahmsweise druckempfindliche Geschwulst, die meist 
das Ligamentum gastro-colicum zwischen Magen und Querkolon nach vorn 
schiebt und ha.ufiger yom Schwanz als yom Kopf der Bauchspeicheldruse 
auszugehen scheint; geda.mpfter Schall. Geschwulst trotz spontaner 
Schmerzanfalle auf Druck ziemlich unempfindlich und fluktuierend durch 
ihre gewohnlich klare oder leicht getrubte, alle oder nur einzelne Pankreas­
enzyme enthaltende Flussigkeitmit sehr wechselndem EiweiBgehalt. In­
folge der Raumbeengung als Nachbarschaftssymptome: Choledochus­
verlegung mit Ikterus, Magen-Darmstorungen mit Stenosenerscheinungen 
(Magenektasie), Plexus coeliacus-Schmerzen bzw. Pankreaskoliken aber auch 
nur ein standiges Schmerzgefiihl in der Tiefe des Epigastriums, mitunter 
Pfortaderstauungen, Uretherenkompression. 2. Allgemeinsymptome je 
nach ursachlich bedeutsamer Primarerkrankung, nach Art der Kompres­
sionserscheinungen (bes. CholedochusverschluB, sowie Magen- und Diinn­
darmstorungen) sehr wechselnd; meist allmahlicher jahrelanger Aufbau des 
Krankheitsbildes. Bei Pankreasfunktionsstorungen evtl. Fettstuhle, 



508 Erkrankungen der BauchspeicheldIiise. 

Trypsinmangel in Stuhl und Duodenalinhalt Glykosurie (evtl. 
Ausbleiben infolge Insulinproduktion auch durch Tumorgewebe) und all­
gemeine Emahrungsstorungen. Sekundarinfektionen des Cysteninhaltes, 
auch Vereiterungen, mitunter sogar Spontandurchbriiche, bes. in Magen­
Darmkanal moglich. 

Behandlung. Operative Therapie ist trotz des oft lange Jahre gut­
artigen Verlaufs meist am Platze. Vermeide Probepunktionen. Laparotomie 
fast ungefahrlicher, hierbei Eindringen durch das Ligamentum gastro­
colicum, Einnahung der Fistelwand in Bauchwunde, Drainage bes. bei der 
peripankreatischen Pseudocyste. Exstirpation, namentlich echter Cysten, 
falls ohne allzu groBe Gefahren moglich. Zur Wachstumsbeschrankung und 
Herabsetzung der Fistelsekretion versuchsweise antidiabetische DiM und 
Atropin bzw. Belladonnadarreichung. 

Eehte Gesehwiilste. Sekundarbeteiligung, vor allem bei Magen­
carcinomen relativ haufig, teils durch direktes "Obergreifen, teils durch me­
tastatische Erkrankung, bes. der im Pankreaskopf gelegenen LymphdIiise_ 
Die seltenen krebsigen Primarerkrankungen (Cirrhus, bes. bei 
Mannem und im Caput) sind schon infolge ihrer schweren diagnostischen 
Zuganglichkeit fast stets inoperabel. Relativ haufigster Verlauf mit einer 
chronisch zunehmenden Gelbsucht, acholischen Stiihlen, sekundarer Gallen-· 
blasenvergroBerung infolge Gallenstauung (im Gegensatz zu der haufigen 
Gallenblasenschrumpfung bei Gallen- und Choledochussteinen). Primare 
Sarkome der Bauchspeicheldriise sind Raritaten. 

Krankheitsbild iiberaus wechselnd (Pankreaskoliken ohne Ikterus -
wohl durch Plexus-solaris-Reizung - am haufigsten bei Korpuskrebs; friih­
zeitige Gelbsucht bes. beim Kopfcarcinom I). Man achtet bei tiefer Be­
tastung auf Schmerzhaftigkeit, auf die gelegentliche harte, unver­
schiebliche Resistenz in der Tiefe (rechts kurz oberhalb des Nabels, etwa 
in Hohe des 1. und 2. Lendenwirbels). Palpiere bei entleertem Magen-Darm­
kanal, bei entspannten Bauchdecken, evtl. im Bade und in Narkose I Dazu 
kommen die Folgen von Raumbeengung und "Obergreifen des Tu­
mors auf Nachbarorgane: a) langsam entstehender allmahlich fort­
schreitender, an Intensitat nur wenig schwankender Choledoch usver­
schluB, gewohnlich infolge Choledochusumklammerung am Pankreaskopf. 
b) Mechanische bis zur Stenosierung sich steigemde, relativ fIiih einsetzende 
Behinderung am Pylorus und am Duodenum; scheinbare "Dyspep­
sie", Erbrechen, Gefiihl von Volle im Leib, unregelmaBiger Stuhlgang, 
auch Fehlen von HCI, sogar Blutungen aus Magen-Darmkanal, hochsitzender 
Ileus. c) Ascites, infolge sekundarer Carcinose des Bauchfells oder Pfort­
aderstauung (MilzvergroBerung!). d) Insuffizienz der inneren und 
au Beren Pankreasfunktion: Glykosurie (eigentlich auffallend selten 
hierbei, vielleicht infolge Erhaltensein und Widerstandsflihigkeit der "In­
seln"), Fettstiihle (bes. verdachtig bei fehlendem Ikterus), Stiirung der 
Zellkemverdauung, Trypsinmangel im Stuhl (S. 502), rasche und schwere 
Beeintrachtigung des Emahrungs- und Kri!.ftezustandes, namentlich infolge 
der Resorptionsstorungen. Nahere Analyse evtl. durch Stoffwechselversuch 
im Krankenhaus. Hier sachverstandige Rontgenuntersuchung, auch nach 
Kontrastmittelfiillung der Gallenblase. 

N euerdings sind einzelne Faile von Tumoren des Ins e I apparates 
mit "Oberproduktion beschrieben (Hypoglykamie, hypoglykllmische Anflille). 

Verwechslungsmoglichkeiten. Primares Magencarcinom mit sekundlirer 
Pankreasbeteiligung, Darmkrebs (verschiebliche, mehr oberflachlich ge­
legene Tumoren); indurative, histologisch aber gutartige, zur Organver­
groBerung fiihrende Pankrea ti tis (Unterscheidung hiervon selbst bei 
Operation und Autopsie schwierig). 
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Prognose bei sicherem Pankreaskrebs ungiinstig. Grund: nur sehr 
selten primare, umschriebene, einer rechtzeitigen Diagnose zugangliche 
Tumoren. Exitus durchschnittlich in 1/2_3/4 Jahren. Gelegentlich Tau­
schungen in scheinbar infausten Fallen infolge der Verwechslungsmoglich­
keit mit chronisch-indurativer Pankreatitis, sowie mit den allerdings au Berst 
seltenen gutartigen Tumoren wie Fibromen. 

Behandlung. Probelaparotomie, namentlich bei noch fehlender Meta­
stasenbildung, schon im Hinblick auf die genannten Verwechslungsmoglich­
keiten. Ausfiihrung palliativer Eingriffe wie Cholecystotomie und Chole­
cystoenterotomie nach facharztlicher Beratung. Symptomatisch, wie .bei 
Storungen der Pankreasfunktion; versuchsweise Pankreaspraparate. 



Erkrankungen der Speiserohre. 
Von Professor Dr. Eduard Miillert-Marburg. 

Speiserohrenentziindungen. 
In der Allgemeinpraxis gehoren die Erkrankungen der Speiserohre zu 

den mit Unrecht vernachlassigten Gebieten. Die wichtigste Ursache hierfur 
liegt in den besonderen Schwierigkeiten der Untersuchungstechnik (Son­
dierungen, ferner Rontgenuntersuchung, bes. in schragem Durchmesser mit 
Kontrastmitteln, und schlie13lich die facharztliche Oesophagoskopie). Zur 
noch rechtzeitigen tl'berweisung der allzuoft ubersehenen und zu spat er­
kannten FaIle an zustandige Fachlirzte braucht der Praktiker - gerade 
bei Oesophaguserkrankungen - eine sehr sorgfaltige Anamnese. . Die 
Pathologie erschopft sich hier durchaus nicht, wie es leider gelegentlich 
scheint, in dem Speiserohrenkrebsl 

Die Hauptaufgabe des Oesophagus bildet die Weiterbeforderung der 
gekauten und eingespeichelten Speisen in den Magen. Dies geschieht an­
fanglich zwar durch die Spritzwirkung, die durch verstarkten Druck der 
Mund- und Pharynxmuskulatur beim Schluckaktbeginn bedingt wird, 
weiterhin aber durch die aktive Mitwirkung der Speiserohrenmuskulatur. 
Erkrankungen der Speiserohre werden sich also in erster Linie durch eine 
Motilitatsstorung, Erschwerung des Schlingvermogens oder Dysphagie 
au13ern. Man fragt u. a. also, ob das Schlucken schwer geht, ob und wo 
die Speisen stecken bleiben, ob der Kranke starker "drucken" mu13 und ob 
es langer dauert, bis die Speisen "herunter" sind. Hierzu kann eine sensible 
Komponente kommen. Schon die normale Speiserohre kann empfindlich 
sein fur stlirkeren Druck und gro13ere Spannung, fUr grobere Temperatur­
unterschiede und gewisse chemische Noxen, wie konzentrierten Alkohol. 
Bei Speiserohrenerkrankungen, mitunter auch bei Erkrankungen von Nach­
barschaftsorganen, wie im Pleuritisbeginn (D. Gerhardt), konnen unan­
genehme Empfindungen, von Druckgefiihl angefangen bis zu heftigen 
Schmerzen, sich einstellen - sei es "spontan", beim "Leerschlucken" oder 
bei der Flussigkeits- und Nahrungsmittelpassage. Hierbei kann es auch 
zu genaueren "Lokalisationsempfindungen" fiir den Krankheitssitz 
kommen. In den Vorgeschichten werden wir auch nach etwaigem "oeso­
phagealem Erbrechen" fahnden. Darunter verstehen wir ein "Regurgieren" 
von Speisen, die in der Speiserohre stagnieren, vielleicht schon - frei­
lich ohne Chymifizierung und ohne Salzsaure - zersetzt sind und ohne 
Brechbewegungen, meist auch ohne besondere tl'belkeit mit Hilfe einer 
Speiserohren-Antiperistaltik nach oben gelangen. Auch das oesophageale 
Schleimerbrechen ist ein wichtiges Symptom, bes. bei Speiserohren­
krebsen und diffusen Entziindungsprozessen. Auch oesophageale Blu­
tungen, von Hamatomesis (vgl. da~elbst) oft kaum unterscheidbar, kommen 
vor, bes. bei varikosen Erweiterungen der Speiserohren-Venennetze. Gleich­
zeitige Lebercirrhosen konnen auf die Grundkrankheit aufmerksam machen. 
Meist sitzen die Varizen in der Kardiagegend. Die Blutungen konnen sogar 
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tiidlieh sein, zumal wir hier, wenn sie nieht .. von selbst" stehen, wenig helfen 
konnen. Heftigere Speiserohrenblutungen aus anderen Ursaehen sind ganz 
ungewohnlieh (durehbreehende Aneurysmen; geringere bei Gesehwiiren, 
Krebsen, Verletzungen, Entziindungen und Bluterkrankungen). Solche 
eindeutige Oesophagussymptome konnen freilieh - namentlieh in fliiehti­
gen Anamnesen - iiberlagert werden dureh psychogene Storungen, aber 
aueh dureh organisehe Komplikationen verkappter Speiserohrenerkran­
kungen, mit Beteiligung der so vielseitigen Naehbarorgane. Hierin liegen 
vielgestaltige Mogliehkeiten gegenseitiger Beeinflussung von Speiserohre 
und Naehbarorganen und damit aueh zu Komplikationen, die z. B. bei 
Perforationen des Oesophagus zu triigerisehen Komplikationen fiihren 
konnen, wie septisehen Prozessen, Mediastinitis, Pleuritis und Perikarditis, 
aueh eitrig-gangranosen Lungenerkrankungen. 

Die objektive Untersuehung besehrankt sieh in der Praxis gern 
auf die schon erwahnte Sondierung mit der Magensonde. Eine ungeiibte 
Hand kann Sehaden anrichten. Es drohen u. a. Blutungen, unter Um­
standen sogar Periorationen, aueh mit nachtraglieher eitriger und gewohn­
lieh todlieher Mediastinitis. Meist ist es zweekmaf3iger, zunaehst nieht zu 
sondieren, sondern das Rontgen verfahren voranzusehieken. Ohne 
Sehattenspender und .. FeehtersteUung" des Kranken gelingt dies nicht, 
(Aufsehwemmungen von ehemiseh reinem Bariumsulfat, aber auch MetaU­
sonden). Dann erst sehlief3t sieh unter Umstanden die vorsiehtige Oeso­
phagoskopie an. Nur sie ist imstande, iiber die Art des Hindernisses Sieheres 
auszusagen. Meist ist diese Speiserohrenspiegelung fiir den Kranken freilieh 
eine reehte Qualerei und in manehen Fallen kontraindiziert, z. B. bei 
Aneurysmen und Varizen der Speiserohre (Lebereirrhose), bei sehwereren 
Herzerkrankungen und fortgesehrittener Arteriosklerose. Dureh gleieh­
zeitige Probeexeisionen (sie sind freilieh aueh eine QueUe von Blutungen 
und septiseher Komplikationen) laf3t sieh sogar die histologisehe Natur 
der Oesophagus-Wanderkrankungen siehersteUen. 

Selbstverstandlieh wird man stets naeh jenen .. Halsanseh wellungen" 
fahnden, die dureh gefiiUte Divertikel zustande kommen, sowie naeh me­
tastatisehen Driisen, bes. an der seitliehen Thoraxwand und in den oberen 
Sehliisselbeingru ben. Driisenherausnahme und pathologiseh-ana tomisehe 
Untersuehung sind aber zur SiehersteUung der "Metastase" mitunter un­
erlaf3lich. Bei der topisehen Diagnose von Passagebehinderungen 
erinnert man sieh, daf3 man an der beim Erwaehsenen etwa 25 em langen 
Speiserohre (da der Abstand von Zahnreihe und Oesophagusmund ungefahr 
IS em betragt, maeht also die Gesamtdistanz: Zahnreihe - Mageneingang 
40 em!) einen ganz kurzen Halsteil unterseheidet (etwa 5 em lang), dann 
den grof3en Brustabsehnitt und sehlief3lieh den nur 2-3 em langen, mit 
Peritoneum iiberzogenen Bauehanteil, dem linken ZwerehfeU, aueh dem 
linken Leberlappen angelagert. Von der Zahnreihe bis zur KreuzungssteUe 
von Speiser6hre und linkem Hauptbronehus mif3t man ungefahr 23 em. 
In Oesophagusruhe ist das mehr ovale als runde, sehr dehnungsfahige 
Lumen gesehlossen; die Seitenwande liegen also aneinander. 

Auffallige Resistenz der Speiser6hre trotz besonderer Lasions- und 
Infektionsmogliehkeit. Aku te Oesophagi tis (mit mehreren patholo­
giseh-anatomisehen Unterformen, wie .. katarrhalis" bzw. simplex, "folli­
eularis" - diese freilieh haufiger bei ehronisehen Formen - "exfoliativa" 
mit ausgedehnten Abliisungen der Epitheldeeke und sehlief3lieh die um­
sehriebene oder mehr diffuse "phlegmonosa", haufig mit submukosen Ab­
seessen verbunden). Relativ haufig die leichteren katarrhalisehen Formen. 
Ursaehen: Infektionskrankheiteh, z. B. Poeken, Typhus, Seharlaeh. Nur 
ausnahmsweise greift die Diphtherie mit ihren Belagen auf die Speiserohre 
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uber. Gleichzeitige oder ausschlieBliche thermische, mechanische oder 
chemische Oesophagusschadigungen, wie zu kalte, zu heiBe Getranke. Dia­
gnostischer Anhaltspunkt: Tieflokalisierte, oft dem Oesophagusver­
lauf entsprechende Schmerzen teils spontan, teils beim Schlingakt, sowie 
Neigung zu Wurgbewegungen, Herausbeforderung von Schleimmassen, 
Regurgieren von Speisen. Evtl. auch Schmerzhaftigkeit bei Halswirbel­
saulenbewegungen, bes. nach hinten, sowie bei seitlichem Halsdruck auf 
die Speiserohrengegend. Behandlung. Ruhigstellung des entzundeten Or­
ganes, Bettruhe, evtl. zeitweise rectale Emahrung, bzw. Wasserklysmen, 
wenig, aber moglichst calorienreiche flussige Nahrung (Sahne, Milch mit 
Nahrpraparaten) ; Temperatur der Speisen und Getranke je nach der besseren 
subjektiven Bekommlichkeit. Medikamentos: Karlsbader Muhlbrunnen, 
eBloffelweise; Natr. bicarb. 10,0: 150,0 eBloffelweise. Gegen die Schmerzen 
Anasthesien, Cocain, auch Pantopon, Morphium. 

Die emsten akuten Oesophagusphlegmonen (gewohnlich um­
schrieben, submukos; meist durch Schleimhautlasionen, bes. Fremdkorper; 
Sitz im oberen Oesophagus) gehen mit Fieber, hoher Pulsfrequenz, inten­
siven ort1ichen Schmerzen einher. Eiterdurchbruch kann auf richtige 
Fahrte leiten. Fachmannische Beratungl Auch dann trube Prognose, bes. 
bei den oft qualvollen "diffusen" Formen, etwas gunstiger bei den um­
schriebenen. Gewohnlich ist man leider auf rein symptomatische Behand­
lung angewiesen. 

Chronische Formen, die sich oft nur durch leichtere Dysphagie 
verraten, entwickeln sich meist im unteren Oesophagus, vom Magen aus 
(haufiges Hochkommen und Erbrechen hyperaciden Magensaftes) oder von 
oben her durch· stetes Staubschlucken, Nicotin- und AlkoholmiBbrauch 
(gleichzeitige Pharyngitis!). Auch venose Stauungen im Gefolge von Lungen 
und Herzerkrankungen sollen ursachlich eine Rolle spielen, vor allem aber 
primare Wanderkrankungen der Speiserohre (also chronische Oesophagitis 
oberhalb von Stenosen sowie bei sonstigen Oesophagusausbuchtungen). 

Speiserohrenerweiterungen. 
Divertikel, d.h. hernienartige AusstUlpungen der Oesophagus­

wand. 
Die praktisch wenig bedeutsamen Traktionsdi vertikel, d. h. 

kleine ortliche Ausziehungen der vorderen und seitlichen Oesophaguswand 
durch Schrumpfungsvorgange der Umgebung, bes. in Hohe der Bifurkation, 
infolge Erkrankung benachbarter Lymphdrusen mit oder ohne gleichzeitige 
grobere anatomische Veranderungen der Oesophaguswand. Am haufigsten 
bei Mannem. Erkennung bei gelegentlicher oesophagoskopischer Unter­
suchung von Speiserohrenbeschwerden oder bei Komplikationen, bes. Ent­
zundungen der ausgestiilpten Schleimhaut, Perforation der Divertikel­
spitze (aber auch der angelagerten Druse) sowie sekundarer Miterkran­
kung von Mediastinum, Perikard und Pleura (wohl nur facharztlicher Dia­
gnose zuganglich). Gewohnlich nur geringes ortliches Druck- und Schmerz­
gefuhl; sehr selten Stenosenerscheinungen. 

Die sog. Pulsionsdivertikel (Zenker). Seltener, aber praktisch 
wichtiger! Gewohnlich solitar und im Anfangsteil der Speiserohre, d. h. 
der Grenze zwischen Pharynx und Oesophagus an der durch Drucksteige­
rung beimSchlingakt bes. gefahrdeten Hinterwand. 

Kennzeichen. Meist schon spateres Alter, allmahlicher oft sehr lange 
zurtickliegender Krankheitsbeginn, mitunter nach Trauma. Ganz lang­
sames, aber stetes Fortschreiten der Beschwerden unter deutlicher Stenosen­
entwicklung (Dysphagie), ortlichem Geftihl des Steckenbleibens. Befund: 
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Pharyngo-oesophagealer Sitz der Speiserohrenerkrankung; in seitlicher 
Halsgegend mitunter fiihl- und sichtbarer weicher, elastischer Tumor (Ver­
wechslungsmoglichkeit mit Struma). GroBe der Geschwulst in gleicher 
Weise wie die Sondierbarkeit der Stenose auffallig wechselnd, von Nahrungs­
aufnahme abhangig; Inhalt zum Teil ausdriickbar; ortliche glucksende 
Spontangerausche am Halse. Diagnostische Sicherstellung weniger durch 
das Oesophagoskop als durch das Rontgenverfahren, oft klarste Divertikel­
schatten durch Kontrastmittelfiillungen. Womoglich operative Behand­
I u n g erforderlich, da sonst stete Verschlimmerung mit spaterem Exitus 
droht. Symptomatisch: Vorsichtiges manuelles Ausdriicken fiihlbarer Hals­
tumoren; vorwiegend breiige Kost. Nahrungszufuhr mitunter nur durch 
"selbsterfundene" Kunstgriffe des Kranken moglich. 

Es gibt ausnahmsweise auch an anderen Stellen der Speiserohre Aus­
buchtungen, die zumindest durch "Pulsion" sich al1mahlich verstarken 
konnen, so oberhalb des Zwerchfells und an der Kreuzungsstelle des linken 
Hauptbronchus (letztere vielleicht urspriinglich aus Traktionsdivertikeln 
hervorgehend). Mitunter kann auch die Unterscheidung zwischen diffusen 
Dilatationen und Divertikeln schwer sein. - SoIche oesophagealen Diverti­
kel verlaufen gem unter dem Bilde tiefer - etwa 20--30 cm unter der 
Zahnreihe - sitzender Stenosen, die ohne erkennbare auBere Ursachen 
langsam einsetzen. Gleichzeitig Intensitatswechsel der Beschwerden je 
nach Fiillungszustand des Sackes sowie Regurgieren von Speisen nach 
auffallig langer Stagnation. Solange die endothorakalen Operations­
methoden auch mit Hilfe des Druckdifferenzverfahrens noch so hohe Mor­
talitat besitzen, wird man sich gewohnlich auf konservative MaBnahmen, 
wie Sondenauswaschungen der Divertikel und Sondenernahrung, femer auf 
diatetische Verordnungen, die denjenigen bei den iibrigen Stenosen ent­
sprechen (vgl. S. 514), beschranken miissen. 

Diffuse, auch sackartige sekundiire Dilatationen, auch Stauungs­
ektasien genannt, oberhalb organischer oder funktioneller, d. h. durch um­
schriebene Spasmen verursachter Stenosen. 

Mehr diffuse Ausweitungen ohne erkennbares distales Passagehinder­
Dis. a) Angeborene Erweiterungen des unteren Speiserohren­
abschnittes (krankhafte Verstarkungen physiologischer Volumschwan­
kungen; Erweiterungen unmittelbar oberhalb, auch unter dem Zwerchfell; 
die ersteren auch "Vormagen" die letzteren "Antrum cardiacum" genannt). 
Merkmale: Zuriickreichen bis in die Kindheit von etwaigen Schluckbe­
schwerden mit stemalem bzw. epigastrischem Druckgefiihl, Regurgieren, 
tiefsitzendem Hindernis. Die sog. idiopa thische spindel£ormige Er­
wei terung der Speiserohre. Hier kommt es auch bei anscheinend ge­
sunder Kardia und bei annahernd normalem Lumen des Bauchabschnittes 
der Speiserohre zu starker Verlangerung derselben und zu einer von 
unten nach oben sich verjiingenden spindel-, birn- oder flaschenfOrmigen 
Oesophagusausweitung etwas oberhalb des Zwerchfells mit Hypertrophie 
der Ringmuskulatur, sekundaren entziindlichen Wanderkrankungen. Ur­
sachen noch strittig; wichtig die neuropatische Konstitution, ferner an­
geborene Lage-, Form- und Funktionsanomalien der Speiserohre (auch 
sog. kongenitaler Megaoesophagus, ferner angeborene Klappenbildungen), 
primarer oder sekundarer Kardiospasmus, Vagusstorungen mit Oeso­
phagusatonie und Krampfen. Klinisches Bild des prognostisch ernsteren 
Leidens. Meist mit Abmagerung und Obstipation einhergehende, allmahlich 
zunehmende, nur selten scheinbar plotzlich einsetzende Erschwerung des 
Schlingaktes durch scheinbar tiefsitzende Oesophagusstenose mit stemalem 
oder epigastrischem Druckgefiihl, rasches Hochkommen unveranderter 
Speisen (ungeronnene Milch!) unmittelbar nach Nahrungsaufnahme, femer 
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Erbrechen stagnierenden Oesophagusinhaltes oft mit Speichel und Schleim 
vermengt (vermeide Verwechslungen mit Pylorusstenose und Sanduhr­
magen!). Bei Sondeneinfiihrung Speiseretention im Oesophagus, auf­
fallende Beweglichkeit der Sonde, tiefsitzendes aber nach einiger Zeit - bes. 
fUr dicke Sonden - iiberwindliches Hindernis (berucksichtige hierbei die 
Oesophagusverlangerung bei der Messung des Stenosenabstandes sowie 
etwaige nachtragliche Entleerung salzsauren Mageninhaltes nach Passage 
der Verengerung). Fehlen oder Verzogerung des zweiten Schluckgerausches 
ist mitunter bedeutsam. Fachmannische Sicherstellung des namentlich bei 
Mannem keineswegs seltenen Leidens, bes. die praktisch so wichtige Unter­
scheidung von Kardiacarcinom. Gelegentlich Sekundarcarcinom in dem 
erweiterten Speiserohrensack! 

Die Diagnose wird leicht auch deshalb verfehlt, weil viele Praktiker 
an diese diffusen annahernd gleichen Dilatationen gar nicht denken! Wenn 
auch manche Kranke ein hoheres Alter erreichen, so ist die Prognose 
doch ernst. Verbessert wird sie zweifellos durch sachverstandige Therapie, 
wenn dadurch auch keine anatomische Heilung erzielt wird. 

Behandlung. Bekampfung der neuropathischen Anlage, Psychotherapie! 
Versuchsweise Belladonna- bzw. Atropinkur. Langsam schluckweise fliissig­
breiige, calorienreiche Kost; sorgfaItiges Kauen. Zeitweise RuhigsteHung 
der Speiserohre durch knappste Ernahrung per os, Bettruhe, Nahrklistiere, 
Sondenernahrung; Entlastung des Oesophagus und Verhinderung der 
Stagnationsfolgen am besten durch abendliche Sondenspiilung der Speise­
rohre (Natr. bicarb. Zusatz zum Spiilwasser zwecks besserer Schleimlosung). 
Einfiihrung dicker Sonden vor dem Essen. Beim Versagen dieser Behand­
lungsmethoden kommen vor blutigen Eingriffen unblutige Kardiadehnungen, 
auch mit sog. Dilatationssonden, in Frage, dann erst Laparotomien (vor aHem 
Gastrostomien mit spateren Kardiadehnungen). 

Speiserohrengeschwiilste. 

In Allgemeinpraxis wohl die relativ haufigste grob-organische 
Oesophaguserkrankung! Gewohnlich die bosartigen primaren 
Plattenepithelkrebse; seltener Speiserohrenerkrankungen durch tl'ber­
greifen von Krebsen der Nachbarorgane, bes. Kardia; nur ausnahmsweise 
metastatische Carcinome. Evtl. Sicherstellung der Tumorart durch Excision 
eines Tumorstiickchens im Oesophagoskop oder durch histologische Meta­
stasenuntersuchung (Halslymphdriisen I). Die Krebse verursachen meist 
inselformige, dann streckenweise ringformige Erkrankungen mit Weiter­
wachstum ins Lumen und durch Oesophaguswand sowie mit tl'bergreifen 
auf die Umgebung. Sarkome sehr selten (bes. im unteren Brustteil, reichlich 
Metastasen, vor allem im Skelet). Lie blingssi tz: Die physiologischen 
Engen, also Ringknorpelhohle, Bifurkation, Hiatus. Hochgradige Ver­
engerungen, bes. bei den cirrhosen Formen mit geringer ZerfaJ1stendenz. 
Die eigentlichen Krankheitsursachen sind, wie bei Krebsen iiberhaupt noch 
dunkel. Hilfsmomente sind aber vielleicht hartnackige, ortliche Reizwir­
kungen mechanischer, chemischer und thermischer Art. Hierfiir spricht 
nicht nur die Bevorzugung der physiologischen Engen, sondern auch die 
auffallige Pradilektion der Manner, unter unseren Kranken namentlich 
solcher, die zum GenuB konzentrierter "Alkohole" neigen. 

Merkmale fUr die Diagnose der Oesophaguskre bse. Vor­
wiegend Manner zwischen 50--60 Jahren; Schluckbeschwerden, Neigung 
zum Regurgieren, starke Speichel- und Schleimsekretion, allmahlich Er­
nahrungsstorungen. Sicherstellung der Verengerung zunachst durch vor-
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sichtige Sondierung sowie Rontgendurchleuchtung und Rontgenphoto­
graphie mit Wismut- bzw. Baryumfiillung (gewohnlich schrager Durch­
messer von links hinten nach rechts vorn); Driisenschwellungen am Halse; 
Stimmbandparese durch Recurrensbeteiligung. Achte auf Durchbruch ins 
Mediastinum, vor aHem in Pleura und Lunge (Hautemphysem, Husten, 
Atemstorungen nach Nahrungs- und Fliissigkeitsaufnahme, Bronchopneu­
monien, Lungengangran, eitrige Pleuritis), fieberhafte, mitunter in Nachbar­
organe durchbrechende perioesophageale Abscesse. Spie larten des Leidens: 
mitunter plotzlicher Krankheitsbeginn, VOl' aHem nach aHzu gro£en, hei£en 
Bissen (abel' auch dann gewohnlich leichtere Beschwerden als Vorboten). 
Ferner: ausnahmsweise ein Fehlen storender Verengerungen, auch starkere 
Intensitatsschwankungen (Einflu£ begleitender Spasmen, entziindlicher 
SchweHungen, sekundarer Insuffizienzien del' noch gesunden Speiserohren­
muskulatur, Zerfallserscheinungen an dem zuvor das Lumen verstopfenden 
Krebsgewebe). Hochsitzende Speiserohrenkrebse endlich konnen Kehlkopf­
und Zungenerkrankungen vortauschen, Triigerische Blutungen kommen 
durch carcinomatose Gefa£arrosionen, namentlich abel' - dann meist rasch 
todlich - durch Carcinomdurchbruch in gro£e arterielle GefaBe, vor allem 
in die Aorta VOl'. Wegen del' auffallig haufigen Mitbeteiligung des linken 
Recurrens wird man bei allen Speiserohrenerkrankungen, insbes. bei Krebs­
verdacht. auch eine Kehlkopfspiegelung machen. Denke stets an Ver­
wechslungsmoglichkeit mit Aortenaneurysma (Rontgenbefund, posi­
tiver .. Wassermann" !), mit Oesophagusspasmus und sog. spindelformiger 
Erweiterung, sowie mit gutartigen Strikturen. 

Behandlung. Als Palliativoperation Gastrostomie bei Undurchgangig­
keit auch fiir fliissige Ernahrung. Radikalentfernung am ehesten noch 
beim Sitz im Halsteil. Denke bei Lokalisation im oberen Drittel auch an 
die seltenen, gutartigen Geschwiilste, z. B. Fibrome, gestielte Polypen; 
deshalb bei Oesophagusstenosen stets Belatung mit Facharzt. Bei Gastro­
stomien mitunter auch Stenosenmilderung durch FortfaH des reizenden 
Speisetransports durch den Oesophagus sowie Milderung entziindlicher 
Schwellungen und Spasmen. 

Intern. Fliissige, breiige kalorienreiche Ernahrung (Sahne, 01, Nahr­
praparate!), SchleimlOsung durch Natr. bicarb., etwa 10,0: 150,0, mehr­
mals taglich einen EBIOffel, langsam hinunterschlucken. Zur "Desinfektion" 
1-2proz. Wasserstoffsuperoxyd, haufig schluckweise. Vorsichtige Sonden­
behandlung, bes. bei starkeren Ernahrungsschwierigkeiten. Bei Undurch­
gangigkeit: einige Tage Bettruhe, schon zur Verringerung des Calorien­
bediirfnisses; rectale Ernahrung bzw. Tropfklistier zur Ruhigstellung des 
Organs und zur Abschwellung sekundarer Entziindungen des Carcinoms; 
dann vorsichtige Wiederholung del' Sondierung evtl. nach Morphium-, 
Papaverin- oder Cocaindarreichung. Bei Radiumtherapie auch Anwendung 
sog. Radiumsonden oder Einfiihrung von Radiumkapseln mit Hilfe des 
Oesophagoskops, ferner bei Rontgentiefentherapie rentieren sich hochstens 
ausnahmsweise einmal und dann wohl nul' voriibergehend die hohen Kosten. 
Meist laufen diese Verfahren auf eine .. Psychotherapie" der Angehorigen 
hinaus! 

Speiserijhrengeschwiire~ 

Ulcus pepticum. Selten, meist nul' autoptischer Nebenbefund (in 
jedem Lebensa,lter, bes. abel' bei Mannern, gewohnlich chronischer Ver­
lauf). Peptische Geschwiire teils durch "Obergreifen von Kardiageschwiir 
auf Speiserohre, teils durch selbstandige Entwicklung, bes. im unteren 
Speiserohrendrittel; Insuffizienz des Kardiaverschlusses hier ursachlich 
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bedeutsam. Symptome wie bei Ulcus ventriculi (oft gleichzeitig Geschwiire 
des Magen-Darmkanals); hierzu treten Dysphagie und haufige Schmerz­
projektion zwischen Schulterblatter und in die vordere Brustgegend. Ver­
wechslungen mit Kardia- und varikosen Geschwiiren, auch mit tuberku­
losen, syphilitischen und aktinomykotischen, vor allem aber mit carcino­
matosen. Perforationsstenosen und Blutungsgefahr! Behandlung durch 
moglichste Ruhigstellung des Organes (Bettruhe, zeitweise rectale Ernah­
rung bzw. Wasserklistiere, fliissig-breiige calorienreiche Kost, sonst wie 
bei Ulcus ventriculi. Medikamentos ein Wismutpulver mit Magnesia usta 
und Belladonna. In hartnackigen Fallen Ruhigstellung des Oesophagus 
durch Gastrostomie (facharztliche Beratung), Sondenbehandlung etwaiger 
Sekundarstenosen. 

Druckgeschwiire. Folgen von Fremdkorpern, Dauersonden, instru­
menteller Untersuchung und Behandlung; Wandkompression z. B. durch 
Aneurysmen; praktisch belanglose agonale Decubitalgeschwiire durch Ring­
knorpeldruck, bes. bei gleichzeitigen Strumen. 

Tuberku16se, syphilitische und aktinomykotische Ge­
sch wiire. Sehr selten. Bei Verdacht fachmannische Oesophagoskopie! 
Syphilis: Geschwiirig zerfallende Gummiknoten mit spaterer narbiger 
Verengerung im oberen Speiserohrenabschnitt (spezifische Behandlung und 
instrumentelle Dehnungen). Meist sehr schmerzhafte Dysphagie. Wasser­
mannsche Reaktion, bes. bei hochsitzenden Oesophagusstenosen! Oeso­
phagusbeteiligung auch im Sekundarstadium, gewohnlich aber symptom­
los, nur oesophagoskopisch greifbar. Gleichzeitige andere Zeichen von Lues 
konnen auf die freilich so seltene Moglichkeit einer Speiserohrensyphilis 
aufmerksam machen. Aktinomykose: gewohnlich Fortpflanzung von 
Halsorganen her (auch Streptotrichosis und Rotz sind beobachtet). Neben 
der vorherrschenden geschwiirigen Form der Speiserohren tu berkulose 
gibt es eine stenosierende durch Verdickung bzw. Infiltrat der Speiserohren­
wand, sowie Raumbeengung durch angelagerte tuberkulose Driisen. Relativ 
haufigste Entstehung der Speiserohrentuberkulose vom Pharynx aus, durch 
Fortpflanzung der Tuberkulose von Nachbarorganen (vor allem tuberkulose 
Driisen; tuberkulose Kavernen; Senkungsabscesse bei Wirbelcaries). Viel­
leicht auch einmal hamatogene und lymphogene Entstehung. Hinweis auf 
solche Oesophagusbeteiligung durch Dysphagie (bes. schmerzhaft), sowohl 
bei der stenosierenden wie ulcerosen Form der Speiserohrentuberkulose. 
Meist macht die fortschreitende Tuberkulose anderer Organe, vor allem der 
Lungen, die Speiserohrenbeteiligung zu mehruntergeordnetem Nebenbefund. 
Von dieser vorherrschenden Tuberkulose anderer Organe hangt demgemaB 
auch die Prognose solcher Mitbeteiligungen der Speiserohre abo 

Varikose Geschwure (bzw. Schleimhautnekrosen iiber erweiterten 
Venen). Varizenbildung gewohnlich, aber nicht ausschlieBlich nach Pfort­
aderstauung. Si tz: unterer Abschnitt der Speiserohre. 

SpeiseriShrenkrampfe (Kardiospasmus, Oesophagismus). 
Vorwiegend umschriebene Spasmen, bes. im Speiserohrenanfang und 

in Kardiagegend. Akutes Einsetzen der Spasmen beim Sitz am Eingang 
der Speiserohre: Plotzliche, meist aber voriibergehende Schluckunfahigkeit 
mit HerausbefOrderung eines den Anfall oft auslosenden groBeren Bissens; 
beangstigendes ortliches Gefiihl krampfhaften Zusammenschniirens; in hart­
nackigen rezidivierenden Fallen mitunter sekundare Ernahrungsstorungen 
und proximale Dilatation der Speiserohre infolge haufigen Passagehinder­
nisses. Meist ausgesprochene neuro- bzw. psychopathische Konstitution; bei 
Rezidiven Zwangsvorstellungen und Angst vor dem Schlucken bedeutsam, 
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Sog. permanente Verschlusse mit mehr schleichender Entwicklung vor­
wiegend durch Kardiospasmus! Wichtigste Kennzeichen. An Inten­
sitat oft schwankende Dysphagie mit ortlichem StenosengefUhl und Pas­
sagehindemis, bes. bei fl ussiger, weniger bei fester Speise. Bei Son­
dierung gewohnlich Kardiahindemis. Verdacht auf Kardiospasmus erweckt: 
leichte Passierbarkeit dickerer als dunnerer Sonden, bei wiederholten Unter­
suchungen wechselnder Befund (mitunter freie Passage), Verschwinden des 
Hindemisses nach vorubergehender Ruhelage der Sonde oder nach Papa­
verindarreichung (0,02-0,03 subcutan). Beratung durch Facharzt. 1m 
Rontgenbild oft deutliche Oesophagusdilatation oberhalb der spastischen 
Verengerung. 1m Oesophagoskop u. a. das differentialdiagnostisch wichtige 
Fehlen groberer anatomischer Veranderungen. 

Man fahnde nach Krankheitsursachen, also stets nach ursachlich mit­
bedeutsamen funktionellen und organischen Erkrankungen des Nerven­
systems, nach Vergiftungen (auch Nicotin) sowie nach reflektorischen Kramp­
fen, bes. bei Veranderungen der Nachbarschaftsorgane (z. B. Femspasmen 
bei verkappten Magencarcinomen, Oesophagusreizungen bei angelagerten 
verkalkten Lymphdrusen, bes. bei alteren Leuten und in Bifurkationshiihe). 
Das Sprungbrett bildet aber auch hier gewiihnlich die abnorme nerviise 
Konstitution. Die yom Grundleiden abhangige Prognose ist vielleicht 
noch am besten bei den "idiopathischen" Formen, doch auch hier hohe 
Rezidivgefahr. 

Gunstige Behandl ungserfolge bes. beim Fehlen starkerer spindel­
ftirmiger Erweiterungen! Psychotherapie! Zur Milderung der Spasmen 
versuchsweise Brom, besser Atropin und Papaverin. Innerlich 1-2wiichent­
liche Atropinkur. Vor der Nahrungsaufnahme Belladonnapulver, z. B. Bis­
mutum subnitr., Natr. bicarb. aa 0,5; Extract. belladonnae 0,02. Papa­
verindarreichung: die wasserloslichen Salze des Papaverins, eines 
Opiumalkaloides, besitzen eine ton ushera bsetzende Wirkung a uf die 
glatte Muskulatur des Kiirpers, vor aHem des Verdauungstractus, 
bes. aber bei Spasmen. Bei allen Spasmen des Magen-Darmkanals empfiehlt 
sich ein Versuch damit (prompte Beeinflussung spricht hier gegen rein 
organische Stenose!). ZweckmaBig auch Kombinationen von Atropin bzw. 
Belladonna mit Papaverinum hydrochloricum (letzteres in Dosen von I 

bis 4 cg, evtl. mehrmals taglich). Versuchsweise auch Kuren mit Bella­
donnapillen (Fol. Bellad.; Extr. Bell. aa 0,3 auf 30 Pill.; morgens nuchtem 
I Pille; wiichentlich Rteigend bis 4 PilL). Beim Versagen oder zur Unter­
stutzung der medikamentiisen Behandlung langere EinfUhrung dicker 
Sonden vor den Mahlzeiten; in verzweifelten Fallen fachmannische Kar­
diadehnung mit besonderen Sonden (Gottstein u. a.). Rezidivgefahr; des­
halb periodische Nachkontrolle der Kranken und vorbeugende Wiederholung 
"milderer" medikamentiiser Behandlung. Ofters verschaffen iirtliche Warme­
anwendungen Linderung (Diathermie, Heizkissen, Senfmehlumschlage, Lein­
samen). Auch die Elektrotherapie verdient einen Versuch (Quergalvani­
sation, energisches Faradisieren der Brust, Teslastriime). 

SpeiserohrenHihmungen. 
Liihmungen der Speiseriihre und Kardia durch zentrale und peri­

pherische Vagusbeteiligung, bes. bei postdiphtheritischer Polyneuritis, 
chronischer Infektion und Intoxikation (Alkohol, Blei und Syphilis), chro­
nisch progressiven und akuten apoplektiformen Bulbarparalysen. Wirk­
liche Oesophaguslahmungen sind "organisch", kaum jemals "hysterisch" 
(hier trugerische Spasmen). Kennzeichen. Schluckstiirungen, bes. fUr 
feste Speisen und typisches MiBverhaltnis der starken Schluckstorung zur 
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leichten Sondenpassage. Cave Verwechslung mit stenosierenden Oesopha­
guserkrankungen (jedoch Passagehindemisse durch steckengebliebene 
Bissen infolge der Speiserohrenllihmung) sowie mit idiopathischer Dila­
tation (im Gegensatz hierzu Entwicklung der Paralyse im AnschluB an 
die genannten Grundursachen). Behandlung. Calorieneinsparung durch 
Bettruhe, Schlundsondenfiitterungen, versuchsweise rectale Emlihrung 
bzw. Wasserklistiere, vorsichtige Darreichung per os (Schluckpneumonien) 
Strychnin als Tinktur oder subcutan; Elektrotherapie, bes. Auslosung des 
galvanischen Schluckreflexes: Anode in N acken fixieren, mit Kathode bei 
mittlerer Stromstlirke seitliche Halsgegend bestreichen. 

Speiserohrenrupturen. 
Spontanrupturen au Berst selten (gewohnlich nur bei Manneml). 

Infolge plotzlicher iibermaBiger Dehnung, auch Zerrung der untersten 
Speiserohre, vor allem durch briiske, krampfhafte Brechbewegungen bei 
gleichzeitiger voriibergehender Abklemmung des oberen Oesophagus konnen 
dicht oberhalb der Kardia an Hinter- und Seitenwand Einrisse durch Oeso­
phaguswand, Mediastinum und Pleura entstehen. Prlidisponierend: An­
geblich intravitale Oesophagomalacien, bes. durch Einwirkung von Magen­
saft in Agone. Rupturen jedoch auch bei gesunder Oesophaguswand! 
Krankheitssignal: Stiirmische Entwicklung nach Brechakt mit Atemnot, 
Pulsbeschleunigung, Kollaps, heftigen epigastrischen und tieflokalisierten 
Brustschmerzen. Hautemphysem (am Schliis~elbein beginnend); aber er­
haltene Schluckflihigkeit. Bei Durchbruch in Pleura auch heftige Husten­
paroxysmen nach Wasserschlucken! Herz- und BeruhigungsmitteI. 

Speiserohrensensibilititsstorungen. 
Gegenuber den Motilitlitsstorungen an klinischerBedeutung zuriick­

tretend. "Ober Hyp- und Anlisthesien bei Nervenleiden, z. B. bei Tabes, 
ist noch wenig bekannt. Hyperasthesien (spontane oder durch Schluck­
bewegungen ausgeloste und dann abnorm lange fortbestehende llistige bis 
intensiv schmerzhafte Sensationen) sind Begleit- und Folgeerscheinungen 
der verschiedenartigsten schmerzhaften Speiserohrenerkrankungen (z. B. im 
Gefolge von Entziindungen, Verbrennungen, Verletzungen der Speiserohre), 
ausnahmsweise auch ein schein bar vorherrschendes Leiden bei Psychoneuro­
sen. Auch Globus - bzw. ein Druck- und Fremdkorpergefiihl mit und ohne 
Speiserohrenspasmen. Mitunter sekundare Entwicklung nach haufigem 
Sodbrennen. Behandlung. Grundleiden! Hliufige kleine Portionen 
von Karlsbader Miihlbrunnen. Natrium - bicarb. - LOsungen 10,0: 150,0 

Anasthesinbonbons, Belladonnatinktur (stark verdiinnen) und Cocain­
tropfen. 

Speiserohrenverengerungen (Oesophagusstenosen). 
Funktionelle und organische Krankheitsursachen! Funktionell. 

Krampfhafte Muskelkontraktionen (Kardiospasmus, auch auf der Basis 
einer gleichzeitigen organischen Erkrankung, wie Entziindungs- und Ge­
schwiirsbildung). Organisch. Kompressionen durch raumbeengende Er­
krankungen von Nachbarorganen, wie Aortenaneurysmen, Mediastinal­
tumoren, Lymphogranulome, auch Bronchialdriisenschwellungen, Ge­
schwiilste der Schilddriise (auch substemale Strumen!), Tumoren des Kehl­
kopfes, der Trachea und der Bronchien, groBe perikarditische Exsudate, 
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starke Erweiterungen des linken Vorhofes, ausgepragte Schrumpfungsvor­
gange in der Nahe der Speiserohre, wie mediastinale Adhasionen. Manche 
groberen Lageveranderungen der Speiserohre, die das Rontgenbild erkennen 
HiBt, verlaufen freilich symptomlos, vor aHem solche bei Wirbelsaulenver­
kriimmungen. Es kommt hier zwar vor, daB der Oesophagus "eine Sehne 
fiir den Bogen der Wirbelsaule zu bilden strebt" (J amini, zumindest die 
Verkriimmung nur in verminderter Form mitmacht. In anderen, namentlich 
hochgradigen, Fallen freilich kommen schwere Oesophagusverlagerungen 
zustande, vieHeicht auch unter Riickwirkung von bindegewebigen Ver­
anderungen im Mediastinum, die Anpassungen an die abnormen Raum­
verhaltnisse erschweren k5nnen. Wanderkrankungen der Speiser5hre. 
a) Geschwiilste (Carcinome, vor aHem bei alteren Mannem). b) Narbige 
Verengerungen. c) Divertikelbildungen, vor aHem die sackf5rmigen. 
d) Lahmungen der Speiser5hrenmuskulatur, z. B. nach Di­
ph therie. e) Sog. idiopatische Dilatationen. Verstopfung des an sich 
normalen Lumens durch Fremdk5rper. 

Man muB bei Stenosenerscheinungen, die ohne erkennbare auBere Ur­
sachen sich bei Kindem zur Zeit des lJbergangs zu fester Ernahrung all­
mahlich gel tend machen, vielleicht spater zunehmen oder dauernd in gleicher 
Weise bestehen bleiben, an die M5glichkeiten angeborener Bildungsanomalien 
denken, vielleicht auch an jene Schluckbeschwerden, die mitunter - keines­
wegs regelmaBig - bei abnormem Verlauf der Arteria subc!avia dextra 
durch Druck auf die Speiser5hre entstehen m5gen (sog. "Dysphagia lusoria"). 
- Gelegentlich gelangen auch Parasiten in die Speiser5hre (Ascariden). 
nur ausnahmsweise aber in Form verstopfender Knaue!. In vereinzelten 
Fallen kann ein Soor der Speiser5hre durch groBe "Soormembranen" und 
klumpige Pilzmassen die Speiser5hrenpassage gefahrden. 

Ursachen der mitunter multipeln und mit Vorliebe an den 
physiologischen Engen, d. h. Speiser5hreneingang, Bifurka tion 
und Zwerchfellhiatus sitzenden Narbenstenosen. a) Calorische; 
Verbrennungen durch heiBe Speisen und Getranke. b) Chemische: Ver­
atzungen bes. durch Laugen und Sauren. Forsche nach Suicidversuchen, 
Flaschenverwechslungen beim Trinken. Schwerste Speiser5hrenverschor­
fungen durch konzentrierte Schwefelsaure und unverdiinnte Alkalien. 
Unter Umstanden r5hrenf5rmige AbstoBungen nekrotischer Oesophagus­
schleimhaut. Hohe Perforationsgefahr! Auch bei verdiinnten Atzgiften 
groBe Neigung zu gefahrlichen Narbenstrikturen. c) Traumatische: 
Fremdk5rper! d) Entziindliche: Z. B. Sepsis, Diphtherie Tuberkulose, 
Lues. e) Verkappte Neubildungen, bes. cirrh5se Krebse. 

Therapie der Narbenstenosen. Sondenbehandlung! Evtl. Oeso­
phagotomie bei hochsitzenden, Gastrostomie mit retrograder Sondierung 
bei tiefsitzenden Stenosen. Aufgaben der internen Behandlung: Aus­
reichende Ernahrung. Beseitigung, zumindest Milderung der motorischen 
und sensiblen Schluckbeschwerden, zumindest der anfanglich oft quaIenden 
Schmerzen. Fliissige, breiige calorienreiche Ernahrung, Erleichterung 
schmerzhaften Schluckens durch vorangehende Belladonnadarreichung, 
Morphium bzw. Cocaintropfen, Anaesthesin. Bei Verdacht auf gleichzeitigen 
Spasmus auch versuchsweise Papaverin. Reaktive entziindliche Schwel­
lungen, die Stenosen voriibergehend verschlimmem, verlangen zeitweise 
Ruhigstellung des Organs durch knappste Ernahrung per os, Nahrklistiere, 
Suprarenintropfen (20 Tropf. der IO/ooigen L5sung in Weinglas Wasser 
langsam trinken). Fibrolysintherapie? Radium? 

Ein normales Lumen laBt sich auch durch die beste Therapie kaum 
erreichen, relativ am leichtesten noch bei Kindern (hier begiinstigendes 
Oesophaguswachstum). Immerhin erzielt man haufig ein funktionell aus-



520 Erktankungen der Speiserohre. 

reichendes Ergebnis. Die unblutigen Verfahren miissen nattirlich dem 
Grade und dem Sitz der Velengerung angepa13t werden. (Zunachst unter 
Umstllnden nur quellende Darmsaiten, tibereinander verschiebbare Metall­
saiten nach Lothei13en. Dilatationssonden, Laminariastifte, Intubationen 
der Speiserohre, elektrolytische Behandlung, v. Hachersche Methode mit 
Einfiihrung eines tiber einen Ftihrungsstab zu ziehenden Drainrohres in 
die verengte Stelle.) Deshalb nur in leichteren Fllllen vorsichtige Sondie­
rungen mit konischen, dann zylindrischen Sonden durch den Praktiker; 
besser von vomherein facharztliche Beratung! Cave Perforationsmoglich­
keitl "Ober einzelne operative Verfahren, wie plastischen Ersatz der Speise­
rohre liegen noch keine ausreichenden Erfahrungen vor. 



Magen- und Darmerkrankungen. 
Von Professor Dr. O. von Bergmann-Berlin, 

Professor Dr. O. Katsch-Greifswald und 
Professor Dr. Eduard Miillert-Marburg, 

nebst einem Beitrage von Professor Dr. F. Rosenthal-Hamburg. 

Allgemeine Syrnptomatologie. 
Erniibrungs- und Kriiftezustand; Verbalten der Zunge. 

Natiirlich geht die Bedrohung des Ernahrungs- und Kraftezustan­
des bei Magen-Dannerkrankungen haufig mit dauemder Ma ttigkei t und 
abnormer Ermiidbarkeit schon bei den geringsten Anstrengungen ein­
her. Von der abnonnen allgemeinen Enniidbarkeit des Gesamtkorpers -
einem Allgemeinsymptom im wahrsten Sinne des Wortes - muB man 
freilich stets die Umschriebene unterscheiden, also z. B. die abnonne Er­
miidbarkeit bestimmter Korperabschnitte, wie wir sie in den Beinen bei 
beginnenden cerebrospinalen Erkrankungen, femer bei ortlichen GefaB­
erkrankungen daselbst und bei PlattfiiBen sehen. Die Zuriickfiihrung solcher 
Allgemeinsymptome auf das Magen-Darmleiden verlangt eben die Beach­
tung etwa begleitender anderer Krankheitsursachen, also auch von Konsti­
tu tionsanomalien (von Habitus "nervosus", "asthenicus", "enteropto­
ticus"), von Fettleibigkeit, essentiellen Hyper- oder auch Hypotensionen 
sowie von endokrinen Storungen. Der "Addison" z. B. verlauft mit Vorliebe 
anfanglich unter der Flagge von Magen-Dannstorungen. Auch begleitende 
Glykosurien und Intoxikationen, insbes. mit GenuBgiften, konnen die eigent­
lichen Ursachen dieses Allgemeinsymptoms sein. SchlieBlich muB man mit 
der indirekten Entstehungsweise von Mattigkeit und Ermiidbarkeit durch 
die sekundare Anamie, durch die starke Abmagerung, auch durch ein langes 
Krankenlager und eine einseitig strenge DiM denken. 

Gehen Magen-Dannerkrankungen mit ungen iigendem Ernahrungs­
und Kraftezustand einher, muB also die Vorfrage entschieden werden, 
ob das Untergewicht schon zuvor bestand oder durch eine komplizierende 
Erkrankung zumindest mitbedingt ist. UnerlaBlich ist hier die Angabe 
iiber Gewichtsverluste, iiber das "Zuweitwerden" der Kleider und Rocke, 
vor allem iiber Bewertung des Aussehens durch die Umgebung des Kranken. 
Beruht die Veranderung des Emahrungszustandes tatsachlich auf den 
Magen-Dannstorungen, so denkt man vor allem an Anomalien der N ahrungs­
aufnahme, der Nahrungsverwertung, an abnonne Stoffwechselvorgange und 
Verluste durch krankhafte Ausscheidung. Haufig genug wird die Nahrungs­
zufuhr absichtlich eingeschrankt, z. B. aus Angst vor Schmerzen nach der 
Nahrungsaufnahme, wie beim Ulcus ventriculi, aus psychischen Storungen, 
vor allem aus depressiv-hypochondrischen Verstimmungen heraus, aus 
falscher Riicksicht auf die angeblich schlechte "Verdauung" bei chronischen 
Verstopfungen, nicht zuletzt aus geheimen Wiinschen nach schlanker Figur. 
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In anderen FaIlen ist echte Anorexie daran schuld. Zu solchen Storungen 
der Nahrungszufuhr muB man schlieBlich auch die Einfliisse von Oeso­
phagus- und Pylorusstenosen rechnen. Bei der ja vorwiegenden Diinndarm­
verdauung konnen dadurch schwere Hungerzustande verursacht werden, 
ebenso wie durch haufiges Erbrechen. Auch an ursachlich bedeutsame 
miserable GebiBverhaltnisse muB man bei allen Magen-Darmstorungen 
denken. Die ernsteren SchmaIerungen der Nahrungsverwertung beruhen 
hingegen vomehmlich auf Insuffizienzen der Verdauungssafte, also auf Se­
kretionsschwache. ja Achylie des Magens, des Pankreas sowie der Darm­
driisen, auf Storungen der Lebertatigkeit und des Gallenzuflusses, dann 
femer auf Beeintrachtigungen der Resorption durch schwere Darmsto­
rungen, unter Umstanden auch nur durch krankhafte Beschleunigung der 
Magen-Diinndarmpassage. Mitspielen konnen auch gleichzeitige innersekre­
torische Vorgange, vor allem Schilddriisen-, Hypophysen- und Nebennieren­
storungen, auch eine begleitende Tuberkulose, insbes. der Mesenterialdriisen, 
femer exogene und endogene Vergiftungen. Zu ihren mechanischen Folgen, 
namentlich den Stenosierungen, kommen bei Geschwiilsten des Magen­
Darmkanals abnorme Stoffwechselvorgange, auch quantitative Steigerungen 
im Tumorgewebe, die Bildung toxischer Substanzen daselbst (vor allem bei 
sekundaren Entziindungen und bakteriellen Mischinfektionen, bei Ein­
schmelzungen und Zerfall), schlieBlich noch die Stoffverluste durch die 
zwar kleinen, aber fortgesetzten und iiberaus schwachenden, evtl. "okkulten" 
Blutungen. Kommt es bei gutem Appetit, aber ohne grobere Magen-Darm­
storungen zu sinnfaIliger Abmagerung, wird man - abgesehen von Diabetes 
- auch an begleitenden "Basedow" und an hypophysare Kachexie, schwere 
Arteriosklerose und verkappte Driisentuberkulose denken. 

Das Verhalten der Zunge ist zwar iiberaus vieldeutig, aber auch 
gerade bei den Magen-Darmerkrankungen diagnostisch wichtig. Die Lingua 
dissecata oder scrotalis, die bekannte Zungenzerkliiftung, konnen wir 
freilich nur als unbestimmten Ausdruck einer Konstitutionsanomalie be­
werten, ebenso die als Lingua geografica bezeichnete Landkartenzunge. 
Auf perniziose Anamie und die sie geradezu reglmaBig begleitende Achylie 
weist aber die Huntersche Zunge mit ihren schon so friihzeitigen Alarm­
signalen in Form verdachtiger Parasthesien hin. Bei der Deutung des 
Zungenbelags muB man mit habituellen Formen rechnen, die sich auch 
ohne nachweisbare Lokalerkrankungen finden, sowie mit Folgen von 
Rachen-, Mundhohlen-, insbes. von Zahn- und Tonsillenerkrankungen. Die 
dicken weiBen Belage sind aber gem haufige Begleiterscheinungen solcher 
akuten Magen- und Darmstorungen, die mit Sekretionsschwache einher­
gehen, wahrend Supersekretionen eher zu belanglosen roten Zungen neigen 
- in ahnlicher Weise wie freilich die durch Schleimhautatrophien bedingten 
Achylien, z. B. bei pernizioser Anamie. Stets ist der Feuchtigkeitsgrad der 
Zunge zu beachten; insbes. die verdachtige Trockenheit, wie bei Peritonitis, 
femer etwaige abnorme Pigmentationen. 

Ed uard Muller t -Marburg. 

Appetitstorungen. 
Beim Hungergefilld, einem Empfindungskomplex mit noch strittigen 

Entstehungsbedingungen, handelt es sich zunachst um ortliche Empfin­
dungen in der Magengegend - um ein unangenehmes, ja schmerzhaftes 
Gefiihl von Druck, Spannung und Leere, von Nagen und Knurren. Hiermit 
mischen sich Erscheinungen, die auf eine Mitbeteiligung der oberen 
Speisewege, vielleicht auch von Diinndarmabschnitten hinweisen 
(vermehrte Speichelabsonderung, Leerschlucken, Kollem, auch das schwer 
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erklarliche Gahnen). SchlieBlich treten gewisse Allgemeingefiihle und 
Gehirnsymptome hinzu, wie geistig-korperliche, bis zur Erschopfung 
sich steigernde Schwache, Ohrensausen, Augenflimmern. Die Theorie von 
der vorwiegend gastrogenen Entstehung dieses Hungergefiihls ent­
spricht einer aIthergebrachten, schon im Hinblick auf die ortlichen Sen­
sationen begreiflichen Auffassung. Tatsachlich mogen Kontraktionszustande 
der Magenmuskulatur (Leerkontraktionen!), die vielleicht auch auf Speise­
rohre und oberen Diinndarm iibergreifen, fiir ortIiche Empfindungen, vor 
allem fiir das Gefiihl von Spannung, Druck, Knurren und Kollern, verant­
wortIich sein. Die individuelle Gewohnung an die GroBe des Nahrungs­
volumens spielt aber zweifellos beim Sattigungsgefiihl eine besondere Rolle. 
Auch das Zustandekommen dieser Sattigung ist in vieler Richtung noch 
unklar. Mit der Deckung des Nahrstoffbedarfs hat es zunachst wenig zu 
tun. Das Sattigungsgefiihl tritt ja schon friiher auf, schon vor der eigent­
lichen Verdauung und Resorption. Psychische Faktoren spielen auch hier 
beim Kulturmenschen die ausschlaggebende Rolle. "Gesattigte" Kinder 
konnen auf den vollenMagen noch eine groBe Portion "Eis" oder SiiBspeisen 
essen. Dies sind Dinge, die uns Arzte veranlassen miissen, bei Appetitsto­
rungen und bei "Mastkuren" die Erfahrungen geschickter Koche uns nutz­
bar zu machen und nicht einfach von Calorienberechnungen auszugehen. 
Freilich kann der Appetit groB sein und das Sattigungsgefiihl - auch ohne 
jede erkennbare 'psychische Ursache, scheinbar oder tatsachlich korperlich 
bedingt - abnorm rasch eintreten. Auch "Hunger" und "Appetit" sind 
nicht identisch; die Unterschiede sind aber mehr seelisch als korperlich 
bedingt. Es gibt einen freudigen, erwartungsvollen und einen quaIenden, 
nagenden. ja schmerzhaften Hunger, bei lange dauernder Inanition auch 
eine besondere seelische und korperliche Anpassung an die hochgradig ver­
minderte Nahrungsmittelzufuhr. Unbeschadet solcher gastrogenen Aus­
losung entsteht aber in letzter Linie das Hungergefiihl im Gehirn. Der 
gewaltige psychische EinfluB auf die Hungerempfindungen ist jeder­
mann gelaufig. Bei gewohnheitsmaBiger Bindung der Nahrungsmittelauf­
nahme an ganz bestimmte Zeiten stellt sich automatisch ein rechtzeitiges, 
bei gelegentlicher Nichtinnehaltung der gewohnten Stunde wieder ab£lauen­
des Hungergefiihl ein. Durch ablenkende Tatigkeit und durch Affekte, 
vor aHem Unlustgefiihle, z. B. Ekel, konnen Hungerempfindungen augen­
blicklich verdrangt, durch angenehme auBere Eindriicke (appetitIiche Dar­
reichungsformen der Speisen) wesentIich gesteigert werden. Auch die Mog­
lichkeit der Hungerstillung durch rectale, subcutane, vor allem 
aber jejunale NahrungsmitteIzufuhr, der Fortbestand des Hunger­
gefiihls nach ausgedehnten Magenresektionen, die Milderungen durch ge­
wisse Gifte, vor allem durch Rauchen, sowie nicht zuletzt die geringe 
Wirksamkeit der angeblich appetitanregenden Magenmittel sind gleichfalls 
mit der vorherrschend gastrogenen Entstehung des Hungergefiihls schwer 
vereinbar. Schon die Beobachtungen von Polyphagie bei gewissen Gehirn­
krankheiten, z. B. bei Geschwiilsten der Glandula pinealis und der Hypo­
physis, sind Zeichen fiir die zen trale Regulierung unseres Nahrungs­
mittelbediirfnisses. - (Unter Ein£luB des GroBhirns stehendes Zen­
trum im Zwischenhirn, nahe der Wandung des 3. Ventrikels.) 

Wir unterscheiden zwischen qualitativen und quantitativen Storungen 
des Appetits. Eine krankhafte Appetitzunahme auBert sich bald in 
besonderer Intensitat, bald in abnorm rascher Wiederkehr der Geneigtheit 
zur Nahrungsaufnahme. Wesentlichste Ursachen: psychische, funktionell­
nervose und organisch-cerebrale Erkrankungen (Kleinhirnaffektionen, pro­
gressive Paralysen), ferner Schwangerschaft, Hypophysenstorungen, Hyper­
thyreoidismus, Diabetes mellitus, auch Bandwiirmer und krankhafte Be-
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schleunigung der Magenentleerungen, z. B. bei Ulcus duodeni. Appetit­
verluste konnen sich zu Widerwillen, ja Ekel vor Speisen steigem. SoIche 
Anorexien finden sich voriibergehend schon beim Gesunden, z. B. nach 
Unlustgefiihlen, Ekel und Xrger. Zu den praktisch wichtigsten Storungen, 
die krankhafte Anorexie verursachen, rechnen vor allem Nervositat (oft 
abnorm rasch einsetzendes Sattigungsgefiihl schon nach den ersten Bissen), 
unzweckma13ige Emahrung, Lungentuberkulose, Fieber, akute und chro­
nische Magen-Darmaffektionen (kein steter Parallelismus zwischen Appetit 
und Grad der Magen-Darmfunktionsstorung sowie Schwere der anato­
mischen Veranderungen), Erkrankungen des Blutes, der Driisen mit innerer 
Sekretion, z. B. Addisonscher Krankheit, sowie chronische Vergiftungen, 
z. B. mit Alkohol, Morphium, Nicotin. Von gro13er Bedeutung sind auch 
Nieren- und Leberleiden sowie Herzerkrankungen mit nachtraglichen Leber­
schwellungen. Psychische Grundursachen, z. B. bei verkappten depressiven 
und hypochondrischen Verstimmungen und bei Zyklothymen werden allzu 
leicht iibersehen, auch die Einfliisse innerer Trauer, von Sorge und Angst. 
Fiir die Therapie vieler Anorexien ist iiberhaupt eine sorgfaItige Vorge­
schichte mit moglichster Erfassung auch der psychischen Personlichkeit 
viel wichtiger, als die so oft in den Vordergrund gestellte korperliche Unter­
suchung. Auch an sexuelle Storungen, wie Masturbation und Coitus inter­
ruptus, unbefriedigte Libido, an Einfliisse der Pubertat mu13 man denken. 
Erforderlich ist femer die Feststellung, ob sich die Appetitstorung auf 
alle Speisen (auch auf diejenigen, die man bes. kennt und liebt) oder nur 
auf einzelne erstreckt, z. B. auf Fleisch oder Fette, femer darauf, ob nur die 
Angst vor dem Essen - vielleicht wegen der nachtraglichen Magenschmer­
zen oder wegen des verborgenen Wunsches, mager zu werden oder zu bleiben, 
der Umgebung eine Appetitlosigkeit vortauscht. Man mu13 eben strenger 
zwischen Appetitlosigkeit und einem nur abnorm rasch einsetzenden Sat­
tigungsgefiihl unterscheiden und schlie13lich nicht vergessen, da13 die An­
orexie gerade bei manchen akuten und chronischen Magen-Darmerkran­
kungen eine sehr zweckma13ige Abwehrbestrebung des Organismus darstellen 
kann. Haufig genug mu13 man der Umgebung klar machen, da13 ein guter 
Appetit des Kranken das Leiden hochstens verschlimmem konnte! 

Die Behandlung der Appetitlosigkeit deckt sich im wesentlichen 
mit der Bekampfung des Grundleidens, vor allem von Emahrungsfehlem 
und begleitender Nervositat, auch medikamentoser Nebenwirkungen (Digi­
talisl). Von besonderer Wichtigkeit sind in hartnackigen Fallen: Moglichste 
Assanierung der gesamten Lebensweise und Verpflegung, strenge Inne­
haltung geniigender, mindestens 3stiindiger Pausen zwischen den einzelnen 
Mahlzeiten, die zu ganz bestimmten Stunden einzunehmen sind (zeitweises 
Hungern ist oft das beste Stomachicum I), soweit moglich eine schmackhafte, 
den Wiinschen des Kranken entsprechende :{(iiche mit ansprechender Dar­
reichungsform der Speisen, auch geschickter Zuspruch und Gesellschaft bei 
den Mahlzeiten, evtl. sogar Herausnahme des Patienten aus seiner gewohn­
ten Umgebung und zeitweise Krankenhausiiberweisung, Luftveranderung, 
geniigende Bewegung im Freien und Regelung des Stuhlganges. Beliebt 
sind Medikamente, einzeln oder in Kombinationen, die die Magensaft­
produktion anregen oder die chemisch wirksamen Bestandteile des natiir­
lichen Magensaftes enthalten. Bei Verdacht auf Salzsauredefizit verschreibt 
man u. a.: Acidum hydrochl. offic. (25Proz.) oder dilutum (12,5%), 
Acidol-Pepsintabletten (Addol = salzsaures Betain, Ersatz fiir HCL 
in fester Form, Nr. 1 = stark sauer, etwa 8 Tropf. verdiinnter Salzsaure 
entsprechend; Nr. 2 = schwachsauer, eine Past. etwa 1 Gtt. HCL dilutum 
entsprechend), Orexin u m tannic. (die Salzsaureproduktion steigemd; am 
besten alsTabletten zuo,25; Schokoladetabletten 2 mal taglich 2-4 Tabletten 
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I Stunde vor dem Essen mit etwas Milch oder Fleischbriihe). Pepsin, bes. 
als Pepsinwein eBiaffelweise, ferner mehrmals taglich die bekannten Bi tter­
mittel vor dem Essen, also Tinct. amara, Rhei vinosa, Chinawein (eB-
16ffelweise), Tinct. chinae compo (bis 1/2 Tee!.), Chinadekokte; Extr. 
Condurango fluid. Versuchsweise Ausniitzung der appetitsteigernden Wir­
kung von Arsenkuren sowie Darreichung von Tinct. strychni, sive nucis 
vomicae (z. B. Tinct. strychni 2,5, Tinct. aromatica, Tinct. chinae compo 
ita 20; 3mal taglich 30 Gtt). 

Bei krankhafter Appetitsteigerung kommt u. a. eine Atropin- bzw. 
Belladonnabehandlung in Frage. 

Leibschmerzen. 
AuBerordentliche Haufigkeit, praktische Bedeutung dieses Symptoms 

und seine Vieldeutigkeit verlangen eingehende wissenschaftliche Beschafti­
gung mit den Entstehungsbedingungen und der Differentialdiagnose. 

1m Einzelfall priife man die Intensitat: Wie bei allen Schmer­
zen hangt die Heftigkei t des Lei bwehs nich t n ur von der 0 bj ek­
tiven Grundlage, sondern auch von dem Grad der psychischen 
Empfindlichkeit abo Gleich schmerzhafte Reize, die der eine leicht er­
tragt, fiihren bei dem anderen zu lauten Klagen! Beachte dieses der Sug­
gestivtherapie, zugangliche seelische .. Plus" bes. bei Wehleidigen, Nervasen, 
Z. B. mit Enteroptose und Hysterischen; iibersehe und iiberschatze jedoch 
andererseits nicht bei sicher iibertriebenenSchmerzauBerungen die organische 
Grundlage. Bei Frauen gibt oft der Vergleich mit Wehenschmerzen einen 
verwertbaren Gradmesser. Achte auf Verhalten des Gesichtsausdruckes, 
Nachhaltigkeit der Schmerzempfindung, begleitende PupilienvergraBerung, 
Pulsbeschleunigung bei wirklichen Schmerzen, sowie auf etwaige psychische 
BeeinfluBbarkeit durch geschickte Ablenkung bei rein oder teilweise funk­
tionellen Beschwerden. Grobe Schwankungen der spontanen und Druck­
empfindlichkeit auch bei organischen Erkrankungen schon durch Einfliisse 
des Fiillungszustandes und der Tatigkeit der Bauchorgane; haufig ein MiB­
verhaltnis zwischen spontaner und Druckschmerzhaftigkeit, Z. B. heftige 
Schmerzen in palpatorisch normal-, ja unterempfindlichen Organen, bes. bei 
organisch-nervasen Erkrankungen. 

Qualitat. a) Einfaches, schmerzhaftes Gefiihl von Druck 
und Valle. Bohrende, stechende, kiopfende Schmerzen. b) Krampfhafte, 
kolikartige Schmerzen mit paroxysmalem Auftreten, periodischem An­
und Abschwellen. Haufigste Ursachen: Erkrankungen der Hohlorgane 
mit Spasmen der glatten Muskulatur, Reizungen durch Fremdkarper sowie 
rasche Wanddehnungen z. B. durch Gas bzw. Luft. Wichtigste Kolik­
form en : Gallenkolik, Nierenkolik, Darmkolik, Pyloruskolik, Pankreas­
kolik, Magenkolik (selten, gewahnlich Cholecystitis und Cholangitis). 

Zeitliches Verhalten. Dauernd oder anfallsweise (mehr bei ent­
ziindlichen Prozessen), bes. bei peritonealer Zerrung, bei Spasmen glatter 
Muskulatur infolge stenosierender Erkrankungen von Hohlorganen sowie 
bei nervasen, z. B. tabischen Erkrankungen. Dauernd mit Remissionen und 
Exacerbationen; anfallsweise Verstarkungen oder Schmerzkrisen mit voll­
kommen freien Zwischenraumen. 

Lokalisation. Unkiare, schwankende, ja falsche und suggestiv 
beeinfluBbare Angaben im Kindesalter, bei nerv6sen, psychisch geschwachten 
oder durch Schmerz erregten Patienten. Zur Lokalisation darf man die 
schmerzhafte' Stelle vom Laien meist nicht mit anatomischen Namen, bes . 
.. Magen" bezeichnen, sondern mit dem Finger zeigen lassen. Der Sitz der 
Schmerzempfindung entspricht nicht immer dem kranken Organ! 
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Man unterscheidet zwischen oberfHichlichen und tiefen, zwischen 
Ba uchdecken- und Ba uchh6hlenschmerzen. 

Bauchdeckenschmerzen. Zerrungsschmerzen, namentlich an den 
Mus ke I ansatzpunkten als Folgeerscheinung briisker Muskelanspannungen 
z. B. bei starkem, langdauerndem Husten infolge Pertussis, Bronchitis; 
rheumatische Erkrankungen der Bauchmuskulatur, Myalgien; Hernia 
epigastrica. Sinnfallige Abnahme der Druckempfindlichkeit bei gespannter 
Bauchmuskulatur spricht im Zweifelsfall flir intraabdominellen Schmerzsitz 
(verstarkter Bauchmuskelschutz der erkrankten Organe 1). 

Bauchh6hlenschmerzen. Wir unterscheiden hier zwischen diffusen 
und lokalisierten Leibschmerzen. H6chste Intensitat und p16tzliches Ein­
setzen der ersteren gern von Shockerscheinungen begleitet, bes. bei Perfora­
tionen von Bauchorganen in die Baucl.h6hle (wie Magen-Darmgeschwiire, 
Gallenblasen und Appendixerkrankungen), bei Pankreasapoplexie und Pan­
kreasnekrose, Ileus, akuter Peritonitis, Achsendrehung gestielter Bauch­
organe, Torsion von Geschwiilsten und Cysten (cave Verwechslung mit 
tabischen Krisen, Bleikolik, andere Vergiftungen sowie Angina pectoris 
subdiaphragmatica). Auch mit Seltenheiten, wie Embolien, Sklerosen und 
Thrombosen der Darmgefa13e, rasch einsetzenden Pfortaderthrombosen, 
Infarkten (Milz) , Blutungen in das Nierenlager, Platzen von Bauchgefa13-
aneurysmen, Organrupturen, Periarteritis nodosa, Purpura abdominal is 
mu13 man rechnen. Stets an Extrauteringraviditat denken, ferner an ein 
anfangliches Ileusbild bei Gallen- und Nierensteinanfall. Bes. im Kindes­
alter droht bei diffusem Leibweh auch die Verwechslung mit Pneumonien, 
akuter Pleuritis diaphragmatica, in jedem Lebensalter aber mit Darm­
spasmen, Colitis bzw. Kolopathia pseudo-membranacea, selbst primaren 
Nebennierenveranderungen (akuter v611iger Insuffizienz bei "Addison" und 
Nebennierenapoplexie). Bei sehr lange anhaltenden diffusen Leibschmerzen 
kommen ursachlich in erster Linie chronische Peritonitiden in Betracht, 
aber auch Entziindungen einzelner Bauchorgane, wie Perichol(cystitis. 
ferner Geschwiilste (auch retroperitoneale Sarkome; intestinale Lympho­
granulomatose), gedeckte Geschwiirsperforationen, Ulcusdurchbriiche in 
die Bauchspeicheldriise, hartnackige Pankreatitis, schwielige Peri gastritis 
und Periduodenitis. Neurosen k6nnen hier tauschen 1 

Bau~hhohlens~hmerzen. Wichtigste Schmerzregionen. Epiga­
strischer Schmerz scheinbarer und tatsachlicher "Magenkrampf", bes. 
vieldeutig. Abgesehen von Bauchmuskelschmerzen am oberen Ansatzpunkt 
und epigastrischen Hernien die verschiedenartigsten, auch nerv6sen Er­
krankungen des Magens und anderer abdomineller Hohlorgane, vor 
aHem der Gallenblase. Ulcusschmerz mitunter zwischen Nabel und Schwert­
fortsatz in Linea alba. Anfanglicher "Magenschmerz" bei Appendicitis, 
bei Cholelithiasis auch durch begleitenden Pylorospasmus. Man denke auch 
an Superaciditatsschmerzen, an Gastritis, Pylorusstenosen, akute und 
chronische Perigastritis sowie an Vergiftungen (z. B. Nicotin), an Pankreas­
erkrarrkungen und vor aHem an Ulcus duodeni. Schein bare "Magen­
schmerzen" auch bei Angina pectoris, rasch einsetzender Stauungsleber, 
bei Darmspasmen (auch im Bereich des Querkolons), bei Flatulenz, bei Er­
krankungen der Speiser6hre, des Mediastinums, des Zwerchfells und der 
Pleura, selbst Nierenkoliken. Anhaltende und qualende epigastrische 
Schmerzen bes. bei Peri gastritis (auch Periduodenitis adhaesiva 1) sowie 
bei tiefgreifenden, vielleicht so gar schon perforierten Ulcera (namentlich 
wenn Lebererkrankungen, wie Stauungsleber, Gallenblasenaffektionen mit 
Verwachsungen, Pankreasaffektionen auszuschlie13en sind). Der sog. Hunger­
schmerz ist bes. haufig beim duodenal en Ulcus, aber hierfiir nicht patho­
gnomisch 1 Un terhal b des Rippen bogens rech ts: Leberleiden mit 
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Kapselspannung bzw. Kapselentziindung, GaIIenblase und GaIIengange, 
Pylorus, Duodenum; bei tieferem Druck auch Flexura hepathica und rechte 
Niere; rechtsseitige Lungen- bzw. RippenfeIIaffektionen mit Zwerchfell­
beteiligung. 

S chmerza u sstrahl u ngen nach rech ts, auch bei Magenaffektio­
nen, insbes. beim Ulcus mit Magen-, Leber- bzw. GaIIenblasenverwachsungen, 
femer bei Pankreaskopferkrankungen und Pankreassteinen. Bei anhaltenden 
Schmerzen im rechten Hypochondrium denke man u. a. an Stauungsleber, 
Cholecystitis und Pericholecystitis mitAdhasionen, an Steinblase "Hydrops", 
Empyem und Pylophlebitis, aberauchan Ulcus duodeni (insbes. "perforans"), 
an Paranephritis, Pyelitis und Wandemiere (auch "Wanderleber") sowie an 
rechtsseitige Zwerchfellaffektionen. Schmerzen in der Ileococalgegend, 
das wichtigste Alarm signal der Appendicitis, finden sich - von den 
verschiedenartigen Erkrankungen des Cocums abgesehen (auch Rupturen ge­
schwiiriger Prozesse daselbst) (vgl. S. 523) - auch bei rechtsseitigen N iere n­
und Ureteraffektionen, insbes. bei Konkrementen daselbst, ferner bei 
Veranderungen der weiblichen Sexualorgane. Bei abnormer Lage und 
Lange der Gallenblase konnen selbst Cholelithiasis und Cholecystitis vor­
herrschende Schmerzen und Druckempfindlichkeit in der Ileococalgegend 
verursachen. Abgesehen von den iiblichen Adnexerkrankungen (man 
denke auch an metastatische Eierstockentziindungen nach akuten Infek­
tionen sowie an die gem freilich doppelseitigen Carcinommetastasen m den 
Ovarien, vor aIIem nach verkapptem Magenkrebs) kommen als Schmerz­
und Krankheitsursache vor all em Extrauteringraviditaten und Ovarial­
cystome (evtl. Rupturen und Stieldrehungen) in Betracht. Auch mit tuber­
kuloser und typhoserPerityphlitis, mit intestinaler Grippe, mitCarcinom 
und Aktinomykose an dieser Stelle muB man rechnen, selbst mit groBen 
Seltenheiten, wie Aneurysmen der Arteria iliaca, mit Volvulus und Inva­
gination des Cocums, mit Darm-Milzbrand und Darmsyphilis. Abgesehen 
von Pneumonien und akuten Pleuritiden, insbes. der diaphragmatischen 
Form, kommt "Pseudoappendicitis" vor bei Psychogenien, bei Neu­
ralgien und Neuritiden ("Ischias"), bei Wurmerkrankungen, vor allem 
Oxyuren, dann bei Psoasabscessen, wie nach Brust· und Lendenwirbelcaries, 
bei rechtsseitiger Coxitis und Oberschenkelosteomyelitis, bei schmerzhafter 
Driisenerkrankung in der Leistengegend, bei Torsionen und Entziindungen 
abnorm liegender Hoden, selbst bei Prostatitis und schwerer Uretritis 
posterior. Man muB deshalb bei jedem Schmerz in der "B1inddarmgegend" 
auf das Verhalten des Urogenitalapparates, des Leisten- und Schenkelringes 
(Hemien i), der Leistendriisen und des Hiiftgelenkes, auBerdem auf die 
triigerischen Psoasabscesse achten. Leider lassen sich die verschiedenartigen, 
insbes. aber tuberku16sen Erkrankungen der mesenterialen und retro­
peritonealen Driisen in dieser Gegend palpatorisch nur ausnahmsweise er­
kennen. Ubrigens schlie Ben positive, auf Nieren und Ureter hindeutende 
Urinbefunde, selbst mikroskopischer Blutgehalt ursachlich bedeutsame oder 
komplizierende Appendixerkrankungen keineswegs aus. Der Harnleiter kann 
z. B durch B1inddarmaffektionen mechanisch, die Niere toxisch, ja embo­
lisch geschadigt werden. Weniger haufig, aber wiederum vieldeutig ist der 
Schmerzsitz in der linken untercn Bauchgfgend. Auchhieremp­
fiehlt sich dringend eine ganz methodische Analyse. Man fahndet also auf Ver­
anderungen der Bauchdecken, der zustandigen peripherischen Nerven, des 
Leisten- und Schenkelringes, der tastbaren Driisenlager sowie des Urogeni­
talapparates, des Hiiftgelenks und der linken Beckenhalfte, der Wirbelsaule 
(Psoasabscesse ?), schlieBlich namentlich bei gleichzeitigen StOrungen der 
Stuhlentleerung - auf Erkrankungen des absteigenden Kolons, insbes. 
aber der Flexura sigmoidea (u. a. spastischer Obstipation, Kolo- und Sig-
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moidalspasmus, Pericolitis und Perisigmoiditis, Dickdarmileus, Colopathia 
pseudomembranacea, Carcinome). Selbst an Appendicitis mit linksseitiger 
Schmerzlokalisation muB man denken, nicht nur bei dem auch durch Fest­
stellung des dann nach rechts oben gerichteten Rectumverlaufs erkennbaren 
Situs inversus, auch bei abnormer Schmerzirradiation, bei weitem Hin­
iiberreichen des "Wurms" nach links (sei es infolge abnormer Lange und 
fehlerhafter primarer Lage, sei es infolge narbiger Verziehungen), schlieBlich 
aber auch durch sekundare Entziindungsprozesse im Bereich der linken 
Regio iliaca, wie Pericolitis und Perisigmoiditis. Beim Schmerzsi tz im 
linken Hypochondrium denkt man in erster Linie an Milz (Kapsel­
spannungen, Perisplenitis, Infarkte usw.), linke Niere, gleichseitige Erkran­
kungen des Kolons, vor aHem seiner linken Flexur, an linksseitige Zwerch­
fell- und Rippenfellaffektionen, aber auch an Pankreaskorper und vor 
allem an den Magen, der mehr linksseitigen Lage dieses Organes entsprechend, 
-nur zu allerletzt an linksseitige echte "Intercostalneuralgie" (fast regel­
maBig eine Fehldiagnose I). Anfangliche linksseitige Schmerzlokalisation 
kommt auch bei Gallenkoliken vor, langerdauernde ofters bei gleichzeitiger 
Pankreaserkrankung, sowie bei starkeren nach links heriibergreifenden Gallen­
blasenverwachsungen. Fiir doppelseitige Oberbauchschmerzen 
konnen u. a. Erkrankungen des Magens, der Gallenblase und Leber, der Bauch­
speicheldriisen, des Zwolffingerdarms sowie des Dickdarms, vor allem des 
Querkolons verantwortlich sein. Man denke auch an Zwerchfellschmerzen 
und sensible Wurzelreizerscheinungen (z. B. bei tabischen Krisen und Riicken­
markstumoren). Schmerzsitz in der Nabelgegend, bes. im Kindes­
alter und bei Darmerkrankungen (auch neurogenen Spasmen) ; cave Hernien! 
Mitunter gleiche Schmerzlokalisation auch bei larvierter Appendicitis, Darm­
schmarotzern, bei Tumoren und Cysten (z. B. im Mesenterium), bei tuber­
kulosen, carcinomatosen und typhosen Darmerkrankungen, bei inneren 
Einklemmungen, auch bei Perforationen in die Bauchhohle, bei Affektionen 
des Bauchfells und des Netzes, schlieBlich noch des Magens und der Bauch­
speicheldriise. Man rechne auch mit der Moglichkeit einer Erkrankung 
der Aorta und Art. mesenterica (Arteriosklerose, intermittierende Spasmen, 
Syphilis, Embolien usw.). Bei doppelseitigen hypogastrischen 
S c h mer zen liegen gern ursachlich bedeutsame Urogenitalerkrankungen 
vor, ferner Beteiligungen des "Douglas" (auch durch Appendicitis), aber 
auch Dickdarmprozesse, wie Carcinome und Neuralgien bzw. Neuritiden. 
schlieBlich noch rontgenologisch greifbare Beckenknochenveranderungen. 
Gallenblasendruckpunkt: Etwa in der Verlangerung der Mammillar­
linie unter dem Rippenbogen rechts, Duodenaldruckpunkt in Verlange­
rung der ParasternalIinie unter dem Rippenbogen rechts. Mac-Burney­
scher Punkt etwas auBerhalb der Mitte einer Verbindungslinie zwischen 
rechter Spina iliaca anterior superior und Nabel, ungefahr wo diese Linie 
den auBeren Rand des Musculus rectus schneidet. Dieser Druckpunkt, bes. 
bei Entziindungen des Wurmfortsatzes, mitunter auch bei anderen ent­
ziindlichen Bauchaffektionen, z. B. Eierstockerkrankungen, Kolitis. Ana­
tomische Grundlage angeblich ein von LymphgefaBen begleitetes Nerven­
geflecht, das iiber dem Musculus psoas liegt und bei Entziindungsprozessen 
in der Ileococalgegend in Mitleidenschaft gezogen wird. Nierendruck­
punkt: Unterhalb der letzten Rippe. 

5. Abhangigkeit von auBeren Umstanden, inneren Organ­
funktionen und besonderen therapeutischen MaBnahmen. 
a) Z e it: J ahreszeit. Tageszeit (tags, nachts), bestimmte Stunden, nachtliches 
Auftreten, abgesehen von Geburtswehen bes. bei organischen Koliken wie 
Cholelithiasis. Aufwachen aus dem Schlafe infolge der Schmerzen spricht 
gleichfalls fUr organische Erkrankung; Ausnahmen bei Traumsensationen, 
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Alpdriicken. b) .H.uhe oder Bewegung, Kiirperhaltung und Lage. 
Schmerzabnahme beim Liegen, Schmerzsteigerung beim Gehen, Treppen­
steigen, festem Auftreten. Abhangigkeit hiervon spricht fiir organischen 
Charakter. Sta tische Anderungen bewirken Verschiebung innerer Or­
gane; dadurch entstehen bes. bei entziindlichen und geschwiirigen Prozessen 
Druck, Zerrung, Zirkulationsstiirungen, sowie Verlagerung beweglichen 
Inhalts in Hohlorganen und Passagehindernisse. Mitunter angstliches Fest­
halten bestimmter Haltungen und Lagen. Schmerzmilderung durch Bauch­
binde, z. B. bei Enteroptose. Gewiihnliches Einsetzen der Schmerzen im 
Liegen spricht gegen Enteroptose, vor aHem gegen Wanderniere. Zunahme 
oder Abnahme des Ulcusschmerzes bei rechter oder linker Seitenlage, 
Verschlimmerung des Pylorusschmerzes oft bei rechter, zum Teil infolge 
verstarkten Druckes von Mageninhalt, zum Teil infolge intensiverer Peri­
staltik und Organverlagerung. Schmerzlinderung durch Vorwartsbeugung, 
gleichzeitig Verschlimmerung durch Riickwartsbeugung, bes. bei Bauch­
deckenschmerzen und Hernia epigastrica. c) Von Nahrungsaufnahme 
und Fiillungszustand des Magen-Darmkanals. Einfliisse von Quali­
tat und Quantitat der Nahrung, zeitliches Auftreten der Schmerzen nach 
dem Essen, regelmaJ3ige und sinnfallige alimentare Beeinflussung der 
Schmerzen legen bes. beim Fehlen ausgesprochener Nervositat und von 
Supersekretion organischen Charakter nahe. Nahrungsaufnahme verursacht 
schon Schmerzen beim Schluckakt, z. B. bei tiefsitzenden Speiseriihren­
erkrankungen, sofort oder Stunden nach dem Essen durch mechanischen 
Druck, Temperatur, chemische Eigenart, sekundare Anderung der BlutfiiHe, 
vor aHem aber durch Anregung der Peristaltik, durch Saftproduktion und 
Gasbildung (Colica flatulenta!). Schmerzlinderung durch Nahrungs­
aufnahme, vor aHem bei Nerviisen, bei Supersekretion, vornehmlich infolge 
Saftverdiinnung und Saurebildung, selbst beim Ulcus aus den gleichen Ur­
sachen oder durch Wegfall schmerzhafter Leerperistaltik des Magens. 
Wichtig sind Zusammenhange zwischen Bauchschmerzen. und Stuhl­
en tleerungen, z. B. Schmerzausliisung. durch Verstopfungen, kurz vor 
oder wahrend der Stuhlentleerung auch nach Klistieren. Man fahnde zu­
nachst nach Erkrankungen des Afters (Fissuren, Hamorrhoiden), dann auf 
ursachlich bedeutsame Veranderungen des Rectums, der Flexura sigmoidea 
und der anderen Dickdarmabschnitte (z. B. Tumoren, Perikolitis, Spasmen, 
Colopathia pseudomembranacea, Geschwiire), nicht zuletzt auf Affektionen 
der iibrigen Beckenorgane, vor allem des Urogenitalapparates. Auch mit 
Darmadhasionen muJ3 man hier rechnen, ferner mit Schmerzsteigerungen 
bei den verschiedenartigsten Bauchaffektionen durch Bauchpressentatigkeit 
und intraabdominelle Lageverschiebungen im Gefolge der Defakation. Ein­
laufe werden namentlich bei entziindeten Hamorrhoiden sowie bei Spasmen 
und Geschwiiren des Dickdarms schmerzhaft empfunden. Haufig wirkt 
Gasabgang schmerzlindernd. 

d) Abhangigkeit von der Atmung. Ausgiebigere ZwerchfeHtatig­
keit verursacht, abgesehen von schmerzhaften Zerrungen bei entziindlichen 
Verwachsungen zwischen Magen und Zwerchfell, griibere Schwankungen des 
intraabdominalen Druckes und respiratorische Verschiebungen der Bauch­
organe; deshalb haufig Schmerzzunahme, bes. bei entziindlichen Erkran­
kungen und Verwachsungen durch Heben und Pressen. Bedeutsam ferner 
das Verhalten der Schmerzen vor und nach dem Erbrechen, 
AufstoJ3en, vor und nach Stu hl- und Urinentleerung, sowie 
ihre Beeinflussung durch Menses und Graviditat. 

e) Schmerzsteigerung oder Linderung durch auBeren Druck 
oder StoB (Korsett, Hosenbund); arztliche Ausliisung durch oberflach­
Hche und tiefe Beklopfung, pliitzliche Druckentlastung, bes. aber durch 

Muller, Therapie des prakt. Arztes IIII1. 2. Auf!. 34 
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direkte Beklopfung mit allen geschlossenen hakenformig gekriimmten 
Fingern bei losem Handgelenk. 

f) Abhangigkeit von Menstruation, Schwangerschaft, Geburt und 
Wochenbett. Nicht nur bei Erkrankungen des Sexualapparates, auch bei 
den verschiedenartigsten Affektionen der Bauchorgane, z. B. Gallenkoliken, 
Magenulcera, Appendicitis. 

g) EinfluB therapeutischer MaBnahmen, z. B. Schmerzbe.ein­
flussung durch warme oder kalte Umschlage, saureabstumpfende Mittel, 
Anasthetica; andererseits Schmerzsteigerung durch HCI-.Dosen. Besserung 
von Leberschmerzen (Stauungsleber) durch Digitalis. 

Ed uard MiilIe rt-Marburg. 

Erbrechen 
(einschlieBlich Bluterbrechen). 

"Aufsteigende" Austreibungen von Mageninhalt durch Brechakt bzw. 
Wiirgebewegungen infolge Reizung des im verlangerten Mark gelegenen 
Brechzentrums: Brechreiz mit "Obelkeit (Nausea). Vom echten Erbrechen 
unt.erscheidet sich das Pseudoerbrechen durch Regurgieren von Speisen 
ohne besondere "Obelkeit und die nicht ganz seltene, mitunter familiare 
Rumination (Wiederkauen). 

Psychische und korperliche Ursachen. Psychische. Unlustgefiihle, 
bes. Ekel, Gemiitserregungen; seelische Einfliisse beim nervosen Erbrechen, 
auch bei Hyperemesis gravidarum und Seekrankheit. Psycho gene Steige­
rungen und psychische Unterdriickungen auch bei organisch 
bedingtem Erbrechen! 

Korperliche. a) Organisch-nervose und funktionell-nervose, 
aber nicht psychogene Erkrankungen des Gehirns und Riicken­
marks, wie aIle Prozesse, die zu Hirndrucksteigerung fiihren, Meningitis, 
cerebrale Zirkulationsstorungen, tabische Krisen, Migrane; Menierescher 
Symptomenkomplex; Seekrankheit. b) Allgemeinsymptom der verschieden­
artigsten Erkrankungen des· Magen-Darmkanals. Haufig bei Er­
krankungen hoherer Darmabschnitte, aber auch bei Dickdarmaffektionen, 
wie Koloncarcinomen. Sog. gastrisches Erbrechen bei allen moglichen 
akuten und chronischen, katarrhalischen, geschwiirigen, krebsigen, steno­
sierenden Erkrankungen, wie bei Giftwirkungen auf die Magenschleimhaut. 
c) Reflektorisches Erbrechen. Bei Kratzen im Halse, bei Reizungen 
von Gaumen, Rachen und hinterer Zunge, bei Hustenanfa.nen, bes. Pertussis, 
bei Veranderungen der weiblichen Geschlechtsorgane (Menses, Schwanger­
schaft) sowie bei fast allen Erkrankungen des Bauchfells und der Bauch­
organe, bes. bei Peritonitis, Gallensteinen, Cholecystitis, Appendicitis, Pan­
kreaserkrankungen sowie Nierenkoliken. d) Bei Infektionen, bes. beim 
Beginn von Infektionskrankheiten, wie bei Pneumonien, bei Anaphylaxien 
und bei Intoxikationen, sowohl bei auBeren Giften wie Alkohol, Morphi­
um, als Autointoxikationen, wie Uramie, Basedowsche Krankheit. 
- Mitunter sind auch verantwortlich: Kreislaufstorungen, Pfortader­
stauungen, Eingeweidewiirmer, Zwerchfell und- Phrenicusschadigungen. 

Bei ursachlich unklarem, hartnackigem Erbrechen fahnde man bes. auf 
nervose Ursachen, auf Graviditl!.t, Stoffwechselstorungen sowie auf Magen­
leiden (genaue Funktionspriifungen). Stets sind die Beziehungen des 
Erbrechens zur Nahrungsaufnahme und die Eigenart des Er­
brochenen zu beriicksichtigen. Das neurogene Erbrechen erfolgt gem 
launenhaft, unabha.ngig von der Nahrungsaufnahme, oft auch - wiederum 
im Gegensatz zu Prima.rstorungen der Verdauungsorgane - ohne voraus­
gehende "Obelkeit und Wiirgbewegungen. Auch gleichzeitige Schmerzen, 
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vor aHem die Beeinflussung derselben durch das Erbrechen, schlieBlich der 
genauere Ablauf des motorischen Aktes sind von differentialdiagnostischem 
Interesse: leichtes und angestrengtes Erbrechen, portionsweise oder "mit 
einem SchuB" usw. 

Zeit des Erbrechens. Niichtern, bes. bei Alkoholikern, d. h. 
vomitus matutinus potatorum (nachts sich ansammelnde ScWeim- und 
Speichelmassen, saurer, evtl. zu reichlicher Magensaft). Auch bei Tuber­
kulose Friiherbrechen nachts verscWuckter Sputummengen. Bei Schwanger­
schaft gern nach dem ersten Friihstiick! Unmittelbar nach 
Nahrungsaufnahme: sofortiges Hochkommen bei Speiserohrenverenge­
rungen, bei Nervosen und Hysterischen. Bald nach der Nahrungsauf­
nahme: groBe Reizbarkeit des Magens! Magen-Darmleiden, wie akute 
und chronische Katarrhe, in Verbindung mit Schmerzen, bes. bei Ge­
schwiiren, Superaciditat, auch Stenosen. Auf der Hohe der Verdauung, 
d. h. 3-5 Stunden nach der HauptmaWzeit: Superaciditat, Ulcera, be­
ginnende Pylorusstenosen. Nach Ablauf der normalen Entleerungs­
frist des Magens wie spatabendliche, nachtliche Herausbeforderungen 
von Teilen der MittagsmaWzeit: Retentionserbrechen bei Pylorusstenose 
und hochsitzenden Diinndarmverengerungen, auch bei voriibergehend ncr­
voser oder toxischer Hemmung der Magenmotilitat, wie nach akuten Bulbar­
lahmungen und Alkoholintoxikationen. 

Eigenart des Erbrechens. Menge: GroBe Mengen mehrere, ja 
viele Stunden nach der Mahlzeit, bes. bei organischen Stenosen. Auffallende 
Diinnfliissigkeit bei MagensaftfluB. Geruch: Fakulant bei Darm­
stenosen, faulig zersetzt bei Pylorusstenosen, auch bei verjauchten Carci­
nomen und hochgradigen Magendilatationen. Rechne hier auch mit reflek­
torischer sowie toxisch-infektioser Darmlahmung und Fistula gastrocolica. 
Geschmack: sauer bei Supersekretionen, bitter durch Peptonisierung, 
fade bes. bei chronischen Katarrhen mit ScWeimproduktion, faulig bei 
Zersetzung. Farbe und fiir das Auge erkennbare Beimengungen, 
vor allem sichtbarer Gehalt an frischem und angestautem Blut, sowie 
an Galle. 

Bluterhrechen (Hamatemesis); Blutstuhl. Nachdem man Tauschungen 
mit blutahnlichen Massen, z. B. durch Rotwein und durch Artefakte, wie bei 
Hysterie und betriigerischen Manovern, auch durch Verschlucken von Blut 
(vor allem durch nachtliches Nasenbluten I) ausgeschaltet hat, denkt man bei 
so gesicherter, mit bloBem Auge erkennbarer Hamatemesis zunachst an ein 
Ulcus ventriculi oder parapyloricum, an ein Carcinom oder Pfortaderstau­
ungen, evtl. mit Varizen der Speiserohre; schlieBlich aber auch an Selten­
heiten, wie GefaBerkrankungen arteriosklerotischer, syphilitischer, aneurys­
matischer und embolischer Art, an Blutungen durch hochgradige Hyperten­
sionen, an hamorrhagische Diathesen, an eine toxische Gastritis, an Sepsis, 
a uch Polycythaemie, endlich an seltenere Geschwulst- und Geschwiirs­
formen des Magens, auch Varizen daselbst, an Pankreasnekrosen, hoch­
sitzende Darmstrangulationen, Peritonitis, durchbrechende Herde und 
Aneurysmen der Nachbarorgane, scWieBlich noch an Fremdkorper. Zu 
allerJetzt aber soH man mit der Moglichkeit einer tatsachlich "vikariierenden" 
Magenblutung an Stelle der Menses rechnen. AIle Falle, die uns bisher als 
vikariierende Menstruationen (aus den verschiedensten Organen) gezeigt 
wurden, erwiesen sich als FeWdiagnosen, als Artefacte oder scWieBlich doch 
als Blutungen durch verkappte ort1iche Prozesse, bei denen die Menstru­
ation mit ihren Umstimmungen des Gesamtorganismus und ihren vaso­
motorischen Veranderungen nur die auslOsende Hilfsursache darstellte. 
Ebenso, wie mitunter Blutungen, die aus hohen Darmabschnitten, insbes. 
aus Geschwiiren des Duodenums oder aus der Bauchspeicheldriise stammen, 
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als Hamatemesis erscheinen, konnen auch umgekehrt primare Magenblu­
tungen nur als Blutstuhle, also als Melaena auftreten. Sitzt die Quelle der 
Blutung aber im Darmkanal, so muE man zwischen Diinndarm- und Dick­
darmblntungen unterscheiden. Bei hohem Sitz wird man durch die che­
mische Umwandlung des Blutfarbstoffes, Schwarzfarbungen, ja Teer- oder 
Pechstiihle sehen mit inniger Durchmischung von Blut und Chymus. Bei 
tieferen Darmblutungen, die aus dem Kolon, vor allem distal von der Flexura 
coli sinistra stammen und dann gern mit Tenesmen einhergehen, lagern 
sich die Blutmassen oft der Faecesperipherie an. Sie behalten auch ihre 
rotliche Farbe, die freilich auch einmal bei hohen Darmblutungen unter 
der Voraussetzung auEerordentlich rascher Darmpassage beibehalten wird. 
Wenn man den Blutstuhl nicht seIber sieht und nicht mikroskopisch-che­
misch untersuchen kann, muE man sich in zweifelhaften Fallen durch 
Nachforschungen nach den bekannten Verwechslungsmoglichkeiten solcher 
Melaena vor Fehldiagnosen huten (vorangehende Eisen- und Wismutgaben, 
reichlicher GenuE von Blutwurst, Heidelbeeren, Spinat, von Rotwein, auch 
Kakao). Bei hoher ausgiebiger Melaena spricht die Haufigkeitsskala in 
erster Linie fiir Ulcus parapyloricum und duodeni, ferner fiir Carcinome, 
auch tuberkulose und dysenterischer Geschwure des Darmes, dann erst 
fur die Seltenheiten, wie Erkrankungen der DarmgefaEe (nebEm Arterioskle­
rose und Thrombose selbst Embolien, Periarteriitis nodosa, Amyloid), fur 
Aneurysmen der Arteria mesenteric a superior, wiederum fUr hochgradige 
Blutdrucksteigerungen und fUr Vergiftungen, z. B. mit Quecksilber, schlieE­
lich fiir die hamorrhagischen Diathesen und nicht zuletzt fUr hochsitzende 
Dickdarmcarcinome. Bei tiefsitzender Blutung wird ohne genugende Mast­
darmuntersuchung, ja ohne personliche Stuhlbetrachtung doch allzu haufig 
die beliebte Fehldiagnose einfacher Hamorrhoiden gestellt. Solche Venen­
erweiterungen darf man eben nur diagnostizieren, wenn man sie gesehen 
oder gefiihlt hat. 

Gallegehalt d u rch Pylorusoffn ung. Hartnackiges Erbrechen 
bes. bei leerem Magen, mitunter Duodenalstenosen unterhalb der Papilla 
Vateri. Schleim (obenschwimmender alkalischer Speichel, Rachen-, 
Speiserohre-, Magenschleim, letzterer bes. bei Gastritis). Eiter: Durch­
bruch von Abscessen der Magenwand und adharenter Nachbarorgane. Aus­
nahmsweise verschluckter Eiter. 

Wird der KardiaverschluE, der den Rucktransport des Mageninhaltes 
in die Speiserohre verhindert, durch Drucksteigerung im Magen, durch an­
geborene oder erworbene gewohnlich funktionell-nervose Insuffizienz un­
dicht, so entsteht leicht Regurgieren von Gas, Magensaft und Speise­
brei: LuftaufstoBen, Hochkommen der Speisen, Sodbrennen. Verwechslungs­
moglichkeit: \Viederhochkommen von Speiserohreninhalt, vor allem bei 
Oesophagusstenosen! Fiir die Entstehung des Sod brennens scheint 
jedenfalls Beriihrung der Speiserohrenschleimhaut mit Magensekret, insbes. 
iibermaBig saurem, bedeutsam zu sein. Die sog. Rumination, ein ge­
wohnheitsmaEiges Regurgieren von Speisen ist nur ausnahmsweise echtes 
Wiederkauen; dieses kommt fast nur als familiar-hereditare Anomalie 
(wichtig die Nachahmung) sowie bei Geisteskrankheiten, bes. Verblodungs­
prozessen vor. Die hochkommenden Speisen werden gewohnlich wieder 
ohne erneuten Kauakt verschluckt oder ausgespuckt. Behandlung. Fest­
stellung etwaiger organischer Grundlagen; Psychotherapie, zeitweise 
Trockenkost mit langsamem, sorgfaltigem Kauen, versuchsweise Atropin­
bzw. Belladonnakur. 

Eduard Miillert-Marburg. 
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Si.ngultus (Schlucksen). 
Die Singultus genannten, mit inspiratorisehem Sehlueksen sowie 

mit naehtragliehen Zerrungssehmerzen einhergehenden, ruekartigen Krampfe 
der Atemmuskulatur, vor allem aber des Zwerehfells und der Stimmritze, 
gelten als boses "Omen" bei Peritonitis und bei Spatstadien des Magen­
earcinoms. Sie kommen jedoeh bei den versehiedenartigsten funktionellen 
und organisehen Magenleiden vor, bei Unterleibserkrankungen, Alkohol­
intoxikationen, iibermaBiger Nahrungsaufnahme, sogar bei ganz Gesunden, 
z. B. naeh heftigen psyehisehen Erregungen oder Versehlueken. Ursaehlieh 
kommen aueh direkte Phrenieusreizungen, z. B. durch Tumoren, in Betraeht, 
ferner verschiedenartige funktionelle und organisehe Erkrankungen des 
Nervensystems, nicht zuletzt des sog. epidemisehen Singultus (s. d.). Die 
bei wirkliehen Magenleiden nur gelegentlieh anwendbaren "Hausmittel" 
wirken teils reflektorisch, teils suggestiv, wie das Ersehreeken, Auslosung 
von Breehbewegung, Erregung von Niesen, Sehlage auf den Riieken, 
Hochhalten der Arme, rhythmische Ziige an der Zunge, Kompression der 
Bulbi, Atemanhalten. Bei Magensingultus versucht man flaehe Riieken­
lage, Atemgymnastik (tiefes regelmaBiges Atmen naeh Zahlen, voriiber­
gehender willkiirlieher Atemstillstand in tiefster Inspirationsstellung), heiBe 
Umsehlage, aber aueh Eisblase auf den Leib, faradisieren desselben, krrutiges 
Abfrottieren der Extremitaten, evtl. aueh Anasthesintabletten, Opium und 
Seopolamintropfen, Benzylbenzoat. In sehr hartnackigen Fallen Ein­
fiihrung und - einige Zeit - Liegenlassen des Magensehlauehes, subeutan 
Luminalnatrium, selbst Morphium, sogar Leitungsanasthesie der Phreniei. 

Eduard MiilIert-Marburg. 

Diarrhoen 
(vgl. "akuter und ehron. Darmkatarrh, sowie Stopfmittel" S. 612, 614; 565). 

Besehleunigte Darm- vor allem Diekdarmpassage und Konsistenzver­
minderung der Faeces infolge mangelhafter Wasserresorption oder - dies 
ist weitaus am wichtigsten-infolge von vermehrter wasseriger Absonderung 
in das Darmlumen, sind die wesentlichsten Ursaehen aller Durchfalle. 
Gewohnlieh geht die Konsistenzverminderung der Faeces mit abnormer 
Haufigkeit der Entleerung einher. Die rasche Faulnis des teils noeh aus der 
Nahrung, teils aus der Dickdarmabsonderung stammenden EiweiBgehaltes 
maeht die meist deutlich alkalischen, oft auch dunkler gefarbten Durehfalle 
starker stinkend. Der Durchfall ist keine Krankheit, nur ein Sym­
ptom. Stets miissen a tiologische Klarung und ursaehliehe Behand­
lung angestrebt werden. Man denkt in erster Linie an Anomalien des Darm­
inhalts, an Erkrankungen der Darmwand, des Nervensystems, an allgemei­
nere Infektionen und Intoxikationen, an Stoffwechsel- und inkretorische 
Storungen, an anaphylaktische Vorgange und Affektionen des Magens sowie 
der blutbildenden Organe. Vom praktischen Standpunkt aus unterscheidet 
man: 

Psyehogene und funktionell-nervose Durehfalle (Schreck­
bzw. Angstdiarrhoen, nervose Dyspepsien). 

Enterogene Diarrhoen. Akute und ehronisehe Entziindungen 
des Darmes sowie geschwiirige Prozesse. Akute und chronische Dyspepsien 
infolge ungeeigneter Ernahrung oder funktioneller Storung der Verdau­
ungsorgane, vor allem sog. Garungsdyspepsien mit Storungen der Kohle­
hydratverdauung. Dureh Faulnis und Garungsvorgange haufig abnorme 
Zersetzung der Faeces. Gehalt an unverdauter Nahrung beweist 
gewohnlich Diinndarmbeteiligung. Wichtig die individuell so ver-
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schiedene Bekommlichkeit, gerade fiir solche Speisen, die erfahrungsgemaB 
gem Durchfall erzeugen (saure Milch, Most, Junkbier, Gurken, Kohl usw.). 

Zu den enterogenen Diarrhoen gehoren auch diejenigen bei Lokal­
erkrankungen, Erkrankungen des Dickdarms, wie hamorrhagischer, ge­
schwiiriger Colitis, bacillaren Dysenterien usw. Man denke auch an Folge­
erscheinungen friiherer Ruhr, an typhose und paratyphose Erkrankungen, 
Cholera, einen "Colotyphus", auch an Sprue. Hier muB man oft zwischen 
ech ten und Pseudodiarrhoen unterscheiden, d. h. reineren AbstoBungen 
krankhafter Dickdarmabsonderungen, wie Blut, Schleim, Eiter, auch Ge­
schwulstbestandteile. Mitunter Verwechslungen von Diarrhoen mit 
sog. fragmentaren Stuhlentleerungen (Boas) infolge "Obererregbar­
keit des Rectums (Tenesmus und haufiger Entleerung kleiner Kotstiicke). 
Auch da, wo der Durchfall im Vordergrund der Krankheitserscheinungen 
steht, beweist er noch nicht die beliebte Diagnose: Darmkatarrh! 

Gastrogene Diarrhoen. Bei hartnackigen unklaren Durchfal1en 
stets sorgfaltige Magenuntersuchung, vor aHem des Chemismus. Folge­
oder auch Teilerscheinung von Magenleiden, wie chronischer Gastritis und 
Achylien mit abnorm raschem "Obertritt von ungeniigend gesauertem und 
mangelhaft mechanisch verarbeitetem Mageninhalt in den Zwolffinger­
darm. Achte auf etwaige Pankreasachylien. 1m gesunden Diinndarm 
kommt es zwar zur Kohlenhydratgarung, kaum aber zur Faulnis. 

Diarrhoen durch Medikamente und bekannte auBere Gifte, 
wie Abfiihrmittel, Arsen. Viel alimen tare Diarrhoen durch in chemi­
scher Hinsicht bedenkliche Nahrungsmittel. 

Autotoxische Diarrhoen, z. B. bei Basedowscher Krankheit, 
Uramie, Addisonscher Krankheit. 

Sog. symptoma tische Diarrhoen bei chronischen Infektionen, 
inneren Organerkrankungen, wie beginnende Lebercirrhose, Bluterkran­
kungen, Malaria usw. 

Sog. Stercoraldiarrhoen. Gem Folgeerscheinung chronischer 
Verstopfung; nach mehrtagiger Obstipation oft schmerzhafte, ja kolikartige 
diinne Entleerungen, untermischt mit harten Kotpartikeln (durch den Reiz 
eingedickter Kotmassen Fliissigkeitsabsonderung in den Darm!). 

Die Diarrhoea entozoica infolge von Eingeweidewiirmern. 
Die diagnostische Analyse jedes DurchfaHs verlangt den Ein­

teilungsversuch nach der zeitlichen Entwicklung und nach der Dauer des 
DurchfaHs (akut - chronisch - und chronisch rezidivierend usw.); dann 
nach dem vorherrschend topischen Sitz der Darmstorun& (Diinn- oder 
Dickdarm und einzelne ihrer Abschnitte), femer nach der Atiologie (Vor­
geschichte, Begleiterscheinungen, bakteriologische, serologische, mikrosko­
pisch-chemische Befunde), nicht zuletzt nach der Eigenart des pathologisch­
anatomischen Prozesses (katarrhalisch, geschwiirig, pseudomembranos usw.). 
Niemals darf bei fieberhaftem und hartnackigem Verlauf die Blutunter­
suchung sowie die bakteriologische und mikroskopisch-chemische Stuhl­
priifung versaumt werden. 

Richtlinien fiir die Behandlung von DurchfiilIen. Selbstverstandlich 
muB bei akutem alimentarem Durchfall des Erwachsenen anfang­
lich eine Darmreinigung erfolgen, am besten durch ein zuverlassiges, aber 
moglichst wenig reizendes A bfiihrmi ttel (Einzelheiten S. 556). Die 
beste Diat ist bei allen stiirmischen Durchfallen - wenigstens zunachst -
vollige Nahrungsabstinenz fiir ein.en, ja mehrere Tage. Man kann zur Mas­
kierung der Hungerkost auch Gersten- und Haferschleimsuppen geben oder 
Pfefferminztee, auch mit etwas Zucker gesiiBt, vieHeicht auch chinesischen 
Tee mit geringem Rotweinzusatz, schlieBlich ein Glas verdiinnten Heidel-
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beerweins. Gleichzeitig verordnet man Warmhalten des Leibes, nachts 
einen "PrieBnitz", tagsiiber heiBe Umschlage auf den Leib und im AnschluB 
an die griindliche spontane oder medikamentose Darmreinigung, falls die 
Durchfalle ailzu schwachend und storend sind, ein Stopfmittel (Einzel­
heiten S.565). Bei manchen voriibergehenden Durchfallen muB man ja 
in der Allgemeinpraxis, um fiir den Tag die soziale Gebrauchsfahigkeit des 
Menschen zu erhalten, trotz ailer wissenschaftlichen Bedenken gelegentlich 
von vornherein "stopfen". 

Die Therapie der chronis chen Falle hangt ganz von ihrer Eigen­
art abo Man muB dariiber in den einschlagigen Kapiteln, z. B. "Darm­
katarrh", "Dyspepsien" nachlesen. Von allgemeinerer Bedeutung ist die 
therapeutische Forderung nach stets qualitativ einwandsfreien Nahrungs­
mitteln, nach Vermeidung jeder thermischen Schadigung (vor ailem zu 
kalten Speisen, wahrend recht warme oft gut vertragen werden), jeder 
mechanischen und chemischen Reizung durch zu groBe Einzelmahlzeiten, 
durch ungeniigendes Kauen, durch Gewiirze, auch groBere Fettmengen, 
durch stark garungsfahige Substanzen und schlackenreiche, blahende Kost. 
Also: alles weich, breiig, durchpassieren, am besten warm. 

Ein Beispiel: Suppen mit Schleim, Reis auch mit Kalbsbriihe; als 
Fleisch: Kalbfleisch, Kalbshim, Gefliigel, SiiBwasserfisch; als Gemiise: 
Spinat, Kartoffelbrei; als Mehlspeise: Mondamin, Maizena; das Obst 
gekocht oder Apfelbrei, durchgeriihrtes Heidelbeerkompott; als Getrank: 
chinesischer Tee, Wasser, Kakao und Rotwein. 

Hartnackige Durchfalle, bes. die tuberkulo-toxischen Formen und 
diejenigen bei wirklicher intestinaler Tuberkulose, bessem sich oft auffallig 
durch innerliche Gaben von Jodtinktur (z. B. Tct. Jodi 25 Tropfen, Natrii 
jodati 0,1, aqua meth. pipr. und Syrup. spi. aa 25,0; aqua dest. ad 200,0. 
MDS. 3-5mal taglich 1/2- 1 EBl.). Bei den sehr schwachenden "Base­
dow-Diarrhoen", ja bei den begleitenden Fettstiihlen, hilft gewohnlich 
nur die Behandlung des Hyperthyreoidismus selbst, evtI. die Strumektomie 
gleichzeitig ein Versuch mit Pankreaspraparaten und Adrenalinklysmen. 

Eduard Miillert-Marburg. 

Obstipation 
(vgI. Abschnitt Kinderkrankheiten i. Teil II). 

Hauptursachen sind Behinderungen der Dickdarmpassage mit ver­
starkter Eindickung seines Inhalts (Konstipation; Verstopfung; Stuhl­
tragheit). Wir unterscheiden: 

" HabitueUe Obstipation" durch funktionelle Dickdarmstorungen 
(vorwiegend Tragheit der Peristaltik, Hemmung der Vorwartsbewegung des 
Inhalts durch stenosierende Spasmen der Dickdarmmuskulatur). Beriick­
sichtigung verlangen die groBen individuellen Differenzen hinsichtlich der 
Zahl und Masse der Stuhlentleerungen schon in der gesunden Breite (meist 
einmal taglich vormittags; nach dem Friihstiick), auch die groBen Unter­
schiede in der Riickwirkung etwaiger Verstopfung auf das Allgemeinb.e­
finden, die Abhangigkeiten von Gewohnung, Lebensweise ("sitzende" oder 
reichlich Bewegung), nicht zuletzt von der Emahrungsform (animalische, 
bes. in Gasthausem schlackenarm; vegetabilische - groBer Kotrest). Auch 
hereditar-familiare Einfliisse sind von Bedeutung! 

Verschiedene, namentlich rontgenologisch erkennbare Spielarten: 
IX) "Ascendenstypus" (vgl. auch Typhlatonie); Passageerschwerung, bes. 
im Coecum und Colon ascendens. fJ) Sog. Dyschezie. Annahemd normale 
Dickdarmpassage, aber abnorme Kotfiillung im Rectum mit Am­
pullenauswei tung, eine der Klistierbehandlung gut zugangliche Form der 
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Verstopfung. Bei chronischer Obstipation deshalb stets re ctale Un ter­
suchungl Rectum in der Norm gewiihnlich leer! Normal: Ausliisung des 
Defakationsaktes durch den aus der Flexur in das Rectum tretenden Stuhl 
- sei es direkt durch normale Sensibilitat, sei es indirekt durch mechanische 
Dehnung der Ampulle. r) Vorherrschend "atonische" oder "spa­
stische" Formen (die letztere vor allem bei Bleikolik und bei nerviisen 
Darmstiirungen; Belladonnakuren!). Scharfere Trennung zwischen beiden 
unmiiglich; gewiihnlich handelt es sich urn kombinierte atonische und spa­
stische Zustaude, also urn eine Art reizbarer Schwache des Dickdarms, 
eine haufige, oft vorherrschende Teilerscheinung der Nervositat. Von 
groBer Bedeutung auch die psychische Beeinflussung der Dickdarm­
funktion, sowohl im Sinne der Beschleunigung wie der Verlangsamung. 
Obstipation, des Depressiven und Hypochonders, beschleunigte Peristal­
tik bei Angstzustanden. A tiologie der atonisch-spastischen Formen, ge­
wissermaBen einer "Dystonie" des Dickdarms, neben Nervositll.t und an­
geborener abnormer Veranlagung unzweckmll.Bige Emlihrung, vor allem 
schlackenarme Kost (hier giinstige Riickwirkung der ballastreichen Kriegs­
kost), vielleicht auch die allzu ausgiebige Ausnutzung der Ingesta (sei es 
durch vorziigliche Verdauung, auch von Cellulose oder aber durch allzu lange 
Verweildauer im Darm), femer ungeniigende Kiirperbewegung (EinfluB der 
Bettruhe I), ungeniigende psychische Dressur, vor allem auf bestimmte 
Entleerungszeiten, berufliche Notwendigkeiten zum Unterdriicken des Stuhl­
ganges, Priiderie, schwache atonische Bauchmuskulatur, z. B. nach wieder­
holten Geburten. If) Obstipation infolge Steigerung des Sphin cter­
tonus, z. B. absichtliche Unterdriickung bei Entleerungsschmerzen, bei 
Fissura ani. 

MaBgebend fiir die Diagnose einer solchen Obstipation ist nicht nur 
die Zahl der Stuhlentleerungen, sondem auch die entleerte Faecesmenge 
(unvollstandige Defakation!), die griiBere Konsistenz, der objektive Nach­
weis stll.rkerer Dickdarmfiillung trotz Entleerung, iiberhaupt jede Veraude­
rung im subjektiven Empfinden und im Befund gegen friiher hinsichtlich 
der motorischen Dickdarmfunktion. 'Obergange und Kombinationen bei 
samtlichen Spielarten! GriiBere Haufigkeit der vorwiegend spatischen Form 
gegeniiber den atonischen! 

Symptomatisehe Obstipation weitaus am haufigsten nur voriiber­
gehend und leichterer Art bei den allerverschiedensten Krankheitszustll.nden 
(oft noch in der physiologischen Breite bei Anderung in Verpflegung und 
in MaB wie in Eigenart der Kiirperbewegung). Hartnackiger aber 1. Obsti­
pa tion nach organischen Darmstenosen: Dickdarmgeschwiilste, 
Narben, Knickungen, Verlagerungen (z. B. durch peritoneale Verwach­
sungen und Strange), abnorme Kolondilatationen (auch Hirschsprungsche 
Krankheit!), Diinndarmstenosen, raumbeengende Prozesse im kleinen 
Becken (deshalb gynakologische Untersuchung bei chronischer Obsti­
pation!). Ausnahmsweise auch Sklerose bzw. Spasmen der Baucharterien 
(oft anfallsweiser mit Meteorismus, mit heftigen Schmerzen einhergehende 
Verstopfung, sog. Dyspraxia intestinorum angiosklerotica, eine 
Art intermittierendes Hinken des Darmes, bes. bei zigarettenrauchenden, 
polnischen Juden). 

Allgemeine oder iirtliche Darmlahmungen, wie bei Perito­
nitis, Appendicitis. 

Obstipationen bei Infektionskrankheiten (hier durch Ein­
fliisse des Wasserverlustes durch Schwitzen, von Kostauderungen und 
Bettruhe) und chronischen Vergiftungen. Beispiele: Meningitis, be­
ginnender Typhus, Verstopfungen nach infektiiisen Darmkrankheiten mit 
anfanglichem Durchfall, z. B. nach Dysenterie. 
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Beglei tende Obstipa tionen bei den verschiedenartigsten 
Organerkrankungen, z. B. Cholelithiasis, Magenleiden (Pylorostenose), 
bei Anamien, insbes. Chlorose, Myxoedem usw. 

Obstipationen durch cerebrospinale Erkrankungen, z. B. 
Tabes, poliomyelitische Bauchmuskellahm ungen, Querschnittsparalysen. 

Medikamentose Stillegung des Darmes, vor allem durch 
Opium; Folgezustande von AbfiihrmittelmiEbrauch. SchlieBlich immer 
starkere, nach einiger Zeit doch wieder versagende Reizmittel fiir die 
Peristaltik erforderlich! 

Die Therapie muE sich natiirlich der Krankheitsform anpassen: bei 
atonischer Obstipation in erster Linie Regelung der Diat, evtl. Laxantien, 
bei vorherrschend spastischen Darmstorungen Vorsicht mit Abfiihrmitteln, 
dafiir Belladonnabehandlung, bei der "Dyschezie" giinstige Einwirkung 
von Einlaufen, von Seifen- und Glycerinzapfchen. 

Bei allen Obstipationsformen, bes. aber bei "habituellen", wechselt das 
MaB der subjektiven Beschwerden trotz objektiv anscheinend gleicher 
Peristaltikstorung auBerordentlich. Sehr vielgestaltig sind die Allgem ein­
symptome; sie sind die Folge mehrerer Ursachen (rein psychischer Riick­
wirkungen der Stuhlverstopfungen, mechanische und reflektorische Ein­
fliisse, enterogene Intoxikationen). Zu den haufigsten Klagen gehoren 
Verstimmungen, Miidigkeit - iiberhaupt seelische und korperliche Unlust 
- Eingenommensein des K;opfes, Schwindelgefiihl, Mundgeruch, Appetit­
losigkeit, auch Herz- und Atembeschwerden. Hierzu treten als lokale Be­
sch werden das Gefiihl ungeniigender oder zu starker Darmbewegung, 
auch ungeniigender Enddarmentleerung, abnorm haufiger und zu starker 
Stuhldrang, Gefiihl von Volle, Aufgetriebensein, Spannung und Druck, 
storende Darmgerausche, nicht zuletzt Schmerzen, bes. bei der spastischen 
Form und in Aftergegend bei starkem Pressen (Schrunden, Hamorrhoiden, 
Prolapse, Proktitis usw.). SchlieBlich noch die Folgen der Defakations­
schmerzen, des langen anstrengenden Pressens und der psychischen Er­
regung bei der notwendigen, aber doch gefiirchteten und oft absichtlich 
noch hinausgeschobenen Stuhlentleerung - Riickwirkungen, die bes. den 
gleichzeitig Nervosen, den Fettleibigen, den Herz- und Nierenkranken und 
Arteriosklerotischen qualen. In allen solchen Obstipationsfallen bedarf es 
bes. sorgfiiltiger Quellenanalyse der Dickdarmfunktionsstorung, auch mit 
Hilfe des facharztlichen Rontgen verfah rens. 

Allgemeine Richtlinien fUr die Therapie. Psychische Beeinflus­
sung, bes. bei gleichzeitiger Nervositat. Dem Patienten verstandlicher 
Hinweis auf die Beziehungen zwischen Darmfunktion und Seele; 
"Schreckdiarrhoen" einerseits, Verstopfung der Hypochonder andererseits. 
Unermiidliche psychische Dressur auf ganz bestimmte Entlee­
rungszeiten, zunachst vOriibergehend erleichtert durch Abfiihrmittel, 
auch Bitterwasser oder selbst durch vornehmlich suggestiv wirksame Hilfen, 
z. B. friih ein Glas Wasser, ein Apfel, eine Zigarette. Bei Gewohnheits-, 
menschen, die sich langjahrig "piinktlich zur Minute" zu Bett begeben­
stellt sich genau zur iiblichen Schlafenszeit das kaum iiberwindliche Ruhe 
bediirfnis ein. Gleiche automatische Regelung gelingt durch die genannte 
psychische Dressur auch bei anderen vegetativen Funktionen, vor allem 
beim Stuhlgang! SchlieBlich noch die Aufklarung, daB der "geschwachte 
Darm" weniger die beliebte Schonung braucht als Ubung und damit Krafti­
gung seiner Muskulatur - erreichbar dadurch, daB ihm ballastreiche Kost 
angeboten wird. Zahlreiche "Obstipierte" sind von vornherein Neuro- und 
Psychopathen! Nicht seIten ist die habituelle Verstopfung gewissermaBen 
eine Zwangsneurose! 
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Obstipationsdiat. Prinzip: eine Kost, die den Darm mechanisch 
und chemisch reizt und seine Peristaltik anregt; mechanisch durch Vo­
lumen und Schlackenreichtum, d. h. durch Vermehrung der Kotmasse, 
chemisch durch Gehalt an reichlich organischen Sauren und an garungs­
fahigen Substanzen (vor allem Zucker). ZweckmaBig auch Fette. 1m groBen 
ganzen also Annaherung an die vegetarische Ernahrungsweise, auch an 
die "Kriegskost" mit ihrem reichlichen Cellulosegehalt. 

Beispiele fur die Ernahrungsweise bei hartnackiger Stuhl­
verstopfung. Fruh n uch tern: I Glas Wasser (kalt, evtl. mit einer 
Messerspitze Kochsalz); Milchzuckerwasser (1-3 EBl. Milchzucker in ge­
ringen Mengen warmen Wassers losen und danach kalt trinken). 1/3 I 
Itagiger Kefir (I-ztagig). 

Fruhstuck: Milchkaffee mit Zucker; Kaffee mit viel Rahm; Brot 
mit Butter und Honig. 

Fruhstuck: 1/4-1/3 I Buttermilch oder Butterbrot mit Schinken, 
Wurst oder frisches Obst, Kompott oder einige Nusse, Mandeln. 

Mittagessen: Fleischbruhe, Fleisch oder Fisch; reichlich frisches 
nicht "durchpassiertes" Gemuse, Ruben, Kohl, Sala te, Krautsalat, Sellerie­
salat, Gurkensalat, rote Ruben. Reichlich, bes. suBes Kompott, gekochte 
Pflaumen, Prunellen, Birnen, auch frisches Obst. ZweckmaBig Mehlspeisen. 
Etwas Kase mit Butterbrot. - Leguminosen! Pilze. 

"Vesper": Butterbrot; Honig, suBe Gelees, Milchkaffee, Buttermilch, 
frisches Obst. 

Abendessen: Schinken, kaltes Fleisch, Hering, Sardellen, Butter­
brot, weiBer Kase, womoglich mit Rahm, Eierspeisen, Salate, auch Radies­
chen, Rettich, Raucherwaren. 

Vor dem Schlafengehen. Frisches, insbes. rohes Obst, Kompott, 
Pflaumenmus, Backpflaumen, ein roher Apfel, Honigkuchen. Auch Nusse, 
Datteln, Weintrauben und Feigen. 

Als Brot: Schwarzbrot, Grahambrot, Pumpernickel, KommiBbrot, 
Simonsbrot, uberhaupt die sog. Schrotbrote. 

Als Getranke: Apfelwein, etwas WeiBwein, Abftihrlimonade (eine 
Citrone, 3 EBI. Milchzucker), kohlensaures Wasser, Buttermilch, Sauer­
milch, Kefir, auch Kaffee. 

Verboten: Milch in groBerer Menge, Kakao, Rotwein, Reis, Heidel­
beeren und PreiBelbeeren (erheblicher Tanningehalt), Sauerkraut? Beachte 
die individuell sehr schwankende Reaktion des Darmes auf verschiedene 
Nahrungsmittel und Getranke, wie gerade auf Milch und Tee. 

Bei ,;spastischer" Obstipation versuchsweise die gleiche Kost­
form, bei Unvertraglichkeit mechanische Darmreizung mildern (Gemuse 
durchpassieren; Gemusepulver. Vermeidung der Leguminosen; Zulage von 
Sahne; beim Obst Schale und Kerne entfernen; schlieBlich Versuch mit 
Schonungskost, wie bei Diarrhoen).· Ausprobieren! 

Genugendes MaB von Korperbewegung. Spaziergange, Garten­
arbeit u. dgl.; Turnen, "Sport", Bergsteigen, Reiten. Als einfachste Gym­
nastik: Rumpfbewegungen (vorwarts-, ruckwarts-, seitwartsbeugen) ; 
i)bungen der Bauchmuskulatur (Aufsetzen aus horizontaler Ruckenlage 
ohne Unterstutzung der Hande, fruh vor dem Aufstehen, abends vor dem 
Einschlafen). Starkeres Schwitzen ist zu vermeiden. Rudern zweckmaBiger 
als Radfahren! 

Physikalische Behandlung (von der geschilderten Gymnastik ab­
gesehen). Schulgerechte Bauchmassage, als Notersatz Rollen einer 
Massagekugel langs des Dickdarmverlaufes, Selbstmassage des Dickdarms 
(von unten rechts anfangen, links Flexurgegend enden); faradische Massier­
rolle. Ferner Hydrotherapie, bes. bei der spastischen Form: "Leib-
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PrieBnitz", feuchtwarme Packungen; in Anstalten Strahl- und Facher­
duschen, Sitzbader (warme Vollbader verstopfen oft). Bei schlaffen Bauch­
decken und Enteropthose evtl. Bauchbinde! 

Medikamen te (Einzelheiten S. 557 ff.). Darreichung moglichst nur 
voriibergehend! Den Schwerpunkt der Dauerbehandlung sollte man mog­
lichst in die Regelung der Diat, in die physikalische Therapie und in die 
psychische Dressur verlegen. Bei den ausgesprochen spastischen Formen 
Belladonna, bei vorherrschend atonischen die Abfiihrmittel, bei den 
so haufigen Mischformen den Dystonien des Dickdarms Kombinationen 
von Tollkirsche und Laxantien. Chronische Abfiihrmitteleinnahme fiihrt 
freilich nicht immer zu den Folgen des "MiBbrauchs". Zahllose "Obsti­
pierte" kommen Jahre, ja Jahrzehnte mit der gleichen Tablette oder Pille 
aus; meist ist ihnen dann das Medikament zum wirksamen "Suggestivum" 
geworden. Die arztliche Forderung nach vorwiegend diatetischer und 
physikalischer, gymnastischer und hydrotherapeutischer Obstipations­
behandlung scheitert auch in der Praxis allzuoft zugunsten der Medikamente 
durch die dauernden Zeitungsreklamen der Abfiihrmittelfabriken, durch 
die auBeren Schwierigkeiten der Beschaffung besonderer Kostformen, iiber­
haupt durch die groBere Bequemlichkeit der arztlichen Therapie. Es gibt 
schlieBlich Falle chronischer Obstipationen, die sich auch arztlich von .vorn­
herein am besten fiir Medikamente eignen. In der voriibergehenden Dar­
reichung wirksamer Arzneimittel besitzen wir ein wichtiges Hilfsmittel der 
psychischen Therapie der chronischen Obstipation. Der Kranke gewinnt 
dadurch des ofteren das zum Erfolg erforderliche, aber zuvor erschiitterte 
Selbstvertrauen wieder. Besondere Kurorte kommen bei reiner habitueller 
Verstopfung nur gelegentlich in Frage (u. a. Kissingen, Homburgv. d. H.). 

Die Therapie akuter schwerer Stuhlverhaltungen ist S. 556 besprochen. 
Opera ti ve Behandl ungsmethoden kommen da in Betracht, wo man 
organische Grundlagen, wie Verwachsungen auf Grund sorgfaltigster Beob­
achtungen und facharztlicher Untersuchung zumindest mit groBerer Wahr­
scheinlichkeit annehmen muB und sachverstandige, die internen MaBnahmen 
im wesentlichen erschopfende konservative Therapie versagt. Gelegentlich 
heilen begleitende hartnackige Obstipationen nach Blinddarmoperationen; 
in anderen Fallen entstehen so freilich nachtragliche jahrelange Verstop-
fungen. Eduard Miillert-Marburg. 

Allgemeine Diagnostik. 

Magenfunktionspriifung in der Sprechstunden- und 
AuBenpraxis. 

(Vgl. Abschn. Loning, sowie Darstellung des Rontgenverfahrens S. 541.) 

Die Magenfunktionspriifung erstreckt sich auf die motorischen und 
sekretorischen Leistungen. Der Praktiker muB sich hierbei mit den 
technisch einfachsten Methoden begniigen und meist auf Verfahren 
verzichten, die wie die Rontgenuntersuchung des Magen-Darmkanals an 
facharztliche Schulung und an den Besitz teurer Apparate gebunden sind, 
gleichzeitig aber Kosten erfordern, die bei breiter Anwendung Kranken­
kassen und Kranke allzusehr belasten. Geschickte restlose Ausniitzung 
der einfachsten Methoden erzielt auch hier vielfach praktisch ausreichende 
Resultate. Einzelfalle, namentlich soIche mit Carcinomverdacht, verlangen 
aber baldige diagnostische Erganzungen durch die Hilfsmi ttel des Fach­
arztes und Krankenhauses, vor aHem durch das hier leistungsfahige 
Rontgenverfahren. 
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UnerlaBlich ist die haufigere Anwendung der Sondenuntersuchung 
in der Allgemeinpraxis. Fiir die vorlaufige Orientierung, bes. bei 
Pyloru sstenosenverdach t, emp'fiehlt sich folgendes Vorgehen 
(Modifikationen je nach den festgesetzten Sprechstundenzeiten moglich; 
verwende aber stets annahemd gleiche Methodik schon zur Gewinnung 
selbstandigen Urteils iiber die auch ortlich verschiedenen NormaIbefunde, 
z. B. hinsichtlich der Salzsauremengen bei Geschwiiren): 

A bends zuvor nimmt der Kranke - womoglich zur gewohnten Stunde 
- eine reichlichere gemischte Abendmahlzeit, also Fleisch, Kartof­
feIn, Gemiise, Brot, wenn aber Bedenken gegen soIche SpeisebeIastung be­
stehen, zweckmaBig auch getrocknete Pflaumen oder einen EBloffel Ko­
rinthen (s. u.). Friih kommt er n iich tern in die Sprechstunde. Er wird 
nach etwaigem Erbrechen, Schmerzen in der Nacht gefragt und die Magen­
gegend nochmals untersucht (etwaiges Platschem, Steifungen usw.). Hierauf 
Sondeneinfiihrung und Ausheberung: Magen bei Gesunden leer, minimale 
Speisereste, die sich in SchIeimhautfaIten, auf Geschwiirsflachen haIten, hier 
ohne Bedeutung, bei Supersekretion evtl. reiner Magensaft. Bei starker 
Retention infol&e Pylorusstenose (auch Sanduhrmagen) Speisereste. Nach 
Leerspiilung des Magens Einnahme eines Pro befriihstiicks (WeiBbrot­
chen und einer Tasse Tee). Bei Leuten, die, wie viele hessische Bauem, weder 
Brotchen noch Tee genieBen, im Hinblick auf den graBen psychischen Ein­
fluB bei der Magensaftsekretion - evtl. sogar Hemmung und verminderter 
Appetit durch Sondenangst - geIegentlich besser das gewohnheitsmaBige 
Friihstiick. Ein sog. "Appetitfriihstiick". Nochmalige Ausheberung 
nach 3/4 Stunde (aber niemals so, daB die im Wartezimmer weilenden 
anderen Kranken das Achzen, Wiirgen und Stohnen mancher Patienten 
bei dieser Prozedur horen!); zwischendurch Aufenthalt im Wartezimmer 
oder besser einen Spaziergang. - Dadurch Gewinnung von Mageninhalt 
und Chymussaft. Quantitative Messung des ausgepreBten, Feststellung des 
Schichtungskoeffizienten, Untersuchung des Filtrates auf Salzsaure, un­
sicherer zunachst mit Kongopapier. Nur bei schwerer motorischer 
Insuffizienz gibt die Sondenspiilung friih niichtern deutliche 
Retention. Zur Erkennung mittlerer Grade ist bei negativem Be­
fund eine weitere Ausheberung nach einer Probemahlzeit notig (nach 
Art der Leu beschen, am besten Suppe, Fleisch, Gemiise, Kartoffeln). 
Dann ist nach 6-7 Stunden bei Gesunden der Magen leer, bei motorischer 
Insuffizienz noch reichlicher - infolge der gIeichzeitigen Driiseninsuffizienz 
des Magens oft mangeIhaft angedauter - Speisebrei vorhanden. Womog­
lich spatere KontroIIe dieses Ergebnisses durch die "Korinthenprobe" 
nach StrauB: abends mit Reis oder GrieB, bzw. Graupensuppe einen EB­
loffel Korinthen, auch Rosinen oder reichlich Backpflaumen und friih niichtem 
Nachweis groBerer Reste. 

Die Sichtbarmachung des aufgeblahten Magens durch KohIensaure­
und Luftfiillung, sowie die Perkussion des Magens ist heutzutage - mit 
Unrecht! - in den Hintergrund getreten. 

Der ausgeheberte oder ausgepreBte "klinische", d. h. mit Chymus ver­
mengte Magensaft - wird filtriert und physikalisch, chemisch und mikro­
skopisch untersucht (Einzelheiten im Abschnitt Laning.) Auch in der 
Allgemeinpraxis sollte sich diese Untersuchung mindestens auf folgende 
Methoden erstrecken: 

a) Physikalisch. Menge, Aussehen, Farbe, Geruch; Verhalten bei 
der Schichtung. Fiir das Auge erkennbare abnorme Beimengungen, vor 
allem Blut. 

b) Chemisch. Reaktion auf Lackmuspapier, dann auf rotes 
Kongopapier (sog. freie HCI), evtl. Kontralle mit Giinsburgschem Reagens 
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und quantitative Salzsaurebestimmungen, schlieBlich - bes. bei negativer 
Kongoreaktion - Prufung auf Milchsaure mit Uffelmanns Reagens. Die 
sog. fraktionierte Ausheberung des Magensaftes mit der Duodenalsonde, 
auch die Darreichung besonderer Reizmahlzeiten, wie "Alkoholfruhstuck", 
hat in der Allgemeinpraxis gegenuber der altublichen Methode (vor allem 
.unter Benutzung des Leu beschen Probefruhstucks) mehr Nachteile als 
Vorteile. 

c) Mikroskopisch. Blut- und G-ewebszellen, lange Bacillen, Sarcinen; 
Hefezellen, reichlich unverdaute Starkekorner. 

Das Rontgenverfahren ist in einem besonderen Kapitel dargestellt 
(S. 541 if.). Ed u a rd Mu lle r t -Marburg. 

Rontgendiagnostik der Magen-Darmkrankheiten 
und der Gallenblasenerkrankungen. 

Die Methodik hat im letzten Dezennium so groBe Erfolge aufzuweisen, 
daB diagnostisch eine "spezielle internistische Rontgenologie" eines Um­
fanges entstand, uber die im Rahmen dieses kurzen Werkes nur ein rudi­
mentares Referat moglich ist, urn dem Arzt zu sagen, was er erwarten 
und verlangen kann. Damit ist ihm die Indikation gegeben fUr die An­
wendung des Verfahrens, das in Zukunft nur in der Hand des speziell 
grundlich Ausgebildeten optimale Erfolge verspricht. Dennoch ist es, 
schon in Anbetracht der hohen Gebuhrensatze, nicht angezeigt, etwa 
jeden Fall mit Oberbauchbeschwerden rontgen zu lassen. Eine Therapie 
bei Ulcus und Gastritis kann gleichartig sein, bei Gallenblasenerkrankungen 
mit geringer Modifikation recht ahnlich, und so wird sich kaum vermeiden 
lassen, auch bei nicht restlos gesicherter Diagnose systematische Kuren 
gegen Oberbauchbeschwerden durchzufUhren, bei denen es sich selten 
um reine Neurosen, haufig um Funktions-Storungen im Zusammenhang 
mit organischen Leiden handeln wird. 

Die Indikation zu subtiler und kostspieliger Rontgendiagnostik ist 
aber stets gegeben, wenn ein operativer Eingriff ventiliert wird und ebenso, 
wenn die ublichen Kuren versagen, wenn ernste differentiell diagnostische 
Fragen (z. B. Carcinomverdacht) hineinspielen. 1m Gesagten liegt ein Kom­
promil3, das an sich sehr unerwunscht ist, das aber in der Gegenwart fur 
den praktischen Arzt aul3erhalb von Klinik, Krankenhaus und Sanatorium 
mehr oder weniger (Stadt und Land) unvermeidlich scheint. Sicher drangt 
die Zukunft zur wissenschaftlich korrekten Forderung, in jedem FaIle 
groBte diagnostische Sicherheit zu erzielen, gerade auch durch die Rontgen­
diagnostik des Abdomens. Haben wir durchgehends optimal arbeitende 
Rontgeninstitute und einsichtige Kassen, werden wir uns diesem Ideal 
nahem, denn kein Verfahren sichert schon heute die Diagnostik der 
haufigsten Magenbeschwerden (Carcinom, Ulcus, Gastritis) so wie das 
Rontgenverfahren, bald wohl auch gilt von den Cholecystopathien ein 
gleiches. Ziel der Therapie ist Fruhbehandlung, sie ist die erfolg­
reichste; Basis der Fruhbehandlung ist gesicherte Fruhdiagnostik. Fur 
diese ist die Rontgenuntersuchung bei optimaler Technik zu ungeheuerer 
Bedeutung erwachsen. 

.A. Magen=Duodenum. 
Technik1• Am Vorabend 1-11/ 2 I Reinigungseinlauf, am Morgen 

niichtem (nur gelegentlich noch Magenspiilung, falls ein Fliissigkeits-

, Die an meiner Klinik geiibte Methodik wird hier nur geschildert. 
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niveau auf dem Schirm erscheint) kleine Schl ucke des Kontrast­
mittels: Barium sulfuricum purissimum Merck in der Relation 3 : 4 Wasser, 
im ganzen geniigt reichlich ein gewohnliches Wasserglas (2ooccm). 
Durchleuchtung unter Palpation, ausgiebiger Rotation des Kranken, 
Auseinanderdrl!.ngen der Schleimhautfalten, Beachten der kleinen Kurvatur 
schon beim ersten Schluck, gerade beim operierten Magen bes. wichtig. 
AuBer in stehender Lage stets auch Riickenlage, Bauchlage; Einzelheiten 
mit kleinster Blende studieren, Pyloruspassage beachten, in rechter Seiten­
lage liegend wird die' kleine Kurvatur oft am besten darstellbar. 1st die 
optimale Darstellung am Magen oder Duodenum erzielt, schnelle Aus· 
wechselung des Schirmes gegen die Platte "gezielte Momentaufnahmen 
nach H. H. Berg", oft mit Kompression. Fiir 'Obersichten Buckyblende 
in Bauchlage. Die Schwankungen der EntIeerungsgeschwindigkeit, der 
offene, sich Offnende oder nicht zur Offnung zu bringende Pylorus sind 
wichtige Zeichen, die Geschwindigkeit auch der weiteren Passage. 

Nach 1-2 Stunden, jedenfalls nach 3 Stunden Kontrolle, die kleine 
Kontrastmenge muB dann den Magen verlassen haben. Die Untersuchung 
des Bulbus duodeni darf nicht nur in Sagittalrichtung im Stehen geschehen, 
die schrii.gen Durchmesser, bes. der zweite (von links hinten nach rechts 
vorn) wesentIich, tangential wird Vorder- und Hinterwand des 
Bulbus abgeleuchtet. Dosierte Kompression in beiden schrii.gen 
Durchleuchtungsrichtungen, auch den dazwischen liegenden, zur Erkennung 
von Taschen und Nischen, tastendes Wegdrii.ngen des Breies fiihrt zur 
Erkennung auch von "Enface"-Nischen wie "Profil"-Nischen im Sinn 
des "Reliefbildes": in Schleimhauttii.lem bleibt der Brei, auf den Kammen 
und Hohen der Schleimhautfalten, ist er abgeflossen, fortgedrii.ngt, Relief­
bild der Schleimhaut zur Gastritiserkennung entscheidend. In jeder 
charakteristischen Fiillungsphase gezielte Momentaufnahmen, die in M;uBe 
studierte zuverlii.ssige Interpretation freilich nur des ganz Erfahrenen ge­
statten .. zumal wenn analoge Formungen auf vielen Aufnahmen deutlich 
sind (4 Bilder gehen auf eine 30: 40 Platte). Kontrolle der Druckpunkte. 

Die Magenform nicht mehr wie friiher nur eine Kontursilhouette, son­
dem als mit ihrem Schleimhautrelief erkennbar, gestattet neben der GroBe 
in der tl'bersichtsaufnahme, besser noch mit der Blende, ein Urteil iiber 
die Schleimhautformung. Die Magenform ist auch wesentlicher Ausdruck 
der Tonusfunktion der einzelnen Muskclfaserziige des Magens. Ein darm­
ahnlicher, langgestreckter Magen mit tiefem, caudalem Pol kann in der 
Leistung normal sein, als Langmagen ist er Ausdruck des Habitus 
asthenicus wie das gesunde Tropfenherz. Stierhornform, "Angelhaken­
form" sind ebenfalls nur Varianten in der Tonusfunktion, bedingt durch 
Habitus, wie durch intraabdominelle Druckverhii.ltnisse, aber die Formung 
ist auch etwas Aktives, Ausdruck des neuromuskulii.ren Verhaltens. Der 
Uterus, extraventrikulii.re Tumoren, auch eine groBe GaJlenblase bewirken 
wie Pelotten von auBen her Anderungen des Konturs (sehr wichtig die Bulbus­
impression durch vergroBerte Gallenblase). Man hiite sich, einen tief­
stehenden Magen gleich als Ptose und A tonie zu bezeichnen, selten macht 
diese wirkliche Beschwerden (cave die Operationen wegen Magen­
ptose). Doch kann in der Tat die Tonusfunktion nachlassen, "Hypo­
tonie", meist wird subtile Diagnostik die vorschnellen Diagnosen 
"Senkung", "Erschlaffung", "Erweiterung" des Magens korri­
gieren, soweit mit ihnen Beschwerden erklii.rt werden sollen, durch die 
Annahme lediglich gestorter Tonusfunktion, denn auf die Facultas ex­
pultrix, die Entleerungsfunktion kommt es hauptsachlich an. 

Echte Magenerweiterung ist fast immer wirkliche Verengerung am 
Magenausgang: Scirrhus am Pylorus, Narbenstenose, Ulcus pyloricum 
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mif Pylorospasmus. Der reine Pylorospasm us, durch Morphinderivate 
zu erzeugen, ist eine Seltenheit, verglichen mit dem Kardiospasmus (aus­
genommen die Haufigkeit beim Saugling). Echte, also fast immer "organisch 
bedingte" Pylorusstenose fiihrt bis zu motorischer Insuffizienz 2. Grades, 
zur Stauungsinsuffizienz, breites Fliissigkeitsniveau unter der Luftblase 
im Magengewiilbe (Fornix), groBe halbmondfilrmige Breireste, auch nach 
6 Stunden und mehr. Das ist Dekompensation der Pylorusstenose, sie 
kann oft diatetisch in Kompensation zuriickgefiihrt werden, wie am 
klarsten die Riintgenkontrolle beweist. 

Die Peristaltik weist dann oft noch auf diese hin: tief einschniirende 
Wellen, Stenosenperistaltik, Kompensierung durch Hypertrophie des 
Magenmotors (facultas expultrix), bes. des Antrums. Hierbei oft normale, 
ja beschleunigte Entleerungszeit. 

Die Hermien des Hiatus oesophageus und die Insuffizienz 
des Hiatus gestatten dem Fornix des Magens dauernden oder voriiber­
gehenden supra-diaphragmatischenAufenthalt. Einklemmungen oderMagen­
blutungen dabei enorm selten, aber Beschwerden sind ahnlich der Angina 
pectoris oder dem "gastrocardialen Symptomen-Komplex" haufig. Becken­
hochlagerung mit Kompressionsdrehungen lassen neuerdings oft die Rilntgen­
diagnose zu. 

Ulcus peptieum (ventriculi, duodeni, oesophagi, jejuni). Ein nega­
tiver Befund wird immer seltener, je idealer technisches und klinisches 
Kiinnen und prazises Handeln des Untersuchers sich kombiniert. Doch 
gibt es einen "Intervallbefund", negatives Resultat in Zeiten von 
Beschwerdefreiheit und auch gerade bald nach groBen Blutungen. Der 
SchluB liegt nahe, daB zum positiven Befund kleiner Nischen Schwellung 
urn den Geschwiirskrater, den Ulcustrichter, hinzugehiiren. Die Konka vi ta t 
beidersei ts einer Profilnische, die radiare Kon vergenz ge­
schwollener Schleimhautfalten, spricht fiir das zugehilrige entziind­
liche Moment gerade wahrend der Beschwerdeperiode. Der Erfolg einer 
Ulcuskur wird so objektiv kontrollierbar am Verschwinden des Nischen­
symptoms, des Ulcusflecks. Dabei ist das Fortbestehen eines ausgestanzten 
Schleimhautdefektes geringerer GroBe nicht auszuschlieBen, ja das Schleim­
hautrelief weist oft noch in den Gastritissymptomen des Rontgenbildes 
(s. diesel auf jenen Intervallbefund hin. 

a) Das Ulcus der kleinen Kurvatur. Am langsten im Rontgenbild be­
kannt als Magennische, fast imrr:er nahe der kleinen Kurvatur, zeigt von 
jenen groBen Penetrationshiihlen in die Nachbarschaft, Pankreas, Leber, 
Omentum, selbst in die Bauchdecken mit Dreischichtung (unten Barium, 
dariiber Fliissigkeit, oben Luft), alle Ubergange bis zu kleinsten "schwachen 
Stellen" des Magens mit seichter Ausbuchtung, oft nur bei Drehungen 
deutlich, oder gar nur als Hemmung in der Peristaltik erkennbar. Bei stark 
gefiilltem Magen kann ein Zirkularspasmus von der grpBen Kurvatur 
her wie ein Finger auf die Nische weisen, haufiger ist diese Kontur­
anderung aber kein Spasmus, sondern nur ein Schleimhautphanomcn, 
ahnIich der Zahnelung der groBen Kurvatur, die nichts ist wie das Profil 
von Schleimhautfalten. Umgekehrt werden kleine flache Nischen gerade 
nur bei minimalen Fiillungen, bei den ersten Schlucken erkannt und gleichen 
sich bei starkerer Fiillung aus, weshalb die initiale Entfaltung zu kon­
trollieren ist, evtl. die letzten zuriickbleibenden Schlieren, unter Kontrolle 
auf scharf lokalisierte Schmerzhaftigkeit. 

Die Narbenschrumpfung fiihrt bis zum Ulcussanduhrmagen, an 
dem auch Spasmen beteiligt sind, aber selbst die kleine sternfiirmige Narbe 
kann durch die radiare Konvergenz von Schleimhautfalten darstellbar 
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werden. Je hoher das Ulcus sitzt, urn so leichter wird es tibersehen -
Beckenhochlagerung -, so auch das seltene Ulcus oesophagi. 

Der "Kaskadenmagen" ist gar nicht oft Ulcusfolge; dieses rein 
deskriptive Phanomen ist auf viele Anlasse zurtickzufUhren: Strange, Ver­
lagerungen, Colon-Druck tiberdehnter proximaler Magen bei tonisiertem 
distalem (auch als Wirkung aus der Ferne etwa der Gallenblase: "viscero­
visceral-Reflex") . 

b) Ulcus parapyloricum. Die Bezeichnung umfaBt die andere Pra­
dilektionsstelle des Ulcus, seltener vor und im Pylorusring, am haufigsten 
jenseits davon, also im Bulbus, wahrend distal von der Zwiebel des Duo­
denum in der Gegend der Papilla Vateri oder gar noch weiter Ulcera duo­
deni Raritaten sind. Diese Ulcusgruppe, frtiher vorwiegend durch indirekte 
Rontgensymptome vermutungsweise nur erkennbar, bietet heute gleiche 
unmittelbare Rontgenzeichen, Nischensymptome. Zu den Profil- und 
Enface-Nischen gehort, das Bild gestaltend, die Schleimhautwulstung, 
am Minor- wie am Major-Kontur, distal und proximal die Konkavitat. Aus 
der Form des Kartenherzens wird die Retraktion des Minor- oder 
Maj or - Kon turs (Akerl und), die "Bul busdeformi ta t", ja vor der 
Ulcusenge, die weniger spastisch ist, als durch Schwellung und Quellung 
bedingt, oder durch narbige Wandlung, entstehen "falsche" Divertikel 
durch Pulsion der muskelschwachen Duodenalwand, die Taschen von 
Hart einseitig, oder wenn beiderseitig, ausschauend wie groBe Schmetter­
lingsfltigel, der Kopf des Schmetterlings ist dann distalwarts gerichtet, 
eben die Nische des Ulcus selbst oder die Narbe. "Aufbrauchung des Bul­
bus", schwere Bulbusdeformation, Verktirzung der Papillenpylorusdistanz" 
weisen nicht selten auf so hochgradige, in Jahren entstandene anatomische 
Wandlungen hin. 1m Bulbus an Vorder- und Hinterwand ein Nischenpaar: 
"kissing Ulcers" nichts Seltenes, auch sonst ebenso haufig zwei Ulcera 
(duodeni, ventriculi) wie ein einzelnes. 

Die Aussagen tiber die genaue Lage im Bulbus gestatten selbst 
prognostische Hinweise: Das Ulcus duodeni der Vorderwand perforiert 
leichter, das der Hinterwand blutet eher, usw. 

1m Pylorus selbst ist oft das Ulcus schwer darstellbar, der Pyloro­
spasmus verrat es zunachst indirekt, ebenso wie ausgesprochene Zeichen 
der Antrumgastritis, die auch dem prapylorischen Ulcus wohl regel­
rna Big zugehoren. 

Ein Ulcus, das fUr die Operation in Betracht kommt, kann sich heute 
bei dieser unserer Technik der Rontgendiagnostik nicht entziehen, man 
halte aber das Rontgen-Morphologische nicht ohne weiteres fUr irrever­
sibel-anotomisch; es gibt erstaunliche Rtickbildungen, so daB die Indikation 
zur Operation meist nich.t allein auf den Rontgen-Befund basieren darf. 

c) Ulcus jejuni. Beim genauen Absuchen des Gastroenterostomie­
ringes wird mit moderner Methodik auch das Ulcus jejuni erkannt als 
Nische und dUTCh die Konvergenz der Schleimhautfalten, ja es kann der 
Nachweis seiner Heilbarkeit durch internistische Therapie erbracht werden; 
lange nicht jeder empfindliche Gastroenterostomiering ist ein Ulcus 
jejuni (s. der operierte Magen im Rontgenbilde). 

Gastritis. Aus den Fortschritten der Technik und denen der Rontgen­
diagnostik des Ulcus geht hervor, daB wir schon jetzt im "Fal tenrelief" 
der Schleimha u t objektive Anhaltspunkte fUr diffuse und herdformige 
Schleimhautschwellungen gewinnen konnen, Verdickungen der Falten 
(Antrumgastritis), feinere und grobere Kornelungen entdecken, bis zum 
Bilde eines Pseudopolyposis und andererseits Verschmalerung der Falten, 
ja ihr teilweises Verstrichensein im Sinne einer Atrophie (z. B. Anaemia 
perniciosa mit Achylie, dort aber keineswegs oft nachweisbar). So werden 
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in Zukunft, erganzt durch die Gastroskopie (s. diese unter: Gastritis), zum 
Tell geradezu anatomische Diagnosen miiglich: Gastritis hypertrophicans, 
Gastritis granulosa, Pseudopolyposa, Gastritis atrophicans. Auch Schleim­
belage und diffuse Schleimfleckchen sind in besten Riintgenblldern erkenn­
bar, vor allem aber kann die Heilung eines Zustandes an der Riickkehr des 
Schleimhautreliefbildes zur Norm erkannt werden. Die Riintgendiagnostik 
des Schleimhautbildes und damit der Gastritis, soweit sie durch Riintgen­
methodik objektiv feststellbar ist, befindet sich in groJ3em Aufschwung 
(H. H. Berg). 

Magencarcinom. Mindestens 30 % der yom Chirurgen operierten Carci­
nome sind der Palpation unzuganglich, erst durch das Riintgenverfahren 
zu sichern; indirekte Zeichen sind Speisereste, hochgradige motorische 
Insuffizienz mit Magenektasie, dadurch Hinweis auf eine Pylorusstenose. 
Unmittelbar erkannt wird gelegentlich auf den ersten Blick die "Mikro­
gastrie" eines kleinen in toto geschrumpften Scirrhusmagens, der die ganze 
Wand infiltrativ ergriffen hat und direkt unter dem Zwerchfell hinter dem 
Rippenbogen liegt, meist also nicht palpabel ist. Neben den diffusen 
Scirrhen ist auf die kleinen, bes. haufig am Pylorus sitzenden, infiltrativen 
schrumpfenden Scirrhuskrebse zu achten. Stenosieren sie den Pylorus, 
weist Ektasie, Steifung der Magenwand, Antiperistaltik auf sie hin. Sie 
fiihren umgekehrt auch zum standigen Offenstehen des Pylorus (Pylorus­
insuffizienz), gerade wie bei den diffusen Scirrhen des ganzen Magens: 
der Pylorus mit dem Antrum ist in ein starres Rohr gewandelt, die Speisen 
flieBen schnell ab, es kommt iiberhaupt nicht eine Gastroenterostomie in 
Frage. Hier kommt alles auf scharfe Einblendung, Beobachtung ge­
ringster Konturanderungen an. Weiter auf Stiirungen in der Peristaltik, 
"Bewegungsdefekte" an bestimmten Stellen, auch der Magenmitte. Ahnlich 
kann die Kardia infiltrativ offen stehen, es fehlt dann die Luftblase. 
Ein gezahnelter Kontur gerade an der kleinen Kurvatur ist carcinom­
verdachtig, ebenso die Starrheit einzelner Wandteile mit Aufhebung des 
normalen Schleimhautreliefs (Infiltrationshinweis). "Schliisselfiirmige" kleine 
Carcinome sind oft yom U1cuskrater zu differenzieren durch die scharfe 
Grenze des Ringwalls (,.wie ein Ballonreifen" - Knothe). 

Die medularen Formen wachsen als Tumoren (blumenkohlartig) in 
das Lumen hinein, fiihren zu den bekannten, oft machtigen Fiillungs­
defekten, gerade auch an der groBen Kurvatur, oder das Antrum ist nicht 
fiillbar, einzelne StraBen fiir den Kontrastbrei gehen noch hindurch, es 
kommt zum carcinomatiisen Sanduhrmagen, der beide Kurvaturen ver­
andert. Am leichtesten iibersehbar sind die hochsitzenden, knolligen 
Tumoren im Magengewiilbe, die sich gegen die Luftblase abheben (evtl. 
Luftaufblahung des Magens), Beckenhochlagerung macht sie zuganglich, 
wie iiberhaupt das Drehen nach allen Richtungen, das Suchen im Liegen 
und Stehen des Kranken, in Bauch- und Riickenlage, die Einblendung 
und die Vermeidung des alten Ritus einer maximalen Breifiillung, also 
das Beobachten mit ganz kleinen Mengen des Kontrastmittels 
noch sichere Feststellungen zeitigt, wenn die minderwertige altere Methode, 
Trinken eines halben Liters Kontrastbrei, vetsagt; dennoch ist auch heute 
noch die Miiglichkeit des tJbersehens nicht ganz auszuschlieBen, deshalb mehr­
malige Untersuchung-und dennoch kiinnen ganz flache infiltrierende 
Carcinome verkann t werden. Bei derungeheurenBedeutungderRiintgen­
diagnostik auch fiir kleine beginnende Carcinome seien deshalb die iibrigen 
klinischen Kriterien (namentlich okkulte Blutungen, die fast immer da 
sind) ja nicht vernachlassigt. tJberraschend bei der Laparatomie, daB 
die Ausdehnung des Carcinoms oft weit griiBer ist als der Riintgenbefund 
erwarten lieB; mit der Beurteilung der Operabilitat auf Grund des Riintgen-

Milller, Therapie des prakt. Antes III/I. 2. Auf!. 35 
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bildes sei man zuriickhaltend, zumal regionare Metastasen und Aussaaten 
meist nicht erkennbar sind. Gegeniiber extraventrikularen Tumoren, 
welche die Palpation aufdeckte, ist differentiell diagnostisch das Rontgen­
verfahren oft entscheidend. 

Fiir die Frage der Operabilitat durchleuchte man auch die Lunge, 
um Metastasen dort auszuschlieBen. Bei negativem Rontgenbefund solI 
man sich mindestens reiflich iiberlegen, ob andere Griinde zur Annahme 
des Magencarcinoms wirklich ausreichend gestiitzt sind. 

Der operierte Magen bedarf bei Beschwerderezidiven der Rontgen­
kontrolle: Besteht ein Ulcus jejuni, ist nur die Gastroenterostomieoffnung 
schmerzhaft (s. 0.) ? Die Gastritis des Gastroenterostomiemagens ist 
sehr haufig, nicht immer jene qualvollen Rezidivbeschwerden, diese bei den 
groBen Resektionen viel seltener. 1st die Gastroenterostomie durchgangig, 
ging der verschlossene Pylorus wieder auf, wie ist die Entleerungszeit? 
Wo sitzt der Schmerzpunkt? 1st ein neues Ulcus entstanden, besteht ein 
lokales Carcinomrezidiv? Eine schlecht funktionierende Gastroenterosto­
mie kann durch Stagnationen im abfiihrenden, auch zufiihrenden Schenkel 
chara1rteristische Beschwerdekomplexe auslOsen. Alle diese Probleme 
sind der Beantwortung durch Rontgenuntersuchung mit kleinen Mengen 
des Kontrastmittels und inniger Kombination von Durchleuchtung mit 
Palpation und gezielten Momentaufnahmen bei enger Einblendung meist 
zuganglich. 

B. Cholecystopathien. 
Der Neuzeit am bekanntesten die Grahamfiillung mit Tetra­

j odphenolphthain; 3 g intravenos 8 Stunden vor der Rontgenauf­
nahme (Applikation per os meist weniger scharfe Bilder; selten Phenol­
phthaleinvergiftung: Kreislaufkollaps, Unterlassung bei bestehenden Leber­
schaden). Die Methodik entscheidet, ob die Gallenblase auf dem Blutwege 
von der Leber aus fiillbar ist (negatives Resultat bei Collum-Cysticus­
VerschluB meist Stein, auch Ventilstein), auch beim Icterus simplex und 
oft bei Cirrhosen bleibt sie leer (Gallensperre der Leber oder "Dyscholie"). 
Gelingt die Fiillung, ist GroBe und Lage der Gallenblase erkennbar 
(Ptose auch hier nur Habitus! evtl. Tonusanomalie nicht Krankheit). Die 
Entleerung kann verfolgt werden, bes. kombiniert mit Entleerungsreizen 
fUr die Gallenblase (Pituitrin, 2 ccm intramuskular, oder Pepton, Eigelb, 
01 ins Duodenum besser mit als ohne Duodenalsonde). Beschleunigte, ver­
zogerte Entleerung, Hinweise auf Stauungen, Dyskinesien, Betriebsstorungen. 
Praktisch am wichtigsten, wenn im Kontrastschatten Steine erkenn­
bar werden, als Aussparung. 

Ohne Grahamfiillung ist aber he ute schon vieles exakter 
Rontgenfeststellung zuganglich. Steine werden, je nach der Giite 
der Technik, wohl schon bis zu 50 % erkannt, oft mit detaillierten Aus­
sagen iiber GroBe, Anzahl, Cholesteringehalt, der als spezifisch leicht 
Aufhellungen macht, oder Bilirubinkalk, der, als spezifisch schwer, Kon­
trastschatten gibt, haufig als Mantel urn einen hellen Fleck (Ringschatten). 
Nur einwandfreie, klare Befunde diirfen positiv gewertet werden, ge­
schrumpfte Blasen voll Detritus, Cholesterinsolitare, auch als Ventil­
steine, Herden von facettierten gleich groBen, haselnuBartigen Konkre­
menten usw. 

Ein fehlender Steinbefund beweist nichts gegen die Chole­
lithiasis. 

Daneben markante "indirekte Zeichen": Bulbusimpressionen einer 
groBen Gallenblase (etwa Hydrops), winklige Knickung des Duodenums, 
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adhasive Verzerrungen des Magenduodenums wie des Kolons zur Gallen­
blase hin ("Rechtsdistanz" des Magens), begleitende Gastritis oft mit Achylie. 

Das Rontgenverfahren ist geeignet, gerade die ungeheure Haufig­
keit der larvierten atypischen Cholecystopathien nicht nur des Stein­
leidens zu erweisen, die als Adhasionen, Neurosen, Dyspepsien, "Obelkeit, 
Brechen, Appetitlosigkeit, Riickenschmerz, Intercostalneuralgie, Schulter­
und Armrheumatismus rechts u. a. m. verlaufen. 

C. Darm. 
Technik. AuBer der Darmpassage per os, die meist unentbehrlich 

ist, bedarf es fiir die Dickdarmuntersuchung des Bariumeinlaufs 11/2 I 
(Irrigator) nach griindlicher Reinigung durch groBe Darmwaschungen. 
Beobachtung wahrend des Einlaufs (Trochoskop). Feinheiten (Schleim­
hautbild) oft erst analysierbar nach Entleerung des Klistiers: die Rest­
beschlage geben ein lehrreiches Bild. Auch die Kombination von Kontrast­
einlauf und Luftaufbla.hung (A. Fischer) gibt oft groBe Vorteile durch 
ihre Plastizitat. 

Diinndarm. AuBer der Bulbusdiagnostik (s.o.) kann im Schleimhaut­
relief selten einmal die verdickte Papilla Vateri erkannt werden, bei Stein­
einklemmung oder Papillencarcinom, in derselben Gegend Lieblingssitz 
echter Pulsionsdivertikel, die auf Pankreas und Choledochus driickend, 
Komplikationen von seiten dieser Organe hervorrufen; dann iiberraschende 
Aufklarung unklarer Oberbauchbeschwerden, ja selbst von sog. Angina 
abdominis, auch pectoris; auch an anderen Diinndarmstellen Divertikel­
bildungen, nicht nur das embryonale Meckelsche Divertikel, tiefsitzende 
Duodenalstenosen, andere Passagestorungen im Diinndarm, die zu Ileus­
anfallen fiihren konnen, am wichtigsten abnorme Fiillung unterer Ileum­
schlingen bei Stenosen im Coecum, Endlich der Nachweis abnormer 
Schleimhautbilder des Diinndarms (selbst Ascariden). 

Dickdarm. Carcinom. Lieblingssitz Rectum, Sigma, Coecum, an 
anderen Stellen seltener. Die Fiillungsdefekte meist schwerer zu deuten 
als beim Magen, da zirkulare Spasmen Irrtiimer bedingen konnen. Wieder 
entscheidet enge Einblendung und Betrachtung des Faltenreliefs auch 
bei geringen Fiillungen, etwa nach Entleerung des Einlaufs. Typisch ist 
es, wenn der Einlauf nicht vordringen will, die Ampulle sich dehnt, es 
besteht eine Art VentilverschluB, trotzdem distalwarts eine Passage noch 
vorhanden ist. Dort, wo das Rectoskop nicht hinkommt, entscheidet 
das Rontgenbild sehr oft mit Sicherheit. 

Die Sigmoiditis als Folge, namentlich der Diverticulosis, die 
iiberall am ganzen Kolon bestehen kann, wird nicht selten mit dem Carcinom 
verwechselt, gute Bilder entscheiden hier unzweifelhaft, wahrend sonst 
klinisch manche Sigmoiditis mit Stenosenerscheinung, Palpationsbefund, 
Blut und Schleim, kaum yom Descendens Ca zu trennen ist. Es handelt 
sich um multiple kleinste Divertikel, an schwachen Stellen der Muskulatur 
als Ausstiilpungen entstehend, Entziindung hervorrufend (Diverticulitis), 
Vbergange zur Colitis infiltrativa, Mufigster Sitz am Sigma. 

Die Coli tis gibt im Reliefbilde der Schleimhaut und der Starr­
wandigkeit des erkrankten Darmrohrs Moglichkeiten, aIle Grade zu 
unterscheiden von ulcerosen Prozessen (Colitis gravis ulcerosa), chro­
nischen Eiterungen bei Schwund normaler Schleimhautstruktur des ge­
samten Dickdarms (Colitis supurativa) bis zu geringeren Schleimhaut­
schwellungen, FaItelungen, granuliemende Entziindungen oder auch ein­
zelnen kleinen Ulcerationen. Reste von dysenterischen Erkrankungen, 
allergische Bereitschaften rezidivierender Kolitis, lokalisierten Atrophien 

35* 
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der Schleimhaut, tuberkulose, diffuse und lokalisierte Colonverl!.nderungen. 
Auch hier ist die Diagnostik des Schleimhautbildes in erfolgreicher Fort­
entwicklung (H. H. Berg, Knothe). 

Die Ileococaltuberkulose zeigt Stenosenerscheinungen fiir das 
untere Ileum, Aussparungen im Coecum, meist yom Carcinom im Rontgen­
bild zu unterscheiden, wichtig bier bes. die Darmpassage von oben her. 

Andere Darmstenosen werden ebenfalls am besten verfolgt durch die 
Beobachtung der Passage: nach 6 Stunden soIl die Tete der Bariummahl­
zeit am Aszendenz sein, nach 8-12 Stunden im Transversum. Die An­
sammlung vor der Stenose gibt, wie beim Diinndar~, gelegentlich ein ent­
scheidendes Resultat. Wichtig die Beziehung der Flexura hepatica zur 
Gallenblase und unteren Leberfla.che. 

Das Megakolon, Megasigma (Hirschsprungsche Krankheit) 
ist darstellbar; man beachte aber, bei chronischer Obstipation, auch 
gerade beim Morphinisten, daB das distale Kolon gewaltige Dimensionen 
annehmen kann ohne kongenitale Anlage und nach entsprechender Therapie 
in normale Formen zuriickkehrt. Intermittierende inkomplete Volvulus­
Zustande beim Mega-Sigma, aucb, an anderen Kolonteilen oft erst im 
Rontgenverfahren erschlieBbar. 

Obstipation. Die Rontgengliederung Obstipation yom Aszendenz­
typus mit Coecum mobile oder Deszendenztypus, auch proktogene, 
"Dyschezie", ferner Obstipationen durch Transversoptose, herab­
hangende Kolonguirlande, die Doppelflintenform, wenn das Kolon an 
der Flexura lienaIis winklig geknickt scheint, sind als Erklarungen fiir die 
habituelle Verstopfung iiberwertet worden. Vieles Festgestellte ist nicht 
anatomisch bedingt, sondem Ausdruck der Tonusfunktion glatter Mus­
kulatur, geringerer Taenientonus fiihrt zur Koloptose, Transversumptose, 
verl!.nderter Tonus der Zirkularmuskulatur entscheidet die Hautren­
zahl und GroBe (Katsch). Auch die offene oder geschlossene Bauhinsche 
Klappe ist Funktionsausdruck der Muskulatur. Selbst die Scheidung: 
spastische und atonische Verstopfung (Fleiner) ist nichts Durchgreifendes. 
Der Wechsel in der neuromuskularen Aktion des Erfolgs­
organs, also des Kolon, bedingt beim selben Menschen einmal 
diese, ein andermal jene Formung. Wohl kann das Rontgenbild 
Dyskinesien der Kolonfunktion aufdecken, namentlich differentiell diagno­
stisch entscheiden, daB mehr wie eine habituelle Obstipation vorliegt 
(Volvulus, Megakolon, Mega-Sigma, Verlagerungen, Verkle bungen wie bei der 
echten DoppeHlinte der linealen Flexur, Adhaesionsstrange, Perityphlitis­
Folgen, Stenose, Tumor, Colitis, Cholecy.stopathie, Ulcus), denn nicht selten 
ist Obstipation nur Folge oder Komplikation. Bei der habituellen Obsti­
pation liegt im wesentlichen ein abnormes, gestortes Verhalten des Kolon­
automatismus vor fiir Kottransport und Kotentleerung. Man wird, ab­
gesehen von differentiell-diagnostischen Gesichtspunkten, nicht bei jeder 
gewohnlichen Obstipation das Rontgenverfahren heranziehen, solange man 
therapeutisch schlicht zum Erfolge kommt, auf welchem Wege immer 
und nicht AnlaB hat, verantwortungsvolle Fragen aufzuwerfen. Verstanden 
wird das Wesen echter habitueller Obstipation nicht wesentlich durch 
die Rontgenanalyse, mag sie auch klarere Vorstellungen iiber die "Be­
triebssWrung" selbst geben, denn die verscbiedenen Formen sind meist 
mit gleichen Methoden heilbar,. auch wenn die Arzte unter ganz verschiedenen 
Prinzipien einem einzigen Schema der Obstipationsbehandlung huldigen. 

Appendicitis. Nicht selten ist der Wurmfortsatz schlecht oder ga,r 
nicht fiillbar, oder wird als verll!.ngert erkannt, adh1l.rent, tief im 
kleinen Becken oder hach geschlagen zur Leber hinauf oder gar links 
liegend. Bei akuter Appendicitis ist die Untersuchung kontraindiziert. 
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1st sie abgelaufen, kann abnorme Lagerung oder Formung die Absicht 
einer Intervalloperation verstarken. Selbst Kotsteine sind einmal darstellbar. 
Neuerdings sind spastische Sphincter-Mechanismen an der Appendix ent­
deckt wohl disponierend zur Entziindung als Folge der Stauung. 

Die Methodik des Pneumoperitoneum bedarf regelmaBig der 
Rontgenbeobachtung, sie wird durch die Laparaskopie eher zuriickgedrangt. 

G. von Bergmann-Berlin. 

Diagnose der Darmkrankheiten. 
Vorbemerkungen. In anatomisch-physiologischer Hinsicht beachten 

wir, daB das Duodenum etwa in Hohe des IZ. Brust- und 1. Lendenwirbels 
beginnt, mit seinem bogenformigen VerIauf den Pankreaskopf umfaBt und 
in seinem mittleren DritteI, am Va terschen Divertikel, die Einmiindungs­
stelle des Ductus choledochus und pancreaticus enthalt. Die darauf­
folgenden Darmschlingen des Jejunum liegen mehr nach links oben, die­
jenigen des Ileum (sich davon unscharf abgrenzend) mehr nach rechts unten. 
An der Einmiindungsstelle in den Dickdarm (am Cocum oder Typhlon in 
der rechten Fossa iliaca) liegt der durch eine Schleimhautfalte gebildete 
Klappenapparat. Die Lange des Darmkanals wechselt auch bei Gleich­
alterigen, Gleichgeschlechtlichen und GleichgroBen erheblich. Die an der 
Leiche festgestellten Zahlen miissen sich keineswegs mit den auch von 
Kontraktionszustanden abhangigen Darmlangen des Lebenden decken 
(Dickdarmlange zwischen 1,5-3 m, Diinndarmlange etwa das 3fache). 
Einwandfreie Methoden zur genaueren Messung der einzelnen Darmab­
schnitte in vivo gibt es noch nicht. 

Die wichtigste physiologische Aufgabe des Darmes besteht in zweck­
maBigem Zusammenspiel seiner Motilitat, Sekretion, Digestion und seiner 
Hauptfunktion: der Resorptionstatigkeit durch vorwiegend aktive Tatigkeit 
der Diinndarmwand. Wasserige Losungen von Salzen sowie aufgespaltener 
EiweiBkorper und Kohlenhydrate gelangen dann durch Blutcapillaren in 
Pfortader und Leber, die Fette jedoch nach ihrer Verseifung im Darm und 
Wiederaufbau zu Neutralfetten in der Darmwand groBtenteils zum Ductus 
thoracicus. 1m Dickdarm beschrankt sich die Resorption hauptsachlich 
auf Wasser, wasserIosliche Dinge, vor allem Salze und Medikamente. Die 
Aufsaugung aus Klistieren nimmt, da ja die unteren hamorrhoidalen Plexus 
zur Vena hypogastrica fiihren, den schnelleren Weg zur unteren Hohlvene 
nicht iiber die Leber. 

Die Begriindung fUr die haufigen schwerwiegenden Irrtiimer, die dem 
Praktiker gerade auf dem Gebiete der Darmkrankheiten unterIaufen, liegt, 
groBenteils in der zeitraubenden, zum Teil facharztlichen Methodik, die wie 
das Rontgenverfahren an besondere Apparate gebunden ist, nicht zuletzt aber 
an den allbekannten, nur durch Geschick und Energie iiberwindlichen 
Schwierigkeiten sorgfaItiger Stuhl- und Mastdarmuntersuchungen in der 
Sprechstunden- und hauslichen Praxis. Nur durch systematische Unter­
suchung unter Anlehnung an ein Schema gelingt es dem weniger Geiibten, 
jene Falle, die eine friihzeitige facharztliche oder Krankenhausbehandlung 
erfordem, rechtzeitig zu erkennen. 

Zur Vorgeschichte. Auf die vorIaufige Orientierung durch die haupt­
sachlichsten Klagen des Kranken foigen erganzende, oft schon in bestimmter 
Richtung sich bewegende Fragen des Arztes, teils vor Aufnahme des Status, 
teils - schon zur psychischen Ablenkung, z. B. beim palpatorischen Nach­
weis etwaiger Schmerzpunkte - wahrend der Untersuchung selbst. 

Wesentlichste Klagen. a) Neben Anderung des Emahrungs- und 
Kraftezustandes ("was sagen Ihre Bekannten zu Ihrem Aussehen ?"), neben 
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Fieber u. dgl. sensible Reizerscheinungen, vor allem Leibschmerzen, 
Gefiihl von Druck, Volle und Auftreibung (Kleidungsstiicke werden zu eng 
- zu weit). b) Verhalten der Stuhl- und Gasentleerung: Verstop­
fung, DurchfalI, andere Anomalien der Faeces. c) Horbare Darmge­
rll.usche wie Kollem und Poltem; Lokalisation derselben im Leibe, Auf­
treten bei psychischen Erregungen, Abhll.ngigkeit derselben von Mahlzeiten 
und bestimmten Speisen. A ufsto Ben I Zeitweise oder regelmaBig, niichtem 
oder in Verdauungsperiode, mit oder ohne Beschwerden, insbes. Schmerzen, 
mit oder ohne Regurgieren von Speisen, Luft, Fliissigkeit. Gleichzeitige 
Geschmacks- und Geruchsempfindungen; also faulig, fakulent, sauerlich, 
brennend, bitter, fettig usw. 

Von besonderer Wichtigkeit sind zeitliches Einsetzen, die Eigen­
arten im Aufbau der Krankheitssymptome sowie etwaige greif­
bare Krankheitsursachen: Lebensalter? Zuriickreichen der Storungen 
bis in die Kindheit, wie bei chronischer Obstipation, rasche, ja stiirmische oder 
allmahlichere Entwicklung mit steter Steigerung oder mit freien Zwischen­
rll.umen und starken Remissionen; zeitliche Bindung an bestimmte Ent­
wicklungsperioden und Lebensvorgll.nge, z. B. Pubertll.t, Heirat, Geburt und 
Wochenbett. Besondere Carcinomgefahr yom 4. Jahrzehnt ab; Ulcus mehr 
im mittleren Alter. Unter den Ursachen fahndet man bes. auf seelische 
Erregungen (funktionelle Darmstorungen; iiberaus hll.ufige Verkniipfung 
organischer und funktioneller Beschwerden), unter den korperlichen Er­
krankungen, vor allem nach bestimmten Infektionen, wie Typhus, 
Dysenterie, nach ortlichen Bauchaffektionen, wie Magen-Darmge­
schwiiren, Gallensteinen, Blinddarm- und Adnexentziindungen, nach Ande­
rungen der Ernll.hrungsweise, Dill.tfehlem (Unvertrll.glichkeit bestimmter 
Nahrungsmittel, auch ausgesprochene ldiosynkrasien) nach akuten und 
chronischen Intoxikationen, z. B. mit Arzneimitteln, Blei, Alkohol 
(Bierbrauer, Gastwirte usw.), Nicotin (heutzutage gerade auch beim weib­
lichen Geschlecht!). Von groBter Bedeutung ist die Feststellung etwaiger 
Begleiterkrankungen, z. B. von Nervositll.t, Tabes dorsalis, Erkrankun­
gen der Driisen mit innerer Sekretion, z. B. "Basedow", Pankreasstorungen, 
Affektionen der Geschlechtsorgane, Herz-, Nieren- und Lungenerkrankungen. 
Dann wird noch die Frage nach familiiren und hereditll.ren Erkran­
kungen, wie Stoffwechselleiden und Magen-Darmaffektionen erortert. 
AuBere Schll.digungen machen sich am leichtesten an angeboren minder­
wertigen Organen' geltend. Solche angeborene Organminderwertigkeiten 
sind zweifellos auch bei den familill.ren Vorkommen von Magen-Darmleiden 
bedeutsam. SchlieBlich orientiert man sich noch nach der Eigenart der 
bisherigen ll.rztlichen oder auch "Selbstbehandlung"! 

Zum Befund. Von besonderer Wichtigkeit sind methodische Fest­
stellungen desKorpergewichts (Waageim Sprechzimmer) und Tempe­
raturmessungen (larvierteAppendicitis, Tuberkuloseusw.). Diestll.rksten 
Gewichtsverluste sieht man bei Carcinom und Storungen der Diinndarm­
verdauung. Bei unklaren Gewichtsverlusten achte - namentlich beim 
weiblicheIi Geschlecht - auch auf das beliebte absichtliche "Diinnerwerden" 
sowie Angst vor Nahrungsaufnahme (Schmerzen, Klagen vieler "Obsti­
panten", daB "der Magen nichts mehr verdaut" usw.). - Verhalten der 
Mund- und Rachenhohle, vor allem der Zll.hne und Zunge: Sekundll.re 
'Magen-Darmstorungen nach ausgebreiteter Caries, nach insuffizientem 
GebiB (unter allen Umstll.nden Sanierung erforderlich!). Zungenbelag 
'gestattet nur unsichere Riickschliisse auf Magen-Darmaffektion, namentlich 
chronischer Art! (vgl. S.522). Mitverantwortlich fiir seine Entstehung 
sind femer Austrocknung durch verringerte Fliissigkeitsaufnahme, geringere 
-physiologische Reinigung bei breiig-fliissiger Emll.hrung und Nahrungs-
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abstinenz. - Foetor ex ore.? (Ursache gleichfalls oft Primarerkrar1kung 
der Mund-, Rachen-, Nasenhohle!) - Auch Hautfarbe, Bauchumfang 
(Messung bei stets gleicher Korperlage), etwaiger EiweiB- und Zucker­
gehalt des Urins werden fortlaufend gepriift. 

Ortliche Leibesuntersuchung. Voraussetzung hierfiir: geniigende 
Entkleidung, sachgemaBe Lagerung des Kranken, gute Beleuchtung, be­
queme Stellung des palpierenden Arztes sowie eine geiibte zarte, aber doch 
krMtige, warme Hand, die mit der tieferen Betastung an den nicht schmerz­
haften Bauchabschnitten beginnt. Kein einfaches Offnen von Weste und 
Hose, von Korsett und Riicken. Am besten volIige Freilegung des Leibes 
von der Symphyse bis iiber den Rippenbogen nach oben. Zwanglose, 
moglichst horizontale Riickenlage auf nicht zu weicher Unterlage (am 
besten auf einem langen, breiten Untersuchungssofa) mit zunachst nur 
wenig oder gar nicht erhohtem Kopf und volligem Aufliegen der Beine (also 
auch FiiBe und Hacken auf der Untedage, nicht iiber das Sofa hinaus­
reichend). Durch die beliebte Aufstellung der Beine erfolgt oft eher eine 
Verstarkung als eine Abschwachung der Bauchmuskelspannung. Bei der 
Palpation ruhige, gleichmaBige nicht zu tiefe Atmung, Beseitigung etwaiger 
Angstlichkeit durch Zuspruch. Sitz des Arztes am besten rechts neben 
dem Kranken; evtl. Untersuchung in Narkose vor und nach Morphium­
injektionen, Kodein- oder Opiumbelladonnasuppositorien; auch in warmen 
Vollbadern, falls zwanglose Lagerung darin moglich ist. Selbstverstandlich 
neben Allgemeinstatus und allen Korperorganen, Untersuchung aller Bauch­
abschnitte nicht nur der berftchtigten "Wetterwinkel" des rechten Epi­
gastriums und des gleichseitigen Hypogastriums (Ausfiihrliches iiber Leib­
schmerzen S.525). 

Inspektion. Helles, schattenfreies Licht; achte auch auf Wirbelsaule 
und Riicken. Ha bi tus en teroptoticus, auffallig haufig mit neuropa­
thischer Veranlagung vergesellschaftet. 

Gestalt des Leibes. Einziehungen (mitunter sogar kahnfOrmig); 
krampfhafte bis brettharte Anspannungen der Bauchmuskulatur, 
z. B. bei Bleikolik, Genickstarre, schweren Spatfallen von Dysenterie, bei 
hochgradiger Unterernahrung (auch nach bosartigen Tumoren, infolge Oeso­
phagus- und Pylorusstenosen, bei Darmtuberkulose und sog. Zehrkrank­
heiten). N a bel vorgewiilbt oder eingezogen? Re ctusdiastase (Verhalten 
beim liegenden und sich aufsetzenden Kranken)? Allgemeine oder ortliche 
Vorwolbung durch fettreiche Bauchdecken (eingezogener Nabel), durch 
Bauchhautodem (Dellenbildung; Herz-, Nieren-, Lebedeiden), durch Schwan­
gerschaft und Tumoren, wie groBe Ovarialcysten, Nieren-, Gallenblase-, 
Darmgeschwiilste uSW., Vorwolbungen durch Gasauftreibungen (mehr halb­
kugelformig), durch Ascites (mehr oval). Achte auf Veranderung dieser Vor­
wolbungen durch Stehen oder Liegen, beim Husten oder Pressen. 

Verhalten der Bauchdecken. Tonus: Hypotonie nach 
starker allmahlicher Raumbeengung, insbes. nach wiederholten Schwanger­
schaften, nach Ascites, auch bei Enteroptose und bei Bauchmuskelparalysen; 
Hypertonie, bes. bei entziindlichen Erkrankungen. Tonuspriifung am 
besten durch sanfte direkte Palpation mit allen gekriimmten Fingern, ferner 
durch Priifung der Bauchdeckenreflexe. Einseitige und ortliche Abschwa­
chungen dieses Hautreflexes sind zum Nachweis umschriebener Bauch­
muskelspannungen, bes. bei Appendicitis und Cholecystitis wichtig (Ver­
schwinden des rechten unteren bzw. rechten oberen Bauchdeckenreflexes). 
Exantheme aufder Bauchhaut (haufiger kontrollieren, verdachtige Flecke 
evtl. mit Hautstift umkreisen), Striae, Opera tionsnarben, a bnorme 
Venenen twickl u ng, z. B. Caput medusae. 
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Bauchmuskulatur. Sicht- und fiihlbare Mitbeteiligung derselben 
bei oberfla.chlicher und tiefer Atmung (evtl. rein kostaler Typus bei 
schmerzhaften Bauchaffektionen); Art der Vorwolbung des Leibes bei der 
Inspiration, der Abflachung bei der Ausatmung; gleichmltBige oder ungleich­
maBige, krltftige oder ungeniigende, ortlich verschiedene Bauchdecken­
anspannung beim Husten, beim Pressen; evtl. umschriebene hernien­
artige Vorwol bungen. 

Sichtbare Magen-Darmbewegungen, d. h. Magensteifungen, 
Dannsteifungen, spontan oder nach Reibung mit der flachen, am besten 
kalten Hand; langereBeobachtung, gute Beleuchtung erforderlich. Nonnale 
Dannperistaltik nur bei sehr atrophischen, schlaffen Bauchdecken erkennbar. 
Abzeichnungen von Dannbewegungen, vor allem Steifungen auf nonnaler, 
ja fettreicher Bauchhaut sind pathologisch! - Sichtbarmachen von 
GroBe, Gestalt und Lage des aufgeblahten Magens durch kiinst­
liche Kohlensaure- und Luftfiillung. Vorsicht bei Blutungsgefahr, frischerem 
Ulcus, groBem ulcerierendem Carcinom. Kohlensaureaufbllthung (evtl. 
kombiniert mit Wasserfiillung des Dickdarms) je r Teel. pulve­
risierter Weinsteinslture und doppelkohlensauren Natrons in je 1/2 Glas 
Wasser losen; nacheinander trinken; sofort den entkleideten, gutbeleuch­
teten Leib moglichst im Liegen und Stehen beobachten. Mitunter stort 
das rasche Entweichen der sich bildenden Kohlenslture nicht nur nach oben, 
sondem auch nach unten und das Auftreten einel! triigerischen Darm­
meteorismus. Bei der viel zweckmaBigeren L u fta u fbI ah u ng durch Sonden­
einfiihrung und Doppelgeblase sorgt man fiir leeren Mag!m evtl. durch vor­
angehende Spiilung sowie fiir standige Beobachtung der Magengegend beim 
Liegenden wahrend der langsamen, vorsichtigen Luftfiillung. Ein Ver­
standigungssignal mit dem Kranken, z. B. das Erheben eines Armes, wird 
verabredet. 

Perkussion. Leise und laute Beklopfung. Normal: Tympanie von 
wechselnder Tonhohe, seitliche Dltmpfung bei kotgefiilltem oder leerem 
Dickdarm, Dumpferwerden der Tympanie durch Meteorismus und Dltmp­
fung durch Fliissigkeitsergiisse und Tumoren. Beeinflussung der Dltmpfung 
durch Lagewechsel (wechselnde Seitenlage, Hoch- und Tieflagerung des 
Korpers, Beckenhochlagerung), durch Liegen und Stehen. Trotz Ascites 
seitliche Tympanie bei Dickdannmeteorismus und trotz Fliissigkeit aus­
gesprochen halbkugelfonniger Leib, namentlich bei gleichzeitiger allgemeiner 
Gasauftreibung der Danne. 

Nur Finger-Fingerperkussion, schon wegen der Notwendigkeit 
gleichzeitiger Tastempfindungen im beklopften Finger. - Am Magen vor 
allem perkussorische Feststellung der unteren Grenze! Beklopfung 
beim stehenden und liegenden Kranken, beim leeren und gefiillten; bzw. 
kiinstlich aufgeblahten Magen. Zur VergroBerung der Schalldifferenz 
zwischen Querkolon und Magen kurz nacheinander 4 mal 1/,1 Wasser bzw. 
diinnen Tee trinken lassen, zwischendurch beim stehenden Kranken; per­
kutieren und die gefundenen Grenzen aufzeichnen. Hierbei Abwiirtsriicken 
und Verbreiterung der Dltmpfung; beim Gesunden im allgemeinen untere 
Grenze hochstens bis zum Nabel! 

Meteorismus entweder allgemein oder ortlich. Allgemein: durch 
verstarkte Luftfiillung im Magendarmkanal, bes. bei typhosen, auch dysen­
terischen Erkrankungen, bei chronischer Obstipation, beginnender Leber­
cirrhose, allgemeiner Darmlahmung, infolge Peritonitis, bei tiefsitzenden 
Stenosen sowie bei funktionell-nervosen Storungen, z. B. bei sog. hyste­
rischer Tympanie. Lufteintritt in die Bauchhohle, bes. bei Durchbruch von 
Magen-Darmgeschwiiren, verursacht gleichmaBige, allgemeine Auftreibung 
des Leibes mit Verschwinden der Leberdampfung. Ortlicher abnormer 
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Luftgehalt entsteht durch Luftauftreibung des Magens oder sog. Stauungs­
meteorismus, eine wichtige, aber keineswegs regelmaBige Folge von Stenosen, 
vielleicht auch von Spasmen der Darmmuskulatur. Magen- und Quer­
kolonmeteorismus in Oberbauchgegend, Meteorismus des auf- und ab­
steigenden Dickdarms mehr seitlich, Diinndarmmeteorismus mehr in der 
Leibesmitte. 

"Gastrischer Meteorismus" kann teils mechanisch, teils reflek­
torisch Herz- und Atemstorungen auslOsen und abgesehen von Sensationen 
in der Magengegend den geregelten Ablauf der Magenmotilitat storen. Ein 
gewisser Gasgehalt, die physiologische Magenblase, ist - abgesehen 
von ihren Vorteilen fiir die Statik des linken Zwerchfells - durch eine Art 
Windkesselwirkung fiir die Dynamik des Magens erforderlich. Allzu starker 
Gasgehalt stort u. a. die Peristole, d. h. die notwendige Anschmiegung der 
Magenwande an den £liissigbreiigen Inhalt. Pathogenetisch kommt beim 
Meteorismus neben Storungen der WeiterbefOrderung von Gasen (teils von 
verschluckter Luft, teils von Zersetzungsvorgangen stammend) auch Mehr­
produktion von Gasen, z. B. durch vermehrte Faulnis, vor allem aber ver­
minderte Gasresorption durch die Darmwand in Frage. Schon physio­
logisch spielt die Gasaufsaugung eine viel groBere Rolle als die Weiter­
befOrderung nach oben und unten! 

Ascites, bald infolge Stauung im groBen Kreislauf oder Pfortader­
gebiet (Herz-, Nieren-, Leberleiden), bald infolge Erkrankungen des 
Bauchfells, bes. tuberkuloser und carcinomatoser Peritonitis. 

Palpation. Erleichtert im warmen Bad, nach feuchtwarmen, heiBen 
Umschlagen, durch Narkose, auch bei bimanueller Untersuchung mit 
Gegendruck vom Riicken her, natiirlich auch durch schlaffe diinne Bauch­
decken, sowie Senkung der Baucheingeweide und Rectusdiastase, e r sc h we r t 
durch re£lektorische oder willkiirliche Bauchmuskelspannung, Schmerzhaftig­
keit, Angstlichkeit sowie durch Fettreichtum, adem und andere krankhafte 
Veranderungen der Bauchdecken. Gegenstand der Betastung sind Bauch­
decken und Bauchorgane. 

Bauchdecken. Tumoren, Hernien, Verhalten der Bruchpforten. 
Uber Tonus vgl. S. 550. Achte auch auf allgemeine oder umschriebene 
Schmerziiberempfindlichkeit der Bauchhaut, sowie Verhalten der Bauch­
deckenre£lexe. 

Bauchorgane. Allgemeine oder ortliche Druckschmerzhaftigkei t 
Druckpunkte, Resistenzen (Lage, GroBe, Abgrenzung, Harte, Ober­
£lache, aktive Verschieblichkeit durch tiefe Atmung, passive durch pal­
patorische Verlagerung). Auch normaler Darm, bes. Dickdarmpartien 
(Typhlqn, Colon ascendens, S romanum), oft tastbar, aber kaum 
schmerzempfindlich; falls leer, ein glatter wurstfOrmiger Strang, falls 
Kotfiillung - Ketten vonSkybala, Eindriickbarkeit der Kotballen. 
Fiihlbare Diinndarmpartien auch ohne organische Wanderkrankung in­
folge umschriebener Spasmen der Darmniuskulatur (Vorsicht mit der Dia­
gnose), infolge ortlich starker Gasauftreibung, infolge periodischer oder 
vorherrschend tetanischer Steifungen der meist geblahten Darmabschnitte 
bei Stenosen. Gleichzeitige Harte des Darmtumors spricht fiir wirkliche 
Wanderkrankungen, wechselndes Weicherwerden fiir Spasmus (Hypertonie 
und Hypotonie), ~sondere Druckschmerzhaftigkeit ganz allgemein fiir eine 
krankhafte Darmveranderung, rosenkranzformige Anordnung der "Ge­
schwulst" im Verein mit weicherer Konsistenz und Verschwinden durch 
sorgfi!.ltige Darmreinigung - also durch Abfiihrmittel und Einlaufe - fiir 
Kottumoren. Wichtig noch der palpatorische Nachweis der Undulation 
bei Ascites und der Platschergerausche (oft normal bei Coecum und 
Colon ascendens). MagenpIatschern ist krankhaft bei niichternem Magen, 



554 Magen- und Darmerkrankungen. 

bei aufflUliger Starke trotz geringer Nahrungs- und Fliissigkeitsauinahme, 
beim sicheren Nachweis unterhalb des Magens (Cave Kolon!), auch beim 
regelmllBigen Auftreten bei jeder Untersuchung. 

Auscultation des Leibes. Spontane oder durch Reiben, durch stoBweise 
Palpation ausgelOste Platschergerausche; Reibegerausche, nament­
lich in Milz- und Lebergegend. Graviditatsgerausche. Storende Di­
stanzgerausche, wie lautes Kollern und Gurren (sog. Borborygmen), 
bes. bei lebhafter Darmperistaltik der Nervosen! Verschwinden der 
normalen peristaltischen Gerausche bei Darmlahmung (Peritonitis, 
Ileus usw.). 

Mastdarm-, bzw. Dickdarmuntersuchung. Genaue Besichtigung der 
Analgegend bei guter Beleuchtung, beim stehenden und nach vomiiber­
gebeugten Kranken mit auseinandergehaltenen Nates, besser noch in Knie­
Ellenbogenlage oder Knie-Brustlage, sowie bei der weniger ermiidenden 
Seitenlage mit erhohter Beckengegend. Achte auf exteme oder beim 
Pressen prolabierende Hamorrhoiden, Rhagaden, Fisteln, Ekzeme u. dgl. 
Mastdarmexplora tion mit dem Finger, evtl. aber vor und nach spontaner 
oder durch Einlauf erzielter Stuhlentleerung. Bei starker Schmerzhaftigkeit 
zuvor ein Kodein-Belladonna- oder ein Cocainzapfchen; mitunter sogar 
Narkose. Priife den explorierenden Finger nachtraglich auf Eigenart der 
anhangenden Faeces, Blut, Schleim, Eiter u. dgl. und mikroskopiere .evtl. 
die anhaftenden Partikel. Zuganglichkeit auch hoherer Enddarmabschnitte, 
die der kurze Finger nicht erreicht, sowie Ergangung der Tasteindriicke 
durch unmittelbare Besichtigung bei der auch in Allgemeinpraxis unent­
behrlichen Recto-Romanoskopie. Zarte Einfiihrung des angewarmten, gut 
eingefetteten Instrumentes, der Enddarmkriimmung entsprechend, zu­
nachst symphysenwarts, dann nach hinten: Knie-Ellenbogenlage, Knie­
Brustlage oder Seitenlage des Kranken. Mindestens I Stunde zuvor Kot­
entleerung durch spontanen Stuhlgang oder Einlauf und nachtragliche Mast­
darmreinigung durch Warmwasserklistiere. 1m unmittelbaren AnschluB 
daran, bei starker Schmerzhaftigkeit und Neigung zu Durchfallen Opium­
Belladonnazapfchen; evtl. Narkose. Die Beurteilung des rectoskopischen 
Bildes verlangt eine groBere Erfahrung, d. h. haufigere Anwendung dieser 
Untersuchungsmethode in der Praxis. 

Durch Luftauftreibung, auch durch EingieBung groBerer 
Mengen warm en Wassers konnen die Form- und LageverhaItnisse des 
zuvor entleerten Dickdarms, sowie die topographischen Beziehungen zu be­
nachbarten Tumoren, insbes. Milz- und Nierengeschwiilsten etwaige Darm­
stenosen sichergestellt und Tumoren der vorderen Dickdarmabschnitte 
deutlicher werden. Starke Dickdarmerweiterungen bei den Spielarten der 
Hirschsprungschen Krankheit (Megakolon). 

Weitere Erganzung der physikalischen Leibesuntersuchung 
durch Probepunktion bei Fliissigkeitsergiissen, sowie durch fach­
arztliche Anwendung des Rontgenverfahrens (im Krankenhaus 
gelegentlich Pneumoperitoneum. Einzelheiten S. 541 f.). 

Stuhluntersuchung. Technisches auch jm Abschnitt Loning. Mit­
nahme der Stuhlproben am besten in sog. Petrischalen (durch He£t­
pflasterstreifen gesichert), auch in den bekannten Stuhluntersuchungs­
gefaBen. 

Riickschliisse aus dem Ergebnis bakteriologischer Stuhluntersuchungen 
auf die Flora in oberen Darmabschnitten, vor allem im Diinndarm, 
sind nur mit groBter Einschrlinkung moglich, am allerwenigsten freilich 
beim Gesunden. Zum genaueren Studium dieser Flora muB man auch die 
Methode der Duodenalsondierung und der sog. Darmpatronen (mit Probe­
entnahme aus beliebig hohen Darmabschnitten) in der Klinik heranziehen. 
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Die normale Darmflora ist iibrigens nicht etwa nur eine unvermeidliche In­
fektion; sie hat auch wichtige physiologische Aufgaben: zunachst die zur 
Resorption des Darminhaltes notwendige weitere Aufspaltung, dann auch 
Beeinflussung der Darmmotilitat durch Zersetzungs- und Garungsprodukte, 
nicht zuletzt gewisse Schutzwirkungen gegen fremde Keime. Bes. tief­
greifend wird die Darmflora durch die Ernahrungsform beeinflu13t (Mutter­
oder Kuhmilch; vorwiegend vegetarische oder Fleischkost usw.). 1m gro13en 
und ganzen nehmen die gramnegativen Arten, insbes. Anaerobier und Koli 
von oben nach unten zu. 

In der Allgemeinpraxis beschrankt sich die Funktionspriifong des 
Darmes allzu einseitig auf die Motilitat. Die Priifung der Sekretion und 
Resorption, auch die so oft ausschlaggebende Stuhluntersuchung kommen 
meist zu kurz. Bei der Darmmotilitat darf man sich nicht mit Zahl und 
Konsistenz der Stiihle begniigen. Man bewertet etwaige subjektive Emp­
findungen von Darmbewegungen (z. B. "Kollern"), objektiv nachweisbare 
Darmgerausche, Darmsteifungen oder auffanige Darmruhe, ferner die 
Passage zeit der Speisen yom Schluckakt bis zur Kotrestentleerung (evtl. 
nach Darreichung des Rontgen-Kontrastbreies oder nach Zusatz von ma­
kroskopisch oder mikroskopisch leicht im Stuhle nachweisbarer, unver­
daulicher Substanzen, wie einem E13l. pulverisierter Holzkohle oder Lyco­
podiumpulver) . 

Die Untersuchung der Sekretion mu13 oft erganzt werden durch eine 
Pankreasfunktionspriifung (s. d.), vor allem durch Gewinnung von 
Zwolffingerdarminhalt mit Hilfe des sog. Duodenalschlauches. Die 
Stuhluntersuchung muB mindestens beriicksichtigen: makroskopisch 
die Form (u. a. Schafkot; "Bleistiftkot" bei Dickdarmspasmen, bandformig 
auch bei tiefsitzenden Stenosen), die Konsistenz (Storungen der wasser­
resorption; Einfliisse etwaiger Transsudation in den Dickdarm), Farbe: 
normal im wesentlichen durch veranderte Gallenfarbstoffe - bes. Urobilin 
- bedingt; Abweichung yom "Dunkelbraun", nicht nur durch Storungen 
des Gallen- und Bauchspeicheldriisensaftzuflusses -" tonfarben", "Fettstuhl" 
-, auch durch Nahrungsmittel, wie Milch, Spinat, Rotwein, Heidel- und 
Brombeeren, Kakao, ferner-was oft iibersehen wird-auch durch Arznei­
mittel, wie Eisen (grauschwarzlich, nicht mit teerfarbenem Stuhl, mit­
Pechstuhl durch Blut verwechseln), Wismutpraparate und Kohle (gleich­
falls schwarzlich), Kalomel (griinlich, Hemmung der Darmfaulnis und 
damit der Bilirubinumwandlung in Urobilin; auBerdem Biliverdinbildung). 
Chemisch-mikroskopisch konnen wir Stuhlproben auch in der All­
gemeinpraxis untersuchen, einfach ungefarbt auf dem Objekttrager, mit 
etwas Wasser gerieben, nach Zusatz von Chloraljod (S. 637; insbes. Wurm­
eier), Jod-Jodkaliumli:isung (Starkekorner, Pilze) , Essigsaure (Fettgehalt!). 
Wir konnen mit Lakmuspapier die Reaktion priifen (auffallig stark sauer 
oder stark alkalisch im Gegensatz zu schwach-alkalisch bzw. schwach sauer 
oder neutral in der Norm). Wir kontrollieren ferner auf Blut (vgl. Abschnitt 
Loning) und durchmustern groBere Stuhlmengen nach Gehalt von Schleim, 
Eiter, Gewebe- und Geschwulstpartikeln (zustandiges pathologisch-ana­
tomisches Institut; Formol oder Alkoholhartung), schlie13lich nach Konkre­
menten (Gallensteine), aber auch Pseudogallensteine nach Olkuren; echte 
Darmsteine, d. h. inkrustierte Nahrungsreste vorwiegend mit phosphor­
saurem Ammoniakmagnesia sehr selten, viel haufiger "Pseudodarmsteine", 
"Darmsand" und "Darmgries"; meist verholzte Pflanzenteile; achte hier 
auf Birnen- und BananengenuB, Rosinen, Heidelbeeren u. dgl. - aber auch 
auf Medikamente (Tee, Wismut, "Heilerde" bzw. Bolus). 

Ed uard Miillert -Marburg. 
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Allgemeine Therapie. 

Ahfiihrmittel. 
Die Abfiihrmittel erzeugen je nach ihrer Eigenart und nach GroBe der 

angewandten Dosis diinnbreiige, fliissige bis wasserige Darmentleerungen. 
Diese Wirkung kommt auf verschiedene Weise zustande: Teilweise durch 
Beschleunigung der Peristaltik im oberen Diinndarm, wodurch reichlich 
fliissiges Material in den Dickdarm gelangt; teilweise durch Verstarkung 
der Peristaltik im unteren Diinndarm und Dickdarm, wodurch die normale 
Eindickung (Wasserresorption) beeintrachtigt wird; teilweise durch Quell­
mittel, die die Stuhlmasse und dadurch den mechanischen Inhaltsreiz ver­
mehren; schlieBlich durch indifferente olige Gleitmittel, die nicht chemisch 
auf den D.arm einwirken. Auch die Erregung verstarkter Darmsekretion 
ist an der Wirkung mancher Mittel beteiligt. Es konnen diese verschie­
denen Wirkungsmechanismen sich kombinieren oder absichtlich yom Arzt 
kombiniert werden. Aus dem Wirkungsmechanismus ergibt sich, 
welches Mittel fiir die einzelnen Indikationen zum Abfiihren 
besonders geeignet ist. 

1. Darmentleerung bei akuten Vergiftungen. 
Kommt man friihzeitig (innerhalb der ersten 3 Stunden) nach der 

Aufnahme eines Giftes, das kein Atzgift ist, zum Eingreifen, so ist nachst 
Magenspiilung eine griindliche schnelle Entleerung des ganzen Darmes am 
Platze (Beispiele: Pilzvergiftung vor Eintritt von Symptomen, Fisch- und 
Austernvergiftung, Vergiftung mit Veronal, Medinal, Luminal, Chloralhydrat 
und anderen Schlafmitteln, Bleisalze). Am besten: eine kraftige Dosis hyper­
tonischer Bittersalzliisung. ZweckmaBig ist es, im AnschluB an die Magen­
spiilung 200-400 ccm 20proZ. Losung Magnesium sulfuricum durch die 
Sonde in den Magen zu gieBen. Es kann auch zweckmaBig sein, die Magen­
spiilung bereits mit schwacherer Bittersalzlosung (4 EBl. auf je 2 I) 
vorzunehmen, da ein Teil des Spiilwassers in den Darm gelangt. Da die 
Sulfate (ahnlich auch Natrium sulfuricum) sehr schwer resorbierbar sind 
und ihr Wasser festhalten, erfolgt auf diese Weise Resorptionshemmung 
und sehr prompt (in einer halben Stunde und weniger) einsetzende Diarrhoe. 
Bei Vergiftungen mit den schnell resorbierbaren Alkaloiden kommt selbst 
soIehe Wirkung meist zu spat. Bes. indiciert sind Natrium- oder Magne­
sium sulfuricum bei akuter Blei- oder Barytvergiftung, weil zum Teil 
Umsatz zu un16slichem Bleisulfat oder Bariumsulfat eintritt. 1st starke 
Darmentziindung wahrscheinlich, Beschrankung auf· Magenspiilung und 
Darmeinlauf (nicht ganz frische Pilzvergiftung). Sonst kommt in Frage: 
Ricinusol in dreisten Dosen (3-4 EBl.) auch bei Metallsalzen mit geringer 
Atzwirkung (nicht bei Phosphorvergiftung). Ungeeignet: Dickdarmmittel 
wegen zu langsamer Wirkung. 

Noch schneller und sicherer wirkt Bittersalz in Form der .. Trans­
duodenalspiilung": man fiihrt (wenn dies schnell gelingt) die Duodenal­
sonde ein und laBt 1/2- 1 1 einer 5-10proz. Bittersalzlosung einlaufen. 
Dies Vorgehen wird freilich meist nur in Krankenanstalten moglich sein. 

2. Bei akuter Verstopfung. 
Bei gelegentlicher Verstopfung durch UnregelmaBigkeit in der Lebens­

-weise (Reisen) oder schwerverdauliche Speisen (Uberfiitterung), ebenso 
bei Begleitobstipationen (Infektionskrankheiten, Nervenerkrankungen, Cho­
lecystopathie, Nierensteinanfallen usw.); ferner bei Verstopfungen, die ein-
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fach durch Bettruhe hervorgerufen werden (z. B. bei chirurgischen Erkran­
kungen) kann je nach dem Grade der St6rung eine f6rdemde (laxierende) 
oder reinigende (purgierende) oder griindlich entleerende (drastische) 
vVirkung erstrebt werden. Danach richtet sich Dosis und Wahl der Mittel. 

Von den Diinndarmmitteln in erster Linie: 
Oleum ricini. Es wirkt durch Verseifung zu Ricinolseife schon vom 

oberen Diinndarm an peristaltikf6rdemd. Die Reizwirkung auf die Schleim­
haut ist dabei verhaltnismaBig gering. 1-3 EBI. (am besten das 01 allein 
auf erwarmtem L6ffer. danach zur schnellen Beseitigung des iibelkeitaus16sen­
den Geschmackes heiBes, sehr salziges Wasser trinken oder Mundspiilen mit 
Kognak; iiblich aber weniger zweckmaBig auf Bierschaum, mit schwarzem 
Kaffee) morgens einzunehmen, wirkt im allgemeinen nach 4-6 Stunden. 
N achteile: Vielen Person en widerlicher Geschmack. Vorteile: Bei Verab­
reichung nicht zu groBer Mengen gelangt wenig bis zum Dickdarm, daher 
geringe Kolikschmerzen, geringe Reizwirkung, auch fiir Kinder geeignet. -
N ach N au n yn geh6ren zum Einnehmen von Ricinus61 drei Dinge: 1. Hand­
tuch, eine lange Rede und Ricinus6I. Die Rede macht dem Kranken klar, 
daB nur die Zungenspitze fiir das 01 empfindlich ist. Urn das Beriihren der 
Zungenspitze zu vermeiden, gieBe man das etwas angewarmte 01 mit einem 
auf der Unterseite gut trocken gewischten EBl6ffei tief hinten in den Mund 
des Kranken hinein und weise ihn an, sich sofort danach mit dem Handtuch 
fest die Lippen abzuwischen (Therapie der Gegenwart 1926, Heft 8). Fiir 
drastische Wirkung (m6glichst zu vermeiden): Aloe, z. B. Pilulae laxan­
tes fortes F.M.B. 1-2 Stiick, Koloquinten enthaltend, die den Diinndarm 
stark reizen (Hyperamie der Bauchorgane; Vorsicht bei Menstruation, 
Graviditat, Unterleibsentziindungen, Cystitis). Bei wiederholtem Gebrauch 
auch ungiinstige Wirkung auf Hamorrhoiden. 

Von den vorwiegend auf den Dickdarm wirkenden Mitteln (inner­
halb von 10-15 und mehr Stunden, daher abends vor dem Schlafengehen 
zu nehmen, Wirkungsweise s. unter 3) : 

Sennesbla tter bes. als Purgans (meist mit Kolik); Sennesblattertee 
(I EBI. auf I Tasse Wasser 12 Stunden vorher kalt angesetzt), Brustpulver, 
Pulvis liquiritiae comp. (teel6ffelweise mit Wasser), St. Germain-Tee, 
Species laxantes (I EBI. auf 2 Tassen Wasser). Haberechts Tee. Fiir 
Kinder Sirupus sennae cum manna oder (neuerdings weniger verordnet) 
Electuarium sennae (teel6ffelweise, mit Tamarinden). Ais Suppositorium, 
in 2 Std. wirkend, fiir manche FaIle von G an t e r empfohlen: 

Rp. Fol. sennae 10,0, macera per horas XII c. aqu. font. 100,0, coque usque ad rema~ 
nentiam (Colaturae) 5,001. but yr. cacao quo sat. f. supp. Nr. V. D.S. I-2 Zapfchen einzufiihren. 

Als milde Laxantien: Pulvis radicis Rhei, 0,5-5 g, Tinctura Rhei 
aquosa, Frangula-Dispert, Cascara-Pillen. Phenolphthalein-Praparate sind 
zwar angenehm zu nehmen, jedoch sind in vereinzelten Fallen Nieren­
entziindungen danach vorgekommen. In der Kinderpraxis werden auch 
gewisse Fruchtmuse gem verwendet (F e i g ens aft, Tamarinden, ebenso 
Honig), deren Wirkungsweise vermutlich der der Abfiihrsalze nahesteht 
(s. unter 4). 

Auch die Mittelsalze kann man heranziehen: Friedrichshaller Bitterwasser 
oder Apenta (weinglasweise), Sal Carolinense factitium, I EBI. auf I Glas 
lauwarmen Wassers oder die doppelte Dosis (innerhalb einer Viertelstunde 
zu trinken). 

3. Bei chronischer Obstipation 
richtet sich das ganze Vorgehen, auch das medikament6se nach den 
Entstehungsbedingungen und nach der Erscheinungsform im Einzelfalle. 
Unter den Entstehungsbedingungen spielen ungiinstige Umstande in der 
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Lebensweise und mancherlei psychische Wirkungen eine Holle. Nicht immer 
muB eine funktionelle Obstipation als Ausdruck unaufgeloster intra-psychi­
scher Spannungen angesehen werden; vielfach laBt sich die Obstipation als 
Domestikationskrankheit (v. Bergmann) auffassen, die dadurch ent­
steht, daB ein Defazierdrang beim Menschen (ahnlich beim Hunde) sehr oft 
unterdriickt werden muB. Hierdurch gerat leicht das natiirliche Reflexspiel 
in Unordnung. Die Behandlung der chronischen Obstipation ist deshalb 
meistens eine erzieherische, psychotherapeutische und diatetische. 
Die medikamen tose Behandlung gliedert sich geradezu in eine psychagoge 
Behandlung del' Obstipation ein, wenn sie zielbewuBt versucht, geeignete 
bedingte Reflexe zu begiinstigen. 

Die nicht haufige proktogene Obstipation (Feststellung der ange­
fUllten Ampulle durch Digitalexploration!) hangt oft mit Rhagaden und 
Fissuren am After oder entziindlichen Hamorrhoiden und resultierenden 
Sphincterkrampfen zusammen; sie bedarf dann entsprechender Behandlung 
(andererseits findet sich proktogene Obstipation bei Psychopathen ["Anal­
erotiker"] und gehort dann in erster Linie in psychotherapeutische Be­
handlung). 

Verschieden ist das Vorgehen, je nachdem die Obstipation mehr "hypo­
tonisch" oder mehr "spastisch-dyskinetisch" ist (im zweiten Falle 
sind Antispasmodica wie Atropin, Bellafolin am Platze). Jedoch ist die 
Unterscheidung, ob eine Obstipation hypo- oder hypertonisch ist, oft 
schwer zu fallen. 1m allgemeinen sind bei den schwer zu behandelnden 
chronischen Fallen vorwiegend spastisch-dyskinetische Funktionsabweichun­
gen im Spiel. Deshalb ist ein Haufen von Reizen (auch in der Kost) nicht 
immer am Platze, ftihrt auch oft durchaus nicht zum Ziel. Dabei ist zu 
bedenken, daB bei chronischer Obstipation ein gewisser Grad von "Darm­
katarrh" haufig ist, sei es, daB er bedingend oder mitbedingend der Ob­
stipation vorausging, sei es, daB er sekundar durch die funktionelle Ob­
stipation oder deren unzweckmaBige Behandlung entstand. 

MiBbrauch von AbfUhrmitteln ist verpont; doch laBt sich in zahllosen 
Fallen ein dauernder, vorsichtiger Gebrauch von solchen nicht vermeiden 
und fiihrt auch nicht zu bedenklichen Folgen. Vielleicht ist chronischer 
Gebrauch eines maBig dosierten Laxans fiir den Darm unschadlicher als 
dauernde Kotstagnation. Ausscheiden aus der Behandlung wird man die 
stark reizenden Drastica (Koloquinten, Podophyllin, Tubera jalapae, ebenso 
Crotonol). UnzweckmaBig' ist meist das die Diinndarmarbeit storende 
Ricinusol. Ebenso die Salina wegen auf die Dauer nachteiliger Resorp­
tionsstorung; auch sie konnen den Darm reizen. Ubrigens scheinen die 
natiirlichen Wasser wohl durch ihren Gehalt an anderen Salzen fUr den 
Gebrauch in langeren Kuren zutraglicher fiir den Darm zu sdn als reine 
L6sungen von Bittersalz oder Glaubersalz. Kontraindiziert ist Kalomel, 
das als Abfiihrmittel nur bei Durchfall erlaubt sein sollte (Cave Hg-Ver­
giftung!). Es erregt ferner lebhaft die Absonderung von Darmsaft - was 
unerwiinscht ist. 

ZweckmaBig sind drei Gruppen von Mitteln, die selbstverstandlich 
kombiniert werden konnen bzw. in Handelspraparaten kombiniert sind. 
Dosen stets tunlichst gering und stets individuell ausprobieren. 

1. Glei tmittel, die den Darm schliipfrig machen, vielleicht auch durch 
Milderung von Reizen, die die Schleimhaut treffen, spastische Tendenzen 
mildern. 

2. Quellmittel, die dem Darminhalt mehr Korper verleihen und 
dadurch den mechanischen Inhaltsreiz verstarken. 

Prototyp Agaragar. Die Wirksamkeit dieser Gruppe ist ziemlich 
begrenzt. 



Abfiihrmittel. 559 

3. Die sogenann ten Dickdarmmi tte!. Es sind meist Anthra­
chinonderivate. Aus ihnen entstehen die wirksamen Peristaltik erregenden 
Stoffe (Emodine) erst wahrend der Darmpassage und wirken, da sie schwer 
resorbierbar sind, andererseits durch den Dickdarm wieder ausgeschieden 
werden, auf den Dickdarm. Erreichen sie ihn wegen eines ernsten Passage­
hindernisses nicht, so wirken sie auch nicht auf ihn ein. Bei Anwendung 
dieser Mittel ist die Resorption im Diinndarm verhaltnismaBig ungesti:irt; 
er wird wenig gereizt. DaB diese Mittel den Diinndarm vi:illig unbeeinfluBt 
lie Ben, hat sich als irrig erwiesen. 1m Dickdarm erfolgt nach 12-15 Stunden 
Kontraktionsanregung, bei starker Wirkung mit Koliken und Tenesmen. 
Verabreichung zweckmaBig abends. 

Ais Gleitmittel. Praparate aus feinstem Paraffin, das den Ver­
dauungskanal unresorbiert durcheilt. Mitilax und Christolax (enthalt 
auBerdem noch abfiihrende Malzextrakte) 3-6 EBI. taglich. Kinder je 
nach dem Alter morgens und abends je 1/2- 1 Teel. voll. Paraffinal (Paraffin­
emulsion mit Orangengeschmack) 1-3 mal taglich 1 EBI. vall. Nujol 
(reines Paraffini:il ohne Zusatz) je einen EBI. voll vor dem Schlafengehen 
und morgens niichtern zu nehmen; Wirkung solI innerhalb 3 Tagen einsetzen. 
AusflieBen nicht im Darm emulgierten Paraffini:iles durch den After beruht 
auf Dberdosierung oder Mangel an Galle usw. 

Ais Quellmittel ist das alteste Regulin (von Adolf Schmidt). Es 
besteht aus Agaragar und 25 % Cascaraextrakt (2-3ma1 taglich einen 
Kaffee- bis mehrere EBI. in Kompott oder Brei). Einige Stunden vor 
Gebrauch in Wasser oder Milch quellen lassen. - "Spezial"-Normacol 
(2mal taglich oder nur abends nach der Mahlzeit 1-2 Tee!.). Man nimmt 
das Praparat trocken auf die Zunge und spiilt es ohne zu kauen mit Wasser 
hinab oder schluckt es, auch ohne zu kauen mit Apfelmus. Das Praparat 
gibt die Mi:iglichkeit, auf Basis einer reiz- und schlackenarmen Kost die 
gewiinschte Reizgri:iBe zu dosieren. Es nahert sich also diatetischen Mitteln, 
die anderen Ortes abgehandelt sind (s. Obstipation). Das auf lange Zeit 
verwendbare unschadliche Praparat ist teuer. Man kann eine ahnliche 
\Virkung erreichen, wenn man den billigen Leinsamen verordnet (1-2 EBI. 
mit etwas Wasser hinabzuspiilen). Normacol enthalt eine Beigabe von 
Rhamnus frangula. Dieses Praparat (teeli:iffelweise, siehe Vorschrift) hat 
in der Praxis sehr viel mehr Verbreitung gefunden als das "Spezial" 
Normacol. Agarol ist eine Emulsion, zusammengesetzt aus Paraffin61, 
Agar-Agar und Phenolphthalein (1 EBli:iffel abends). 

Belladonna-Regulin nach Grote enthalt eine Beigabe von 0,03 g 
Extractum belladonnae und 0,02 g Papaverin hydrochloricum in 8,0 g des 
Praparates. 

Ais sog. Dickdarmmittel kommen die milderen Abfiihrdrogen in Betracht. 
Dazu einzelne neuere synthetische Praparate. Beispiel: Rhizoma Rhei. 
Pulver oder Tabl. 0,5-4 g. Der empfindliche (Kinder) Darm vertragt 
am besten die Rhabarberpraparate, weil in ihnen zugleich gerbende 
Stoffe enthalten sind. Dadurch Nachwirkungen, die den gesetzten Reiz 
am Darm dampfen. Ferner sind sie durch Bitterstoffe zugleich appetit­
anregend. 

Pulvis magnesiae cum rheo (Hufeland) messerspitzenweise. Pulvis 
radicis rhei messerspitzenweise. - Tinctura rhei vinosa, teel6ffelweise und 
eBli:iffelweise. Je nach Dosis Stomachicum oder Abfiihrmittel. - Tince rhei 
aquosa eBl6ffelweise (wenig haltbar). 

Cortex frangulae. 1 EBI. zerschnittener Rinde mit 3 Tassen Wasser 
auf 2 einzukochen (morgens und abends 1 Tasse). - Frangula Dispert­
Tabletten (1-3 Stiick abends). - Extractum frangulae fluidum (20 Tropf. 
bis teeli:iffelweise). -- Frangllla ist im Normacol enthalten. 
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Folia sennae als kaiter AufguB. 1 EBI. mit 1 Tasse Wasser iiber Nacht 
stehen lassen und morgens trinken. Species laxantes (St. Germain-Tee). 
Pulvis liquiritiae compos. (Kurellasches Brustpulver) 1-2 Teel. fiir Er­
wachsene. - Ferner enthalten in Ha berech ts Berliner Tee usw. Brauch­
bar ist folgendes Hausmittel. Bestandteile: 1 Pfd. Backpflaumen, 1 Pfd. 
Feigen, 50 g Sennespulver. Pflaumen und Feigen werden eine Nacht in 
Wasser geweicht, dann die Pflaumen entkernt; hierauf werden Pflaumen 
und Feigen durch die Fleischmaschine gedreht. Zu diesem Brei mischt man 
das Sennespulver und streicht es fingerdick auf ein Kuchenblech, laBt es 
an der Luft trocknen, dann schneidet man Wiirfel von ZuckerstiickgroBe, 
dreht diese um, damit die untere Seite auch trocknet. Damit ist das 
.. Brot" fertig. Ahnlich wirkende Wiirfel sind als Pasta Palm im Handel. 

Extractum Cascarae sagradae fluidum 20--60 Tropf. oder teelOffel­
weise. Compretten zu 0,15 g oder 0,25 g M.B.K. subcutan in besonderen 
Fallen als .. Peristaltin". 

Extractum Aloes 3,0 g auf 50 Pillen, 1-2 Pillen. Kontraindiziert 
sind stli.rkere Gaben von Aloe in der Schwangerschaft. 

Laxativum vegetabile Merck (Kompretten 1-3 St.) aus ver­
schiedenen Drogen zusammengesetzt, vielfach sehr brauchbar. Von sol­
chen Zusammensetzungen sehr verbreitet auch: Leopillen. 

Bei der Obstipation chlorotischer Madchen waren friiher beliebt die 
italienischen Pillen: Pilulae aloeticae ferratae: 1-2 St. 2mal tll.glich. 

Von den synthetischen Abfiihrmitteln sind am verbreitetsten 
Praparate, die Phenolphthalein enthalten. Purgen und viele andere. In 
groBeren Dosen hat es gelegentlich ernste Nierenreizungen erzeugt. 
Man kann daher, da geniigend audere Mittel zur Verfiigung stehen, die 
Phenolphthaleinpraparate lieber meiden. Sehr gefahrlich sind vor allem 
purgenhaltige Schokoladen, Pralinen, Drops usw., weil von diesen naschende 
Kinder leicht toxische Mengen aufnehmen kOnnen. 

Istizin (Dioxyanthrachinon) bequem zu nehmen, geschmacklos, mildes 
Mittel von oft etwas spater Wirkung. 1-2-3 Tabl. Neuerdings Isacen 
(Roche) (Handelsform in .. Kornern" zu 5 mg wirksamer Substanz) 
1-3 Korner. 

Verschiedene Anthrachinonderivate wirken auch bei paren­
teraler Zufuhr dadurch, daB sie in den Darm ausgeschieden werden. 
So Aloe: jedoch wegen der ortlich stark reizenden Wirkung nicht verwend­
bar. Besser zur subcutanen oder intramuskularen Injektion das Handels­
praparat Sennatin (Helfenberg), Extrakt aus Sennesblattern oder Peristal­
tin aus Cascara. Diese Praparate kommen allenfalls bei besonderen In­
dikationen (Kranke mit Schlucklahmung, Operierte, BewuBtlose, schwie­
rige Geisteskranke) in Betracht. 

Von den Salina nur fiir vorubergehende Kuren Gebrauch machen! 
Allenfalls einige Wochen, z. B. morgens niichtern 1/, I Friedrichshaller 
Bitterwasser oder Mergentheimer Karlsquelle oder Apenta (weinglasweise). 
Reines Bitter- oder Glaubersalz ist bei lll.ngeren Kuren nicht so bekommlich 
wie die kochsalzhaltigen Salzgemische: Karlsbader .. Quellsalz" (teeloffel­
weise in warmem, evtl. kohlensaurehaltigem Wasser gelost. Karlsbader 
"Sprudel"salz enthalt fast nur Glaubersalz. Kiinstliches Karlsbader Salz 
dem natiirlichen ahnlich, aber nicht vollig gleichwertig). 

Ebenfalls injizierbare Mittel sind die Hormonale von Zuelzer 
fiir intravenose und (schmerzhafte) intramuskullire Injektionen. Neohor­
monal ist ein Milzsaft, der die Darmperistaltik anregende Reizkorper 
enthalt. Darunter Cholin. Es wird bei postoperativen und sonstigen 
Darmparesen bisweilen sehr gelobt. Das neueste Praparat Euhormonal ist 
cholinfrei, noch harmloser in der Wirkung, anscheinend aber .auch weniger 
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wirksam. Zuelzer empfiehlt es zur Behandlung von chronischer Obstipa­
tion in folgender Form: 

.. Jeder Patient mit chronischer Obstipation hat vor der Behand­
lung einmal mit 30 g Ricinusiil abzufiihren (Schiebemittel nach Kraus). 
Es werden zweckmaJ3ig 11/2 Ampullen Euhormonal intraveniis in etwa 
10 ccm 25-331/aproz. Traubenzuckerliisung und 1/2 Ampulle intramuskular 
(ohne Traubenzuckerliisung) injiziert. Patient muJ3 danach angehalten 
werden, jeden Tag zu einer bestimmten Stunde zu Stuhl zu gehen. Wenn 
sich nicht gleich der Erfolg zeigt, muJ3 Patient 3-4mal alle 1/, Stunden 
hintereinander versuchen, Stuhl zu erzielen (zur Bahnung des Stuhlimpulses). 
Sollte in den ersten 8 Tagen kein spontaner Stuhl erfolgen, so diirfen jetzt 
keine Abfiihrmittel genommen, sondern nur Einlaufe gemacht werden. Um 
geniigend Stuhlmasse wahrend der ersten 8 Tage zu haben, ist jeden Tag 
ein- oder zweimal neben der gewiihnlichen Kost Apfelbrei und Kartoffelmus, 
evtl. Normacol-Kahlbaum, zu nehmen. Ausgesprochen stopfende Nahrungs­
mittel, wie Hafersuppen, Kakao, Rotwein usw. sind in dieser Zeit zu meiden. 
Stellt sich nach Verlauf von 8 Tagen kein geniigender Stuhl ein, so ist ohne 
vorhergehendes Ricinusiil die Einspritzung zu wiederholen." 

Postoperative oder sonstige Darmparalyse: Intraveniise In­
jektion von 1-2 Ampullen in 20 ccm 25-331/aproz. Traubenzuckerliisung. 
Die Injektion, die vollkommen reaktionslos verlauft, ist, je nach Lage des 
Falles, alle 3-5 Minuten zu wiederholen; wenn keine peritonitischen Erschei­
nungen vorliegen, kann die 2. oder 3. Injektion auch intramuskular (un­
verdiinnt) erfolgen. Bei bestehender Peritonitis sind groJ3e Traubenzucker­
infusionen, 20-50 ccm mit Euhormonal mindestens zweimal taglich vor­
zunehmen." 

Bei leichter Darmtragheit wirken oft Mittel, die auf dem Nerven­
wege angreifen, viel zweckmaJ3iger. So Nicotin (die Morgenzigarre) und 
bes. Coffein (starker Kaffee), reflektorisch, als Hausmittel ein Glas kaltes, 
kohlensaurehaltiges Wasser morgens niichtern. 

Ais Antispasmodicum wirkt sehr oft Atropin laxierend. Es wird im 
allgemeinen zu selten und zu spat versucht in Verkennung der Tatsache, 
daJ3 sehr viele Obstipationen spastisch bzw. hyperdyskinetisch sind. Es 
kann auch bei langeren Kuren mit Gleit- oder Quellmitteln oder geringen 
Dosen von Anthrachinonderivaten verbunden werden. Solches Verfahren 
hat den Vorteil, daJ3 der Darm nicht gereizt wird. 2-3mal taglich 1 Pille 
zu 1/2 mg. 

Granulae atropini sulfurici zu 0,0005 g; Kompretten Atropini sulfurici 
(Merck zu 1/2mg). 

Extractum belladonnae 0,02 Butyrum cacao 2,0 M. f. Suppositorium. 
Bellafolin-Tabl. zu 1/, mg oder Bellafolin liquidum, 2-3mal 8-12-15 

Tropf. 
Belladonna-Regulin nach Grote (s. 0.). 
Eumydrin in Tabletten zu 1 mg. 
Rp. Eumydrin 0,0015, Papaverin 0,04 g; Oleum cacao 2; O. fiir Sup-

positorium. 
Auch Novatropin wird empfohlen. 
Papaverinum hydrochloricum, Tabl. zu 0,04 g (1-2mal je 1 Tabl.). 
Papavydrin (Komb. von Eumydrin und Papaverin) in Dragetten und 

Suppositorien. 

4. Bei Darmkatarrh. 
Bei akuten und chronischen Darmkatarrhen (Prototyp: Ruhr) hat man 

oft die Aufgabe, infektiiis-toxisches Material oder reizende Zersetzungs-
Muller, Therapie des prakt. Arztes III/I. 2. Auf!. 36 
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produkte aus dem Darm zu entfemen. Es kann trotz bestehender Diarrhoe 
und Tenesmen hoher im Darm doch Inhaltsstauung vorhanden sein. 

A. Abfiihren, bes. einmalig zu Beginn der akuten Erkrankung. 
Hierfiir wegen seiner schonenden Wirkung, die sich andererseits auch auf 
den Diinndarm erstreckt: Oleum Ricini 1-2-3 EBl. Bes. beliebt und 
giinstig in der Wirkung oft Kalomel (Hydrargyrum chloratum), obwohl 
bei geschwachten Personen leicht Zeichen von Hg-Vergiftung (Stomatitis) 
folgen. Von Eppinger neuerdings bes. bei Darmkatarrh mit Icterus 
parenchymatosus (Icterus simplex) empfohlen. Pulver zu 0,2-0,3, bei 
Kindem 0,05-0,1 dreistiindlich bis zur Wirkung (jedoch nicht mehr als 
drei Pulver). Gegen bakterielle Schadlinge bes. gem angewandt, wegen 
einer "desinfizierenden" Kraft, die jedoch nicht iiberschatzt werden darf, 
meist nicht wirksam wird, ja die S t r a s bur g e r bestreitet. Die Ent­
leerungen sehen grau oder schwarzgriin aus durch Schwefelquecksilber. 
Wird Kalomel nicht schnell und vollstandig durch den Darm ausgeschieden, 
so kann gefahrliche Quecksilbervergiftung resultieren. Es sollte also nur 
bei Durchfall (jedenfalls nicht bei nachhaltiger Konstipation) gegeben 
werden. Bei Durchfall vertragen es selbst Sauglinge (0,01). 

B. Die schwefelsauren Salze, Natr. sulfuricum und Magnesium 
sulfuricum, werden im subakuten und chronischen Stadi­
urn in verdiinnter Losung benutzt zu einer Art "Morgentoilette" des 
Darmes. Man HiBt sie morgens niichtem warm in groBerer Fliissig­
keitsmenge (1/4-1/2 I) und 3-5proz. Losung trinken. Diese schwer dif­
fundierenden Salze halten ihr Wasser fest, so lange die Losung nicht 
hypotonisch zum Blute ist. Der diinnfliissige Inhalt eilt dann schnell 
durch den Darm, macht nach 1-2 Stunden ein bis zwei diinne Ent­
leerungen und reinigt so den Darm von restierendem Inhalt. Da wert­
volle resorptionsfahige Nahrungsstoffe nach der Nacht im Darm nur 
noch wenig vorhanden sind, kann das Verfahren auch schwachen Kranken 
zugemutet werden. Es wird iibrigens auch bei chronischen Leberleiden 
kurmaBig angewandt und solI bei diesen dadurch giinstig wirken, daB es die 
Leber von der Verarbeitung dieser Zersetzungsprodukte aus dem Darm 
entlastet (iiber cholagoge Wirkung mancher Abfiihrmittel vgl. sub. "Leber­
krankheiten" und "Cholecystitis"). Auch die Entlastung des ganzen Stoff­
wechsels von solchen Produkten wird durch salinische Abfiihrkuren bei 
Plethorischen und Personen mit sog. "arthritischer Diathese" angestrebt. 
KOIlzentriertere Losungen beschaftigen den Darm zu lange, da sie sich durch 
Wasseranziehung erst verdiinnen, deshalb falsch. Man niinmt von Natrium 
sulfuricum oder Sal. Carolin factic. 2 EBl. auf einen halben Liter warmen 
Wassers und laBt dies je nach Wirkung ganz oder teilweise trinken. Die 
Beseitigung von "Blahungen" und Darminhalt diirfte bei portaler Stauung 
(venose Hyperamie des Darmes mit peristaltischer Hemmung) der Haupt­
grund sein, warum die salinischen Kuren bei "Leberleiden" (beginnenden 
Cirrhosen) beliebt sind. Fiir Bemittelte kommen Trinkkuren in Kurorten 
in Betracht (Mergentheim, Karlsbad in Bohmen, Marienbad, Hersfeld, 
Tarasp, Bertrich an der Mosel). Milder wirken die Kochsalzquellen Wies­
baden, Baden-Baden, Homburg v. d. H., Kissingen (R a k 0 c z y). 

5. Zur Wasserentziehung. 
Bei hochgradigem Hydrops wird bisweilen auch auf dem Darmwege mit 

Erfolg eine Wasserentziehung angestrebt. Schon die Dickdarmmittel storen 
die Riickresorption, sind aber meist kaum wirksamer als Einschrankung der 
Fliissigkeits- und Salzzufuhr. Die drastischen Diinndarmmittel (Koloquinten, 
Tuber. Jalap) konnen stark wasserentziehend wirken. Dabei entziindliche 
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Exsudation in den Darm, auBer der Resorptionshinderung durch starke 
Peristaltik. Man nimmt die nachteiligen Wirkungen (hamorrhagische Ent­
ziindung) nicht gem in Kau£. Extract. Colocinthidis, Extract. Rhei 0,5; 
Succ. Liquirit. q. s. f. pil. Nr.30 S. 1-2 Pillen. Dagegen konnen die Salina 
in hoherer Konzentration auf physikalischem Wege eine Capillartranssuda­
tion in den Darm hinein erregen, das angezogene Wasser binden und so, 
namhafte Mengen entziehen. Magnesium sulfuricum am zweckmaBig­
sten, weil es noch schwerer diffundiert als Natr. sulfur.; 3-4 EBI. Magne­
sium sulfuricum auf 1/, I Wasser. Das Verfahren reizt Magen und Darm 
und ist nicht lange durchfiihrbar. Wasseriger Stuhl erst sehr spa t, wei! 
die Verdiinnung der LOsung durch Sekretion und Transsudation in Magen 
und Darm Zeit braucht. 

6. Bei Entfettungskuren 
kommen unterstiitzend in Betracht die Abfiihrmittel, die im Diinndarm 
resorptionshindernd wirken .. Dies bewirken die Drastica durch Beschleuni­
gung des Transportes durch den Diinndarm. Sie finden sich in refracta dosi 
in vielen Pillen und Entfettungsmitteln. ZweckmaBiger sind die Sulfate, die 
direkt resorptionshindernd wii"ken und dadurch die Ausnutzung der Ingesten 
verschlechtern. Noch zweckmaBiger ist es freilich in den meisten Fallen: 
Man fiihrt die Nahrungsmengen, die man nicht resorbieren lassen mochte, 
erst gar nicht zU. Verwandt werden diinne SulfatlOsungen, wie sub 4b, 
ferner' Brunnenwasser von Marienbad, Kissingen oder deren kiinstliche 
Analoga:, 'Marienbader Pillen usw. 

Bei manchen solchen Kuren spielt es fiir Personen, die neben ihrer Fett­
sucht Hyjiertoniker sind, eine Rolle, daB durch Hyperamiesierung des 
Splanchnicusgebietes eine sog. "Ableitung" auf den Darm und Blutdruck­
erniedrigung eintritt. Gelegentlich werden auch aus letzterer Indikation 
allein salinische Kuren unternommen. Vermutlich ist hierbei die Wasser­
entziehung ein wichtiger Faktor, so daB etwas li'onzentriertere Salzlosungen 
am brauchbarsten sein diirften (im Sinne der sub 5 besprochenen Wirkungs­
weise). Auch die S. 562 erwahnte Entlastung des Organismus von Schlacken 
mag mitsprechen. Fiir die Wasserentziehung ist 'bei Brunnenkuren die 
diuretische Wirkung h y P 0 tonischer Losungen oft wesentlicher als die 
"Ableitung auf den Darm". 

7. Oegen postoperative Darmparese 
werden Abfiihrmittel in der Absicht angewandt, die qualenden Blahungen 
zu beseitigen und durch friihzeitige Erregung von energischen Darmbewegun­
gen der Bildung von Verklebungen und Verwachsungen entgegenzuwirken. 
Vor allem solI auch die sekundarp tJberdehnungsatonie verhindert werden. 
Die besten Mittel in diesem Falle sind die Hypophysenpraparate 
subcutan. Sie bewirken mit einem physiologisch erscheinenden Mechanismus 
lebhafte koordinierte Steigerung der Darmperistaltik. Hypophysin hochstens 
1-2 ccm subcutan, gegebenenfalls 2-3mal taglich. Indessen muB man die 
Patienten dabei beobachten. Wirkung individuell verschieden stark. 
MaI\che Personen bekommen bei tJberdosierung schwerste Koliken ihrer 
gesamten glatten Muskulatur (Darm, Gallenblase, Ureteren, Uterus) Pitui­
trin (Parke Davis Co.) 1-2 ccm oder Hypophysin Hochst. 

Man gibt vielfach kraftig wirkende Dickdarmmittel (s. u. 2). Man 
muB freilich ofters um so mehr'dazu greifen, je mehr man vor der Operation 
den Darm durch Abfiihrmittel gereizt hat. Hier spielen Fragen der zweck­
maBigen Operationsvorbereitung hinein, iiber die nicht Einigkeit besteht. 

36* 
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ZweckmaBig auch Physostigminum natriosalicylicum in 1°/00 d. h. 1/1000 

Losung subcutan (z. B. 1-2mal taglich I ccm-Spritze). Das Physostig­
min wirkt auf die Darminnervation und macht krampfartige unkoordi­
nierte starke Darmbewegungen, die oft infolge spastischer Kontraktion 
nicht laxierend wirken, aber fiir den hier beabsichtigten Zweck er­
wiinscht sind. 

In ahnlicher Absicht feruer auch bei schwerster Obstipation, Okklu­
sionskrisen wurde das von Z u e lz e r eingefiihrte Hormonprapara t "Hormonal" 
von manchen angewandt. Organextrakt aus Milz. Intravenos oder intra­
muskular. Ich kann davor nur warnen, da schwere Kollapse haufig. 

Ungefahrlich, im allgemeinen auch bei DarmverschluB, ofters dennoch 
wirksam ist das verbesserte Neo-Hormonal (vgl. S. 561). 

Kontraindiziert sind aIle Abfiihrmittel bei entziindlichen Vorgangen 
am Peritoneum und bei Geschwiiren im Darm (Typhus). 

8. Bei Darmverschlu8 
kommen die eigentlichen Abfiihrmittel kaum jemals in Frage. Sie vermehren 
die Sekretion und "Oberdehnung oberhalb der entstandenen Enge, wahrend 
die motorisch anregende Wirkung einem ernsten Hindernis gegeniiber gering 
ist; anders liegt es mit dem Physostigmin, das bei subcutaner Gabe (1/2 mg 
pro Dosis 2mal in Abstand von einer Stunde), den Tonus unter Um­
standen machtig erregt, wie mir aus eigenen Rontgenuntersuchungen genau 
bekannt ist. Besser noch wirken oft die hochwertigen Hypophysenpraparate 
(subcutan mehrmals 1 ccm), vorausgesetzt, daB iiberhaupt medikamentose 
Versuche am Platze sind. Ich verbinde in entsprechenden Fallen die Hypo­
physingabe mit einem Einlauf, der kurz nach der subcutanen Injektion 
durchgefiihrt wird. Diesem Einlauf kann man etwas Glycerin beifiigen. 
ZweckmaBlger erscheint mir der Milchsirupeinlauf (nach Kiittner) mit 
folgendem Rezept: 2/3 I 380 warme Milch, 1/3 1 gewohnlichen Riiben­
sirup. Urn Flockenbildung zu verhiiten, durch ein Sieb treiben. 

Cholin chlorid 0,6 in I a n gsa mer intravenoser Infusion wurde 
von K lee mit Erfolg angewandt. Es konnte sein, daB diese Behand­
lungsweise Zukunft hat und daB geeignete Praparate dafiir zur Ver­
fiigung sein werden. Bei Cholin chloratum medicinale Merck in Am­
pullen zu 0,6: 12 ccm ist genau die Verwendungsvorschrift zu beachten. 
Vgl. Miinch. med. Wochenschr. 1925, S. 251, Aufsatz von Klee und 
Grossmann. 

Atropinum sulfuricum (1/2- 1 mg subcutan, evtl. mehrmals) ist in 
seltenen Fallen hervorragend wirksam; nach meinen Erfahrungen in solchen, 
in denen ein spastischer VerschluB vorliegt (z. B. spastische Einklemmungen 
eines seiner GroBe nach nicht ohne weiteres obstruierenden GaUensteines). 
Wenn als Antidot die Physostigminspritze bereit liegt, kann man unter 
sorgfaltiger Krankenbeobachtung mit der Atropindosis unter Umstanden 
sukzessiv in die Hohe gehen. Ein Wechsel zwischen tonisierenden und 
spasmolytischen Medikamenten scheint mir sogar manchmal einen beson­
ders giinstigen Effekt zu haben. 

Opium, das die wilde Dysergie ausgleicht, ohne den Tonus zu lahll1en, 
kann ausnahmsweise sehr giinstig wirken. Es ist jedoch in den meisten 
Fallen kontraindiziert, weil es das Bild verschleiert und dadurch leicht der 
richtige Augenblick fiir eine notwendige Operation verpaBt werden kann. 
In Fallen, bei denen eine Operation nicht in Betracht kommt, kann es 
unter Umstanden versucht werden. 
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9. Bei BleikoUk 
ist der Darm spastisch zusammengezogen. Typisch ist Obstipation dabei; 
doch kommen ausnahmsweise auch spastische Durchf!!.lle bei Bleikranken 
vor. Hier sind die Mittel der Wahl die Atropin-, Belladonnapr!!.parate und 
die Opiate. Beide kann man auch kombinieren. Die Dose dem Fall an­
passen. Hierwirkt, wie in einzelnen Ileusfallen das Opium in paradoxer 
Weise darmoffnend. 

10. Bei Bandwurmkur 
soIl man das Zusammentreffen von Oleum ricini und Farnkrautextrakt 
vermeiden. Man schickt dem Anthelminthicum besser eine Bittersalzlosung 
nacho Fiir das vorbereitende Abfiihren am Vortage der Kur ist Ricinusol 
wohl weniger bedenklich; doch kann man auch hierfiir ein Sennesinfus 
nehmen. Sehr zweckmliBig und prompt gelingt das Abtreiben einer Taenia, 
wenn man sowohl das Famkrautextrakt als auch die nachfolgende Bitter­
salzlosung mit der Duodenalsonde bis in den Diinndarm einfiihrt. Es geniigt 
dann eine kleinere Dosis des giftigen Famkrautextraktes. Die Abtreibung 
des Wurmes kann sehr schnell, oft innerhalb einer Stunde gelingen. Zweck­
maBige Vorschrift fiir den EinguB ins Duodenum Z. B. Extract. fiI. maris 6,0 
(bei Kindem 3,0), Extract. Cort. pun. granat. 6,0. Die Duodenalsonde 
bleibt nach dem EinguB liegen, nach 20--30 Minuten wird Magnesium 
sulfaricum 30--40 gr auf 200 Wasser in den Zwolffingerdarm eingegossen. 

G. Ka tsch-Greifswald. 

Stopfmittel. 
Ais Stopfmittel bezeichnet man Medikamente, die diarrhoische Darm­

entleerungen hemmen oder hindern. Die wirksamsten sind diejenigen Mittel, 
die am intramuralen oder dem sympathisch-autonomen Steuerungsnerven­
system des Darmes angreifen und die Peristaltik hemmen, evtl. auch die 
Sekretion (motorische Styptica). Andere Mittel wirken, indem sie die 
Schleimhaut "gerben" und dadurch fiir Reize weniger empfanglich machen 
(Adstringentia). Andere wieder, indem sie die reizenden Stoffe des Darm­
inhaltes "einhiillen" und durch Resorptionserschwerung deren peristaltik­
erregende Wirknng abschwachen (Mucilaginosa). 'Ober weitere sog. Anti­
fermentativa und Antiseptica des Darmes sind die Akten noch nicht ge­
schlossen. Dagegen haben neuerdings die Adsorbentia wachsende Bedeu­
tung gewonnen, welche reizende und toxische Stoffe durch Adsorption un­
wirksam machen. 

Indikation. Man frage sich zuerst nach Ursachen fiir die Diarrhoe, 
die nich t im Darm liegen. 

Beispiele: Gastrogene Diarrhoe bei Achylia gastrica. Die Speisen 
gelangen in nicht darmgerechtem Zustande in den Diinndarm. So konnen 
hierReizungen, auch Katarrhe entstehen, Unordnung kann in die Diinndarm­
besiedelung geraten mit folgender Wandinfektion usw. Bei Achylie wirken 
Gaben von Acidum hydrochloricum (25 % I). In kaltem Tee durch Glas­
rohrchen zu jeder Mahlzeit oder (teurer!) Acidolpepsin Nr. I I ("starke Form") 
2 Tabletten zu jeder Mahlzeit geradezu wie eine kausale Therapie. Diese 
Wirkung bei Achylikem ist auch dann oft ausgezeichnet, wenn die Achylie 
nicht die alleinige Ursache der Darmstorung ist. Auch in Fallen, in denen 
der sekundar entstandene Diinndarmkatarrh protopathischen Eigenwert 
erlangt hat. In solchen Fallen darf man von der Salzs!!.urebehandlung 
(nebst Dilitreglung) nicht allzu schnell "stopfende" bzw. heilende Wirkung 
verlangen. Ahnliche Durchfalle bei manchen Gastroenterostomierten. 
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Therapie. Tadellose mechanische Zerkleinerung der Speisen, haufige sehr 
kleine Mahlzeiten. Nach Magenresektion oft Salzsaure ntitzlich. 

Psycho gene und nervose Diarrhoen verlangen beruhigende Wirkung 
auf das Zentralnervensystem (Sedativa wie Brom, Adalin, Veronalnatrium, 
Sedormid, Luminaletten) vor allem durch suggestive und psychotherapeu­
tische Allgemeinbehandlung, darunter Erziehung zur Nichtbeachtung des 
haufigen Stuhldranges. Bei Morbus Basedow mit Diarrhoen kommt ent­
sprechende Allgemeinbehandlung (kleine Joddosen, Diat usw., Rontgen­
bestrahlung der Schilddrtise evtl. Operation) in Frage. Wenn bei Mor­
bus Addisonii der hemmende EinfluB des Adrenalsystems am Darm 
fortfaIlt, iiberwiegen ofters die peristaltikfordernden Impulse (in anderen 
Fallen sind Addisoniker verstopft). Man kann manchmal etwas mit Sup­
rarenininjektionen, mehrmals taglich I mg subcutan erreichen. Der Addi­
soniker reagiert oft hierauf nicht stark, oft bleibt andererseits die Wirkung 
aus und man muB zu Stopfmitteln greifen. 

Man denke ferner an Scheindiarrhoen. Diarrhoea stercoralis: harte 
Skybala eines Obstipierten veranlassen schleimige Entleerungen aus dem 
Rectum. Bei Dickdarmerkrankung konnen gehaufte schleimreiche Ent­
leerungen bestehen, trotz Stagnation im Coecum und Diinndarm (Beispiel: 
Ruhr). In solchen Fallen purgieren, nicht stopfen! 

Diarrhoen sind oft eine ntitzliche Reaktion zur Entfernung schadlichen 
Darminhalts. Man darf sie dann nicht bekampfen, wird sie allenfalls fordern. 
In diesem Sinne ist eine kritiklose Stopftherapie bei Ruhr und anderen 
Enterokolitiden zu verwerfen. Bekampft werden muB nur die Uber­
reaktion das Zuviel und Zulange der an sich zweckmaBigen Steigerung 
der Peristaltik. Ferner diejenigen Durchfalle, die weniger durch irritierenden 
Darminhalt als durch den irritierten oder entziindeten Darm verursacht sind. 
Siehe Kapitel Darmkatarrh, dort einiges iiber garungsdyspeptische und faul­
nisdyspeptische Durchfalle sowie Fettintoleranz, welche diatetisch, n i c h t 
durch Stopfmittel behandelt werden. Ein Stopfen kann indiziert sein, da­
mit entziindliche Prozesse am Peritoneum zur Ruhe kommen. Auch nach 
Hamorrhoidaloperationen, Cave-Stopfmittel bei akuter Appendicitis und 
unklaren akuten peritonealen Symptomenbildern (Ileus, Pankreatitis, 
Ulcusperforation), weil die chirurgische Indikation zum Verhangnis des 
Kranken versaumt werden konnte. 

Motorische Styptica. 
Opi umalkaloide. Besonders Morphium und Codein (Phenanthren­

gruppe) steigern die Salzsaurebildung im Magen (Bickel), verzogern schon 
den Ubergang des Chymus in den Dtinndarm (Hirsch, Magnus) (Er­
brechen), verzogern im Darm den Inhaltstransport dadurch, daB sie die 
Bewegungsvorgange dampfen, und zwar mehr in bezug auf ihre "Frequenz" 
als ihre Intensitat (Bauchfensterbeobachtungen bei Tieren, Rontgenunter­
suchungen am Menschen). Abgesehen von der zentral beruhigenden Wirkung 
des Morphiums, die bei Diarrhoen mit nervoser Quote eine Rolle spielt, ist 
der Mechanismus der Stopfwirkung komplex und nicht restlos erklart. 
Unsicher, ob diese Wirkung mehr durch Erregung der Hemmungsinnervation 
(Splanchnicus) zustande kommt oder durch Lahmung der automatischen 
intramuralen Plexus. Morphium wirkt nicht erschlaffend, teilweise tonus­
steigernd. Erheblich hemmt es die Auslosung des Defakationsreflexes. 
Papaverin (Chinolingruppe der Opiumalkaloide) dagegen wirkt tonus­
losend (Pal), weshalb es in gewissen Fallen bes. indiciert ist. Der Ko­
effekt beider Alkaloidgruppen erklart teilweise, warum am Darm 
Opium in natiirlicher Zusammensetzung wirksamer ist als die 
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reinen Alkaloide. Es ist auch wirksamer als das Pantopon, das sllmtliche 
Alkaloide, jedoch ohne die Ballaststoffe der Droge, enthalten 5011. 

Verabfolgung per os moglichst bei leerem Magen (cave Vomitum), 
20-30 Tropf. Tinct. Opii (keine verzettelten Dosen) oder Suppositorien 
von 0,05-0,1 Extract. Opii. Nur fiir schnelle Wirkung Pantopon subcu­
tan 0,01 oder 0,02 (2proz. LOsung). Kodein wirkt weniger auf den Darm als 
Morphium. Gegen Krampfzustllnde Papaverin 0,015-0,04 subcutan oder 
intravenos. 

Das A tropin bietet, pharmakologisch betrachtet, durch seine viel­
fachen Angriffspunkte mit geradezu gegenslltzlichem Effekt einen sehr 
komplizierten Wirkungsmechanismus. Praktisch genommen ist die Resul­
tante dieser Wirkungen fUr den Darm des Menschen relativ einfach. Es 
mindert den Tonus des Darmes und die Intensitllt der starken 
Bewegungen. Je nach der neuromotorischen Einstellung des 
Darmrohres wirkt es daher auf die Gesamtpassagezeitder In­
gesten bald kiirzend, bald verlllngernd, bald gar nicht. Schon die 
Magenentleerung kann beschleunigt werden (Minderung eines bestehenden 
Pylorusspasmus); sie wird andererseits oft vergroBert durch Minderung der 
Magenperistaltik. Diinndarmtransport ist fast stets verlllngert. Am Dick­
darm durch die Tonusminderung ganz verschiedener Transporteffekt, deut­
lichste Wirkung bei spastischen Zustllnden. Es besteht sekretionsbeschrlln­
kende Wirkungsquote. 

Per os: Pillen oder Kompretten von Atropinum sulfuricum zu l/z mg 
3 mal I pro die steigend· bis evtl. 8 mal I bei wenig Empfindlichen. Oder 
0,025 Extract. Belladonnae, auch in Suppositorien 3 mal tllglich; Subcutan 
O,OOI! Atropini sulfurici. Bei Kolik Suppositorien mit Extract. Belladonnae 
und Morphium muriat. aa 0,02 oder Extract. Bellad. und Papaverin aa 0,02 
bis 0,04 (erstere mehr den Schmerz, letztere mehr den Spasmus beein­
flussend). 

Bellafolin (die Gesamtalkaloide der Belladonna enthaltend); Tabl. 
zu 1/4 mg 3mal taglich oder Bellafolinum liquidum 3mal 8-10--20 Tropf. 
tllglich. Bei starken schmerzhaften Spasmen unter Umstllnden I Ampulle 
subcutan (1/2 mg). mit llhnlicher Indikation Eumydrin,Novatropin, Papavy­
drin. Sowohl Opium als auch Atropin wirken sekretionsbeschrllnkend auf 
die Darmschleimhaut. Da nun bei diarrhoischen Zustllnden die Produkte 
von Faulnisvorgllngen intensiv den Darm reizen, diese Faulnisvorgllnge aber 
reichlich durch Bildung von Darmsaft unterhalten und begiinstigt werden, 
so hat die sekretionsbeschrankende Wirkung der genannten Alkaloide 
indirekt auch ihrerseits eine stopfende bzw. den Durchfall mindemde 
Wirkung. 

Adrenalin wirkt nich t bei Verabreichung per os, da es zerstort wird, 
ehe es in die Blutbahn gelangt. Als Zusatz zu Klysmen wird es in Dosen zu 
1-1,5 mg = 1-1,5 ccm Suprarenin Hochst wegen seiner ruhigstellenden 
und anllmisierenden Wirkung verwendet. Stllrkere Hemmung der Darm­
motilitllt tritt nur auf bei Einspritzung in die Vene (Vorsicht! in Praxis zu 
vermeiden) oder den Muskel (3mal tllglich I ccm Suprarenin). Auch 
hierbei Vorsicht. Die individuelle Vertrllglichkeit muB langsam erprobt 
werden. Die Wirkung kommt zustande durch Reizung der Hemmungs­
innervation (Sympathicus). Zugleich Reizung des gesamten sympathischen 
Apparates. Bei manchen Personen unangenehme starke Allgemeinerschei­
nungen. Praktisch bisher wenig verwendet. Bei Addisondurchfrulen stets 
zu versuchen. Bei diesen auch Ephetonin. 

U zaron, das wirksame Prinzip des Liq uor uzarae scheint im wesent­
lichen sympathiekotrop ahnlich demAdrenalin zu wirken (Giirber, Hirz). 
Auch hier ist die Wirkung auf den Darm individuell sehr verschieden, was 
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mit dessen neuromotorischer Einstellung zusammenhangen mag. Bei 
subchronischer Ruhr und andern Formen von Diarrhoe wirkt es bisweilen 
gut, versagt in vielen Fallen. Man gibt 40 Tropf. evtl. mehrmals taglich. 
1m Einzelfall probieren! Dber Ephetonin liegen noch wenig Erfahrungen 
vor. Sinngem!l.B ware es zu versuchen bei Darmstorungen, denen eine 
allergische Genese vermutungsweise zu grunde liegt. 

Die Ads t ri n g en tia bewirken keine nennenswerte Xnderung der Darm­
bewegungen (Hesse). Hieraus erkl!l.rt sich von vornherein, daB sie den 
Darmtransport auch bei hohen Dosen nicht in ahnlich machtvoller Weise 
beeinflussen wie die motorischen Styptika oder (im entgegengesetzten Sinne) 
viele Abfiihrmittel. Die Adstringentia f!l.llen EiweiBstoffe der Zellen oder 
der Darmsekrete zu schwerloslichen Kolloiden. Dadurch bildet sich eine 
feinste sekretions- und resorptionshemmende Schicht, die die Darmschleim­
haut weniger reagibel gegen Reize der Contenta macht. Zugleich entziin­
dungswidrige Wirkung durch Kontraktion feiner Arteriolen. Bei starkerer 
Gerbung kommt es zur Ver!l.tzung. Acidum tannicum reizt den Magen, 
wird im Diinndarm nach hydrolytischer Spaltung resorbiert,. eignet sich 
deshalb per os nicht als Darmadstringens. Dagegen fiir I proz. Klysmen bei 
Kolitis anwendbar. Tannalbin, ein Tanninalbuminat, geht unver!l.ndert 
und ohne zu reizen durch den Magen, laBt im Darm allm!l.hlich Tannin frei 
werden und wirkt bis in seine kaudalsten Teile. Grammweise, bis 10 oder 
I2 g taglich, unschadlich, geschmacklos. Ahnlich Tannigen, Tannoform, 
Tannokol, Noventerol (Tannin-Aluminiumverbindung). 

Von den adstringierenden Metallsalzen sollte im allgemeinen ver­
mieden werden das Bismuthum subnitricum wegen Gefahr der Nitrit­
vergiftung. Empfehlenswerter eine Tannin-Wismutverbindung in Gestalt des 
Bismutum subgallicum, Dermatol (Dermatolklistiere: DermatolOl­
lOsung von Dermatol in SesamOl IOproz. bis 50 ccm rectal applizieren). 

Ahnlich Xeroform, Bismutose, 9rphol (Bismutum-p-naphtholicum) 
0,5-1,0 mehrmals taglich fiir Erwachsene. Beliebt und wirksam auch 
folgendes Rezept: Orphol 5,0, Calcium carbonicum und Calcium phos­
phoricum aa 25,0 3mal t!l.glich einen Teel. Radix lpecacuanhae wirkt 
auf den Darm teilweise durch die darin enthaltene lpecacuanhagerbs!l.ure. 
Andere Wirkungen auch die Brechwirkung werden durch ihr Alkaloid' 
Emetin hervorgerufen. Seit alters gegen Ruhr (Spezificum bei Amoben­
dysenterie!) und Durchf!l.lle verwandt (3-8 g : 200,0 im lnfus). Enthalten 
im Pulvis lpecacuanhae opiatus (Doversches Pulver, groBte Einzelgabe 
1,5, groBte Tagesgabe 5,0) Jpecopan-Tabletten. Ein beliebtes und brauch­
bares Rezept fiir Einlauf bei Kolitis (chronischer Ruhr) ist: lnfus. Ipecac. 
1,0/150,0, Tinct. Opii simpl. 1,0, Bismuth. carbo 5,0, Decoct. Simarubi 
10,0/150,0, Mixturae gummosae 25,0. M.D.S. Zum Klistier jeden zweiten 
Tag nach Reinigungseinlauf. 

Cortex simarubae als Dekokt 10 g : 150 eBloffelweise. 
Radix Colombo 15: 150. 
SchlieBlich wirken manche dia tetische Mittel durch die in ihnen 

enthaltenen Gerbsauren. Starker indischer Tee, guter Bordeaux oder 
tanninreicher griechischer Wein, Eichelkakao. Eine starke Abkochung von 
getrockneten Heidelbeeren ist kalt mit Saccharin gesiiBt, ein empfehlens­
wertes Getr!l.nk fiir Diarrhoiker (70 g mit 1/, I Wasser kalt aufsetzen, 
3 Stunden sanft kochen, durch ein Tuch sieben). 

Die Mucilaginosa, in ihrer Wirkung noch weniger machtvoll als die 
Adstringentia, werden hauptsachlich unterstiitzend neben anderen styp­
tischen Mitteln verordnet, bes. in Gestalt von diatetischen Schleim­
abkochungen aus Zerealien (Hafer-, Gersten-, Reisschleim, Knorrsches 
Mehl). Ferner Tubera salep als Mucilago Salep 2stiindlich ein EBl. 
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Eibischtee. Radix Colombo (Decocti Rad. Colombo 25,0-30,0/280,0, 
Tinct. Opii simp!. 10,0-20,0 Sirup. Cortic Aurantii ad 300,0) beliebt bei 
Phthisikern. Ais Zusatz zu Klysmen Starke (I EBI. ein wenig Wasser 
anriihren, dann 1 Tasse kochendes Wasser darauf). 

Adsorbentia. Eine indirekte stopfende Wirkung haben manche 
fein verteilten, nicht lOslichen und nicht resorbierbaren Pulver. Sie wirken 
durch ihre sehr groBe Oberflache. (Adsorption) bakterielle Zersetzungs­
produkte werden gebunden und die Zersetzungsprozesse selbst gehemmt. 
Dadurch fallen Schleimhautreize fort. Die Durchfiille sistieren unter 
Umstanden. Priiparate aus .. aktiver" Kohle sind fur die Nachbehandlung 
von Durchfallkrankheiten wertvoll. 

Bolus alba, 50-100 g in Tee aufgeschwemmt, Talkum (diese 
beiden nur gelegentlich, nicht fortlaufend verordnen! oft Bildung harter, 
lastiger Skybala, werden von vielen Kranken sehr widerstrebend genommen). 
Besser Blutkohle oder Aktivkohle Carbo animalis, Carbo medicinalis 
(Merck). In Tabletten oder eBloffelweise in Wasser verriihrt. Kohlen­
granulat Merck loffelweise. Carbo-Bolusal 3mal taglich 1 EBI. vor dem 
Essen. Argo-Carbon teelOffelweise. Adsorgan 3mal taglich I Teel. Nach 
Bechold sind die Adsorbentien zu hewerten nach ihrem Adhasions- und 
Desinfektionsvermogen gegen Bakterien. Hiernach sei Chlorsilberkohle 
(im Adsorgan enthalten) am zweckmiiBigsten. Bei der Entwicklungshem­
mung der Bakterien ist anscheinend eine Silberwirkung wichtig. 

G. Kat s c h - Greifswald. 

Spezielle Pathologie nod Therapie der Mageo- nod 
Darmkraokheiteo. 

Der Magenkatarrh 
(akute und chronische Gastritis). 

1. Die akute Gastritis entsteht nach der herrschenden Lehre durch 
unmittelbare Reize von der Oberflache der Schleimhaut aus, wofUr neben 
echten Atzwirkungen (Saure, Laugenveratzung), namentlich der kon­
zentrierte Alkohol (Schnapse, Likore), scharfe Gewiirze (Senf, Pfeffer, 
Paprika, Meerrettieh) angefiihrt werden. Schon weniger einleuchtend 
erscheinen in der Atiologie die thermischen und mechanischen Scha­
digungen (bei schlechten Zahnen) durch grobe, schlecht gekaute Kost u. ii. 
DaB auch Medikamente in unmittelbarer Beriihrung die Magenwand 
schiidigen, trifft fur Salicylate, manche Narkotica, besonders Digitalis­
priiparate-Saponine, zu. Auch das Verschlucken von Mikroorganismen 
(Caries der Ziihne, Soor, Angina) wird angefuhrt, endlich das Verschlucken 
von nicotinreichem Speichel. 

Dieser Vulgarauffassung gegenuber, die, wo unmittelbare Xtzwirkungen 
vorliegen, sieher richtig, auch sonst nicht ganz abwegig ist (auch kon­
zentrierte. Zuckerlosungen, Pralinen, Fondants wirken wasserentziehend, 
also reizend auf die Schleimhaut) -, ist geltend zu machen, daB akute 
wie chronische Gastritis histologisch auch in der Tiefe der Schleimhaut­
schiehten beginnt, so daB toxische Schaden vom Elute her wahrscheinlich 
die wichtigeren Ausloser sind, einleuchtend z. B. fUr eine Quecksilber­
gastritis analog der Hg-Stomatitis, ebenso bei Infektionskrankheiten 
febriler Art, auch fur Ruhr, perniziose Anamie, bei denen Gastritis nur 
ein Teil eines Entzundungsvorganges ist von groBeren Abschnitten des 
Verdauungsrohrs, aber auch mit oberflachlicher EpitheliaIschaden be­
ginnend, gefolgt von entzundlicher vascularer Exsudation, ruckt die ha-
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mat ogene Atiologie durch blutfremde Substanzen auch des korper­
eigenen EiweiBverfalls in den Vordergrund des Interesses (F. Kauff­
man n), also nicht so sehr die Bacteriotoxicose wie die Autointoxication 
auch beim Infekt. So wird fiir die akute Gastritis gerade wie fiir die 
chronische wahrscheinlich, daB in einer Mehrzahl der Faile humorale 
Schadigungen und nicht Reizung der Oberflache in die Tiefe wandernd, 
maBgebend ist. Wesentlicher wie der exogen "verdorbene Magen" wird 
uns der endogen "verstimmte Magen" etwa beim Fiebernden, sog. Rekon­
valeszenten, Anamiker, Kachektiker, vielleicht selbst beim Gastro­
enterostomiekranken, und dem am Magen Resezierten. Die Anfalligkeit 
im Sinne von lokaler Gewebsdisposition und veranderter allgemeiner 
Reaktionslage ist entscheidender. Oft ist akute Gastritis nur Auf­
flackern chronischer Gastritis, Fortbestehen einer Empfindlichkeit der 
Schleimhaut (allergisch, idiosynkrasisch). Enge Beziehungen zum Nerven­
system sind erwiesen, zur Emotion wahrscheinlich - buchstablich: "Ver­
stimmung". Anatomisch: Hyperamie, cellulare Infiltrationen, Odem, 
Blutextravasate, entziindliche Erosionen allerorts ohne Bevorzugung der 
Lieblingsstellen des Ulcus, Vakuolen in den Belegzellen. Einerseits so 
geringfiigige Befunde, daB die klinische Pragung "Katarrh" kaum ana­
tomisch sich als Gastritis manifestiert, andererseits die schweren Ver­
atzungen der Schleimhaut, die phlegmonosen Veranderungen auch in 
tiefen Wandschichten, die eine Gastritis phlegmonosa scharf von der ge­
wohnlichen Gastritis abtrennen lassen. Weitere Scheidungen sind notig: 
Circumscripte, haufig Antrum-Gastritis, herdfOrmige, diffuse, granulose, 
atrophierende, hypertrophierende Form u. a. m., zum Teil nur der chro­
nischen Gastritis zugehorig. 

Krankheitszeichen. Appetitlosigkeit, leichte Dbelkeit, "Dyspepsie", all­
gemeine Niedergeschlagenheit und Mattigkeit, Sucht nach Pikantem und 
Schnapsen. Bei Steigerung AufstoBen, Wiirgen, das morgendliche Brechen 
der Alkoholisten, Kopfschmerzen, leichte Benommenheit. Ein rein gastri­
sches Fieber existiert vielleicht nicht. Die Zunge belegt, schlechter bitterer 
Geschmack im Munde, ja wirkliche Glossitis, Foetor ex ore; haufig dabei 
enteritische Zeichen (Durchfall mit Schleim), nicht regelmaBig Druck­
gefiihl der Magengegend, Durst, nicht selten aber auch vollige Be­
schwerdefreiheit. 

Bei der Ausheberung nur manchmal vermehrte Schleimproduktion, 
Blutbeimengung (keine Hamatemesis), auch eitriges Sekret, meist erhohte 
Saurewerte (Gastritis acida), aber auch Norm-Subaciditat, Anaciditat 
und Aciditatswechsel. So sind die gewohnlichen klinischen Zeichen sparlich, 
gestatten den typischen Fall, etwa beim Alkoholiker leicht zu erkennen, 
andererseits wird oft akute Gastritis verkannt werden miissen oder auch 
zu Unrecht angenommen, denn die subjektive Beschwerde ist wechselnd, 
auch fehlend, der objektive Befund der Ausheberung haufig gar nicht 
eindeutig. Rontgenzeichen, kaum gastroskopische Betrachtung, sind er­
wiinscht; je akuter der Fall liegt, urn so weniger wird Gastroskopie an­
wendbar sein (s. spater). 

Behandlung. Funktionelle Schonung des Magens, evtl. mit drei strengen 
Hungertagen beginnend, Magenspiilungen mit lauwarmem Wasser, Karls­
bader, diinnen TanninlOsungen (1/2 %) oder Argentum nitricum-Losungen 
(2 %0)' Brechmittel wie Abfiihrmittel sollte man unterlassen. Dbergang 
zu leichter Schonungsdiat, durchaus nicht nur fliissig (Milch oft schlecht 
vertragen), kaltes, zartes Fleisch und Schinken, fein geschnitten, ist meist 
eher giinstiger als Breie und Suppen, Celluloseverbot, also volliges Verbot 
von Kohl, Obst, Kompott, Salat, Gobbrot; Kataplasmen, besser als PrieB­
nitz, evtl. spater bei Subaciditat Amara (Tinctura chinae composita, Extrak-
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tum Kondurangu je 20 Tropf., eine halbe Stunde vor der Mahlzeit, bessel' 
Acidum hydrochloric urn non dilutum, 30 Tropf. in Wasser nach Tisch). 
Meist geht es ganz ohne Medikamente, die verbreitete Kalomelbehandlung 
ist nicht harmlos. 

Veriitzungen des Magens gehoren kaum mehr zum eigentlichen Gastritis­
begriff del' Klinik, chemische Antidote, unter ihnen auch Milchspiilungen, 
falls nicht der Fall so schwer ist, daB Perforationsgefahr droht; nach­
folgende Strikturen kiinnen zur Operation zwingen (Pylorus-Stenose). 

Die Gastritis phlegmonosa. Sehr selten mit hohem Fieber, zu 
verwechseln mit Peritonitis, akuter Pankreatitis, penetrierendem Ulcus, 
Prognose schlecht, chirurgischer Eingriff indiziert, hat keine eigentlich 
internistische Therapie. 

Eine Gastritis acuta infectiosa noch bes. abzugrenzen, scheint 
nicht konsequent. 

2. Die chronische Gastritis. Die pathogenetischen Gesichtspunkte 
sind wesentlich schon unter I (Akute Gastritis) abgehandelt, sie ist offen­
bar ungemein haufig, auch bei Phthise, Diabetes, Basedow, Schrumpfniere, 
speziell chronisch uramisch, Kreislaufinsuffizienz (Stauungsgastritis), Leber­
cirrhose, schweren Anamien, Magencarcinom, nach allen Infektionskrank­
heiten in Betracht zu ziehen, speziell Ruhr, Amyloid, nicht zuletzt bei 
Ulcus). 

Die Vielheit der Konditionen zeigt bei ganz verschiedenartiger Ent­
stehungsweise die Monotonie del' unspezifischen Reaktionsform am Organ, 
so daB kein Platz bleibt flir einen "nervosen Reizmagen", als konstru­
ierten Zustand zwischen Neurose und Gastritis, denn auch das neurale 
Verhalten ist im Entziindungsablauf als Ursache wie Folge eingc­
schlossen. 

Dennoch lassen sich verschiedene Gastritisarten anatomisch wie 
nach dem Ausheberungsbefunde abgrenzen, jedoch so, daB sie sicl1 iiber­
schneiden. 

Anatomisch einerseits Verodung del' Driisenschlauche "Anadenie" 
(typisch bei der Biermer-Anamie), andererseits Gastritis hypertrophicans, 
granulosa, Pseudopolyposa, herdfOrmige und diffuse Schleimhauterkran­
kungen, tiefliegende Zellinfiltrationen auch submukOs. Del' anatornischen 
Gliederung wird sich annahern der Riintgenbefund (s. d.), die Gastroskopie, 
diese nur in ganz geiibten Handen. 

Die Klinik der chronischen Gastritis ist das am schwersten abgrenz­
bare Kapitel der Krankheiten der Abdominalorgane. Die Vulgardiagnose 
"chronischer Magenkatarrh" wetteifert an Haufigkeit mit der der Magen­
neurose, beide in del' Gegenwart meist Verlegenheitsdiagnosen, basierend 
auf wissenschaftlichen Irrtiimern der Vergangenheit. Kadaverose Ver­
anderungen del' Selbstverdauung hielt man flir anatomische Beweise 
einer Gastritis. In der wissenschaftlichen Klinik folgte kritisch der Riick­
schlag, man beschrankte sich als Diagnose auf die Achylia gastrica und 
vermied zum Teil die Diagnose del' chronischen Gastritis iiberhaupt. Andere 
setzen Achylie gleich chronische Gastritis, beides geht nicht mehr, denn 
es gibt eine Achylie als Funktionsstreik, kaum jedoch als dauernde 
konstitutionelle Funktionsstorung (s. u. Achylie), und es gibt einen gastri­
tischen chronischen Reizmagen mit dauernder Hyper- und Normaciditat, 
so die Ulcusgastritis. Praktisch solI man bei den Achylien in del' Regel 
eine vorhandene oder mit Verodung der Driisenschlauche abgelaufene 
Gastritis chronic a annehmen, annahernd identisch mit Anadenie und 
Gastritis atrophicans, vollig decken sich die Begriffe nicht, und je nach del' 
Starke del' Reize kann oft doch noch Saure sezerniert werden (etwa nach 
Histamininjektion). Zugehiirig auch subacide Zustande, Sub- und An-
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aciditat konnen auch wieder verschwinden, wohl auch anatomisch nicht 
immer irreversible Veranderungen. So ist die mikroskopisch atrophierende 
Gastritis mit starken Infiltrationen des Interstitium und reaktiven poly­
posen Wucherungen, heterotopen Proliferationen, nicht allzu haufig zum 
Carcinom disponierend, sicher nicht mehr die einzige klinische Form 
chronischer Gastritis. 

Daneben sind gerade an Ulcusresektionspraparaten die chronischen 
herdfOrmigen Gastritiden ("Antrumgastritis") erschlossen (Konj etzny), 
die dauemd oder sehr lange volle Sekretionsfahigkeit der Schleimhaut 
fiir die Salzsaure bewahren. Am iibrigen Magen oft der Etat mamelonne 
wie eine wahre Hypertrophie beziiglich Hyperplasie (Stoerk): "Gastritis 
und Etat" teilen sich in die Behertschung der Innenflache. Die erste 
anacide Gastritisform scheint typisch beim Magenkrebs, obwohl der be­
ginnende oft noch Normaciditat zeigt, die zweite beim Ulcus. Db diese 
beiden Gastritisarten wegbereitend sind flir die Entstehung der haufigsten 
organischen Magenkrankheiten, Carcinom und Ulcus, ist aber noch strittig. 

1m Besch werde bild ist die klinische Schwierigkeit groB: die 
Achylie ist gelegentlich Zufallsbefund der Ausheberung beim subjektiv 
gesunden Menschen, und andererseits konnen vollig ulcusgleiche Magen­
beschwerden (pylorisches Syndrom) hervorgerufen sein, die auf Salzsaure 
verschwinden, oder es bestehen standige Dyspepsien und gastrogene 
achylische Diarrhoen mit sekundarer Enterocolitis, auch "Sodbrennen", 
durch alka!. DuodenalriickfluB - also ein fiir Aciditat des Magens triige­
risches Zeichen ("Acidismus", Ka tsch). Ebenso kann auch die acide 
Gastritis einerseits subjektiv storungslos verlaufen, andererseits von qua­
lendstem Acidismus, heftigsten Schmerzen, standigem Brechen, "Obelkeit, 
schwerem Leiden begleitet sein, am krassesten die Gastritis der Gastro­
enterostomierten. Die Beschwerden ahneln denen der akuten Gastritis 
(s. d.), weder der Saurebefund entscheidet, noch der des Schleims, den­
noch ist der innig mit Speisebrei vermengte Schleim oft typisch gerade 
fiir saure Gastritis, fehlt oft bei anacid-subaciden Formen. Was sonst 
die Ausheberung ergibt, deckt sich mit dem bei der Achylie Angeflihrten. 

Differentielldiagnostisch denke man selten an reine Sekretions­
neurosen, immer bei achylischen Formen auch an das Bestehen eines 
Carcinoms; bei superaciden Formen, auch normaciden, an das Ulcus. 
Findet es sich nicht, kann Gastritis acid a Intervallbefund bei Ulcus sein 
(s. Rontgendiagnostik des Ulcus). 

Bei achylischer Gastritis stets an Cholecystopathien als an das 
Primare oder einen entziindlichen Paralell-ProzeB denken. 

In dem MaBe, wie die Klinik objektive Gastritiszeichen gewinnt 
(Rontgen s. d., Gastroskopie), wird die chronische Gastritis zu sehr 
haufigen Krankheit werden und in verschiedene Typen, nicht nur in die 
Zweigliederung nach dem Saureverhalten, einteilbar werden. 

Gll8troskopie. Sie mag beim Gastritiskapitel Erwahnung finden, 
wei! sie hier die wichtigsten Befunde zeitigt. Zwar ist die Technik n u r 
in der Hand des ganz Geiibten heute schon ungefahrlich, auf das 
Instrumentarium, das noch verbesserungsfahig ist, gehen wir deshalb 
nicht ein. Die Prozedur ist flir einen verniinftigen Patienten heute schon 
meist nicht qualend. 

Nicht der ganze Magen ist iibersehbar, man erkennt das dauemde 
Pylorusspiel auch bei leerem Magen, geschlossener Pylorus, bewegungslos, 
ist pathologisch, an ihm sieht man sofort die Ulcusgastritis, weniger an 
den SchleimflQcken, Faden und Fetzen als an Rotung und Schwellung: 
Gastritis hypertrophicans, granulosa, auch Odeme, zum Teil traubenbeeren­
artig, Gastritis atrophicans durch die Blasse und schmale, auch fehlende 
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Falten kenntlich, entziindliche Erosionen, Schleimhautblutungen, Stig­
mata. Man erkennt auch an anderen Magenpartien circumscripte ent­
ziindliche Riitungen, vielleicht entsprechend praformierten Stellen krank­
hafter Capillarentwicklung (" vasoneurotische Diathese" , 0 t tf r i e d M ii 11 e r s, 
die er auch am Lippensaum desselben Patienten meist findet). Es ist klar, 
wie sehr diese Befunde das Schleimhautrelief des Riintgenbildes bestatigen, 
erweitern, erganzen. 

Auch Ulcera, Carcinome werden erkannt, aber fiir die Friihdiagnostik 
des letzteren ist durch die Gastroskopie noch sehr wenig gewonnen. Die 
Ulcusgastritis bestatigt sich, doch sollten Gastroskopiker pathogenetische 
Schliisse daraus nicht ziehen, das Nebeneinander sagt nichts aus iiber den 
Entstehungsmodus und selbst, wenn erst nur eine Gastritis konstatiert 
wird, spater ein entstandenes Ulcus gesehen wird, ist der Nachweis nicht 
erbracht, daB dies der Weg der Ulcusgenese ist. Wohl aber kann die Heilung 
eines Ulcus verfolgt werden, und damit wird dem therapeutischen Erfolg 
die beste Stiitze, diejenige unmittelbarer Anschauung, gegeben: wie unsicher 
ist es doch ob Beschwerdefreiheit Ulcusheilung bedeutet (s. u. Ulcus). Ebenso 
erfahren unsere therapeutischen Methoden zur Gastritisbehandlung kriti­
sche Nachpriifung durch die Gastroskopie. So ist sie fiir die Klinik solide 
Stiitze fiir Diagnostik und Therapie geworden, und iiber die praktischen 
Probleme hinaus fiihrt auch sie zur Feststellung der ungeheuren Haufig­
keit der Gastritis, der Scheidung in ihre verschiedenen Formen und fiihrt, 
wie die moderne Klinik iiberhaupt, durch ihre subtile Diagnostik zum 
Abbau der reinen Magenneurosen, Dyspepsien und ahnlichen Verlegenheits­
Diagnosen. 

Behandlung. Ausschalten kausaler Schadigungen, ausgesprochene 
Schonkost, Behandlung des Grundleidens (evtl. Tonsillen, andere infektiiise 
Herde). Die Schonkost wird ambesten im Sinne des: "Du sollst nicht" 
ausgedriickt, dahin gehiirt, wie bei der akuten Gastritis, Verbot von 
Cellulose, reizenden Speisen und Gewiirzen, schwer verdaulichen fetten 
Speisen, da das Fett, namentlich als heiBes, die Nahrung imbibiert, so 
daB die wasserigen Sekrete im Verdauungsrohr nicht heran kiinnen. Der 
Glaube, daB schwarzes Fleisch (Filet, Rostbeef, Reh usw.) schwerer ist 
als weiBes, scheint nicht auszurottende 1rrlehre; es kommt darauf an, 
ob die Muskelfaser zart ist, sie bleibt zarter beim Braten wie beim 
Kochen; Milch, die gerinnt, schafft ebenso groBe Brocken (Caseingerinnsel) 
als Fleisch, meist ist sie nicht "leichter". Auch der Glaube, daB rein 
fliissige Kost das Leichteste sei, oder alles piiriert gegeben werden muB, ist 
generell nicht haltbar. Man trenne Virtuositat der Diatetik, in der es 
anzuerkennendes Kennertum neben suspekter akrobatischer Kiinstelei gibt, 
von rationellen schlichten Prinzipien, die liberale Handhabung der Diat 
unter dogmenfreiem Anpa~sen an den Einzelfall gestattet. J e nach 
Verlust oder 'OberschuB' der Saure wird die Verordnung sich verschieden 
gestalten. 

Medikamentiis: Salzsaure, als wirkliche Ersatztherapie, so nach 
Leo: Acid. Muriat non dilut. Pepsin sicc. ana. 20, aqua ad 150 M.D.S. 
1-2 EBliiffel auf ein Glas Wasser nach der Mahlzeit mit Glasriihre zu 
nehmen. Die viel schwacheren Acidolpepsintabletten (nur "stark sauer"), 
1-2 in Wasser zu jeder Mahlzeit, wirken dennoch gut, weil die Salzsaure 
erst allmahlich im Magen frei wird. 1ndiziert ist die Salzsauretherapie 
bei den achylischen Magenschmerzen und Diarrhiien, beim beschwerdefreien 
Achyliker oft entbehrlibh. 1st umgekehrt Aciditat zu bekampfen, ist Magne­
siumperhydrol, I Teel. aufgeschwemmt in Wasser, besser als Natron und 
die kombinierten Schachtelpulver, in die ein so differentes Mittel, wie 
Belladonna, nicht gehiirt. Die vielen Alkalien, selbst die Mineralwasser, 
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wirken auf die Dauer reizend auf die Schleimhaut. Man gebe getrennt yom 
Alkali Atropinkompretten zu 1/2 mg, 3-5 pro Tag, und erreiche Trockenheit 
im Mund und Akkommodationsstorung, sonst erreicht man auch am 
Magen nicht Sekretionsminderung und TonusnachlaB. Zur Anregung des 
Appetits, namentlich beim Subaciden, ist 1/2 Glas Wein vor Tisch sinn­
volles Stomachicum, rationeller als Tinctur strychni, rhei vinosa, Kon­
durango, Vials "tonischer Wein", die auch Verwendung finden mogen. 

Argentum nitricum 0,2: ISO 3 mal taglich I EBl. IS Minuten 
vor Tisch hat sich seit alters sinnvoll bewahrt, auch leicht zerfallende 
Argent.-Tabletten, etwa "Kamillargen". Magenspiilung mit Tannin oder 
Hollensteinlosungen wie bei der akuten Gastritis, auch die lauwarmen 
Kochsalzwasser (z. B. Wiesbadener Kochbrunnen). Systematische Trink­
kuren von Kissingen, Homburg, Wiesbaden, auch Karlsbad seien ver­
sucht. Kataplasmen auf die Magengegend so heiB, daB eine Reflexhyper­
amie des ganzen Segmentes eintritt (Hyperamie als Heilmittel), sind 
rationell. 

Stuhlregelung wird angezeigt sein. 1m Prinzip wird man Schonungs­
therapie treiben, je mehr die Beobachtung lrreparabilitat des anato­
mischen Zustandes (Anadenie) zeigt, auch fUr eine Nahrung sorgen, die 
ausgenutzt wird und. ausreichend ist; man wird fiir eine Beseitigung 
oder Milderung der Beschwerden (Atropinkuren) sorgen. Schone Heil­
erfolge sind in den Fallen zu erwarten, in denen die Gastritis friih erkannt 
wird und eine wesentliche Bedingung zum Rezidivieren entdeckt werden 
kann (Tonsilleninfektion, Gallenblasenerkrankung und vieles andere mehr). 
Bei alledem bleibt die Therapie im Prinzip unbefriedigend, sie miiBte die ent­
ziindliche lokale Bereitschaft, und die allgemeine Reaktionslage bekampfen, 
unspezifisch und demnach kausal sein; hier entstehen Moglichkeiten, aber 
noch sind keine ausgearbeiteten Behandlungsmethoden vorhanden. 

G. von Bergmann-Berlin. 

Magen- und Zwtiiffingerdarmgeschwiir. 
(Ulcus ventriculi und duodeni.) 

Zum Kapitel gehort auch das seltene Ulcus oesophagi, nur un­
mittelbar iiber der Kardia, das Ulcus jejuni, nur als Folge der Gastro­
enterostomie entstehend. Die Zusammengehorigkeit, gegeben durch das 
peptische Moment, weshalb auch im Duodenum es nur im proximalen 
Teile praktisch in Betracht kommt ("Bulbus"). Jede genetische Theorie, 
welche das peptische Moment leugnet (z. B. Konjetzny's) sollte dennoch 
verstandlich machen, warum fast nur im peptischen Teil des Verdauungs­
rohrs das typische Ulcus rodundum simplex vorkommt. Die anatomische 
Scheidung Duodeni, Ventriculi hat weniger Bedeutung, schon weil selbst bei 
offener Bauchhi:ihle der Pylorus nicht immer bestiminbar ist und die pylor­
ischeVene bei derVariabilitat desVerlaufes die Lokalisation nicht entscheidet. 
Zwar ist die praktische Unterscheidung im Rontgenverfahren, wenn das 
Ulcus zu sehen ist - also meistens -, exakt moglich (s. Ri:intgendiagnostik), 
aber eine andere Zweigliederung ist die klinisch wesentliche: eine Lokali­
sationsregel bezeichnet zwei Pradilektionsstellen: 1. das Korperulcus 
der kleinen Kurvatur und 2. das Ulcus in Pylorusnahe. Dort ist 
das duodenale bei weitem das haufigste, weniger haufig das pylorische und 
cispylorische. Beide Gruppen unterscheiden sich im Beschwerdekomplex 
(s. spater). Die ungeheure Haufigkeit des Ulcus duodeni, das 5-6 mal 
so oft vorkommt als das Ulcus ventriculi wurde erst in den letzten 20 J ahren 
allmahlich erkannt, fast alle FaIle gingen friiher (auch heute noch sehr 
oft) unter falscher Diagnose. 
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Die Genese, noch immer umstritten, kommt um das peptische Moment 
eigentlich nicht herum, noch weniger kann heute am hereditaren Moment, 
also der Erbkonstitution, ein Zweifel sein. Es gibt Ulcusfamilien, heredita.r 
schwer Belastete erkranken friiher und hartna.ckiger, und es besteht eine 
"Ulcuskrankheit" in dem Sinn, daB mehrere Ulcera oder ein florides Ulcus 
neben Ulcusnarben sehr haufig sind und das Ulcusleiden ausgesprochen 
zum Rezidiv. neigt. Die Ulcusdisposition driickt sich nach G. von Berg­
mann namentlich bei Jugendlichen in den "vegetativ Stigmatisierten" 
aus, Individuen, die oft von fern Anklange zum Basedow haben, also 
hormonal und in den vegetativen Steuerungen disharmonisch, reizbarer 
sind (das ist keine "Vagotonie", die exakte klinische Priifung iiberhaupt 
nicht anerkennen kann) , eher "thyreotische Konsititution" (J. Bauer). 
Nach dem PathologenHauser hat man scharf zu scheiden die akute 
Ulcusentstehung, ihr Produkt, das klassische ausgestanzte Ulcus 
Cruvellhier, das durch Andauung als Infarkttrichter durch GefaB­
verschluB entstehen solI. Der VerschluB kann embolisch sein (septisch, 
thrombotisch, postoperativ), haufiger wohl spastisch, angiospastisch 
oder durch GefaBdrosselung der Muskelschichten des Magens. Es ent­
stande das akute Ulcus als Verdauungsprodukt einer ischa­
mischen Partie in kiirzester Zeit (Stunden?) und nicht aus allmah­
lichem Wachsen einer kleinen Erosion. Dberraschende Perforation und 
groBe Blutung, ohne jede voraufgehende Beschwerde, sind klinische Er­
fahrungen, die diesen Entstehungsmodus stiitzen, ebenso wie die Trichter­
form und der VerIauf der Trichterachse nach Hauser, auch tierexperi­
mentelle Stiitzen bestehen. Dieses akute Ulcus heilt in der. Regel 
schnell in 4-6 Wochen. Einige Geschwiire (etwa 40 %) werden chro­
nisch, die Andauung der Muskulatur ist der Heilung im Wege, die Unter­
minierung des Geschwiirsrandes, das peptische Moment, vor allem aber 
das Entstehen eines starren infiltrierten Walles bei starker Bindegewebs­
entwicklung. Hierin .kann selbst Disposition zur relativ seltenen sekundaren 
Wandlung in Carcinom liegen (Ulcuscarcinom), das chronische callose Ulcus 
heilt selbst nicht, wenn inzwischen der Magen achylisch wurde, das pep­
tische Moment wegfiel. .ROntgenverfahren, Gastroskopie, aber auch schlichte 
arztliche Beobachtung muB in der Zukunft versuchen, die Trennung des 
akuten Ulcus simplex in seinem schnellen Werden und Vergehen 
Yom chronisch gewordenen callosen Ulcus mit seinen wechselnden 
Reizungsperioden zu trennen. Die Auffassung Aschoffs und seine. 
Schule geht dahin, daB das Ulcus sich langsam aus kleinen Erosionen 
entwickelt. Mogen diese wie immer entstehen - es wird ihm zur Haupt­
frage das Chronischwerden an den bestimmten Prli.dilektionsstellen (Lokali­
sationsregel). Hierfiir ist ihm maBgebend die MagenstraBe an der kleinen 
Kurvatur, die Engen (Isthmus am Magenkorper und der pylorischen 
Region), dort friBt durch das Speisegeschiebe die Erosion weiter, allmahlich 
wachsend, zum Ulcus werdend. Die lokalistischen Momente werden also 
im Mechanisch-Funktionellen gesehen, wahrend sie nach v. Berg­
mann-H<tu.ser <tuf die spezielle GefaBversorgung dieser Gegend be­
zogen werden, Aschoffs Schule betont neuerdings ganz stark das Moment 
der HCI, geradezu alsAtzgastritis. Die dritteVorstellungsgruppe zur Genese 
(Konjetzny) stellt das entziindliche Moment in den Vorde.rgrund. 
Da sich nach ihm beim resezierten Ulcus Gastritis stets nachweisen laBt, 
was Hauser bestreitet, wofiir aber auch unsere Rontgenergebnisse (s. d.) 
sprechen, halt er die Entziindung fiir das Primare, sie fiihrt zur Arrosion: 
Erosion wie Ulcus sind echte entziindliche Substanzverluste, 
Entzundungsfolgen, ja, das peptische Moment wird voIlig bestritten, aus 
der Gastritis corrosiva (N a u werk) mit ganz zahlreichen Erosionen gehe 
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das Ulcusleiden hervor. So beacbtlich die Begleitgastritis des Ulcus ist, 
wohl auch als Schrittmacher fiir Ulcusentstehung. Rezidivieren und das 
Kop:unen und Gehen' der Beschwerde, also die Periodizitat, noch versteht 
man nicht auf Grund jener Gastritistheorie, die stets geringe, ja oft Ein­
zahl der typischen Ulcera, nicht deren Lieblingssitz ("Lokalisationsregel"), 
noch die ausschlieBlich peptische Lokalisation und schwer die Hereditat. 

Neben diesen drei wichtigsten Vorstellungskreisen der konstitutionell 
neurogen spastischen, der mechanisch-funktionellen und der entziindlichen 
Ulcustheorie, die sich wahrscheinlich zum Tell kombinieren miissen, wird 
eine Reihe anderer Hypothesen der Kiirze halber iibergangen. Balint 
findet das Saure-Basen-Gleicbgewicht im Blut nach der sauren Seite ver­
schoben, die Alkalireserve der Gewebe verringert und erklart diese humorale 
Konstitution als Ursache der Ulcuspersistenz. (Diese Theorie ist als 
widerlegt anzusehen.) 

Klinisch wichtig ist, daB hinter einer "Schmerz- und Sekretions­
neurose" des Magens so oft ein Ulcus steckt, daB der Eindruck des Neuro­
tischen nie gegen das Ulcus spricht, eher dafiir. 

Symptome. Sieht man von den meist multiplen uramischen, den 
Atzungsgeschwiiren, dem Ulcus duodeni nach umfangreichen Hautver­
brennungen ab und dem der Sauglinge, die weniger unmittelbare Beziehung 
zum iiblichen Ulcusleiden haben (tuberkulose und luetische Ulcerationen 
sind Seltenheiten), bleibt, abgesehen yom ganz akut entstandenen Ulcus, 
die Beschwerde, meist als Schmerz, das fiihrende Symptom, aber es 
gibt auch vollig schmerzlos verlaufende Ulcera. - Eine plotzliche hart­
nackige Obstipation etwa: die Rontgenuntersuchung erweist dabei auch 
einmal ein Ulcus duodeni. 

Der Beschwerdekomplex kann in der Regel nach der Lokalisation 
des Ulcus beschrieben werden: 1. das sog. pylorische Syndrom, das 
nicht spezifisch fiir Ulcus duodeni oder parapyloricum ist (auch einmal 
bei Gastritis, .l\chylie, Carcinom, Cholecystopathie). ist dennoch, je ty­
pischer es herauskommt, bei prazisem Frage- und Antwortdialog 
oft unzweifelhafter Hinweis auf Ulcus der pylorischen Region meistens 
im Duodenum. Da das Ulcus fortbesteht, oft auch, wenn Beschwerde­
freiheit erzielt ist, wird die Beschwerde wohl durch den Reizmagen "An­
trumgastri tis" mit Dehnungen und Steifungen des Muskelspiels erklarbar, 
denn von der Muskelspannung vor aHem geht intestinaler Schmerz aus. Das 
pylorische Syndrom hat: a) Periodizitat, besonderes Aufflackern im Friihjahr 
und Herbst (biologische Umstimmung), b) den Spatschmerz, 3-4 Stunden 
nach Tisch, bes. am Nachmittag, auf Nahrungsaufnahme verschwindend, 
c) den nachtlichen Hungerschmerz, meist zwischen 2 und 3 Uhr nachts, 
ebenso durch Essen (UmsteHung der Muskulatur?) zu beseitigen, die Saure 
an sich auf dem Ulcus tut nicht weh. Man kann einen hypersekretorischen 
Typ - krassester Fall die Reichmannsche Krankheit, die wohl immer 
ein Ulcus duodeni ist - abgrenzen von einem hyperperistaltischen Typ 
(Ka tsch-Westphal). 

Die Beschwerde beim Korperulcus kommt bald nach der Mahl­
zeit, ca. 1/2 Stunde, diese unmittelbar yom Essen im Gegensatz zur anderen, 
wenn der Magen speiseleer wird, hier gerade die Angstdiat, die der Kranke 
sich schafft, wei! er merkt. daB Wein, Saueres, Obst, Kohl, Bouillon usw. 
Schmerzen machen. 

Daneben atypische Beschwerden, Druck, aufgebHihtes Gefiihl, 
als Aquivalent echter Schmerzen. 

Trotz des Typischen in der Anamnese, Abgrenzung von Cholecysto­
pathiebeschwerden, Achylien, Gastritiden oft sehr schwierig. Ais Cavete 
Diagnosen, d. h. solche, die man recht ungern stellen sollte, sind zu nennen 
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die "reine" Magenneurose, die Dyspepsie, Hyperaciditatsbeschwerde, die 
Adhasion, die Hernia epigastrica zm Erklarung bei diesen Beschwerde­
typen. 

Auch die Kombination von Friih- und Spatschmerz ist nicht selten, 
man denke an die Haufigkeit von 2 und 3 Ulcerationen. 

Demgegeniiber sind die hyp'eralgetischen Zonen (Head), die 
KIopfzonen (Mendel), die Druckpunkte am Riicken (Boas) weniger 
wichtig, eher noch der scharf zu Iokalisierende Schmerz an einer bestimmten 
Stelle iiber dem Magen (Rontgenkontrolle). Dennoch konnen sie diagno­
stisch wesentlich stiitzen. Erbrechen, auch Nausea, viel haufiger bei der 
Cholecystopathie ais beim Ulcus, bei diesem nur bei Sekretparoxysmen 
oder Stenosen die Regel. (Pylorusstenose, Sanduhr der Magenmitte.) 

Die Vertiefung in die Anamnese im Sinne des rechten Ausfragens kann 
nicht erfahren genug geiibt werden, nur als Beispiele: "lch kriege ja gerade 
meine Schmerzen nicht vom Essen, sondern wenn ich nichts esse, hungrig 
bin", "lch habe stets auf dem Nachttisch Kekse oder ein Glas Milch", 
"Ich brauche in der Woche ein oder mehrer" Schachteln Natron", "Nach­
mittags um 4 Uhr blaht sich mein Magen auf, als wenn ich platzen miiBte, 
stoLle ich ein paarmal auf, ist der Schmerz vorbei", "Bin ich in den Ferien, 
kenne ich keinen Magenschmerz, wenn ich mich argere, iiberarbeite oder 
friere, kommt eine neue Schmerzperiode, oft auch nach einer fieberhaften 
Krankheit (Angina, Stirnhohle, Schnupfen, Grippe usw.), auch nach in­
tensiven Sonnenbadern (Hautverbrennung - EiweiBzerfall - unspezifische 
Gastritis-F. Ka uffmann) jede ahnlicheAngabeistverwertbar, oft fiihrend. 

Der Magensaft ist bei einem Drittel der Ulcusfalle superacide, haufiger 
bei parapylorischen als beim Korperulcus, in der Mehrzahl also normacide, 
selten subacide. Die Werte gewinnen an diagnostischer Bedeutung, wenn 
bei fraktionierter Ausheberung der "Klettertypus" nachgewiesen ist, (be­
sonders beim Ulcus jejuni) nur gelegentlich gewaltige Sekretparoxysmen, 
diese fast beweisend. 

Die Rontgendiagnostik ist neben der Anamnese das Wichtigste, und 
dennoch bedarf es nicht fUr den Praktiker auLlerhalb von Instituten ihrer 
jedesmaligen Anwendung (s. unter Rongendiagnostik). 

Die Gastroskopie kann das Ulcus, soweit es vor dem Pylorus liegt, 
also auch an der kleinen Kurvatur, oft aber nicht regelmaLlig, zur An­
schauung bringen. Gerade sie erweist, wie haufig circumscripte Entziin­
dung, "Antrum" - oder diffuse - Gastritis dabei ist; als Methode fiir 
die Praxis muLl geradezu vor ihr gewarnt werden (s. unter 
Gastritis) . 

Die okkulte Blutung hat man iiberwertet. Abgesehen von der me­
thodischen Schwierigkeit (zuverlassiges Laboratorium, Anwendung mehrerer 
nicht zu subtiler Priifungen, 3 Tage fleischfreie Kost) , blutet die Mehrzahl 
aller Ulcera nicht, mindestens dann gerade nicht, wenn man nachsieht; 
im Gegensatz dazu blutet das Magencarcinom fast in jedem FaIle standig 
okkult, bei Ca-Verdacht also hat das Fehien der okkulten Blutung wesent­
Iiche Bedeutung, beim Ulcus be weist der negative Befund nicht 
das Geringste. 

Der positive Befund ist nur im Zusammenhang mit anderen 
Symptomen verwendbar, selbst nach der groBen Blutung ist die 
okkulte meist schnell verschwunden. Auch der Gastritiker, namentlich 
der Achyliker, blutet sehr leicht okkult. Okkulte Blutungen im Ausge­
heberten oder Erbrochenen besagen iiberhaupt nichts, beim Brechen 
und Wiirgen kommt es sehr haufig zum leichten Bluten, selbst der gesunden, 
namentlich aber der gastritis chen Schleimhaut. 

:VI liller, Therapie drs prakt. Arztes III/I. 2. Auf!. 37 
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Die groBen Blutungen (Haematemesis, Melaena) konnen wichtigster 
Beweis sein, wenIi der Arzt sie seIber sieht, sonst sei man gegen den Teer­
stuhl der Anamnese kritisch. Differentielle Diagnose namentlich gegen­
iiber den Magenblutungen der Cirrhotiker (Varizen unten am Oesophagus) 
gegen das Carcinom; parenchymatose oder gar nervose Magenblutungen seien 
Cavetediagnosen, d.h. sie sind enorm selten, meist fragwiirdig,Verwechselung 
mit Haemoptoe moglich. Der Teerstuhl hil.ufiger bei Ulcus duodeni ist wirklich 
pechschwarz, auch von Teerkonsistenz, das umgebende Wasser meist rot 
tingiert, schlieBlich kommt auch fast unverandertes dunkelrotes Blut bei sehr 
groBer Blutung. Schwachezustande, Ohnmachten konnen einen ganzen Tag 
vorausgehen. Die iibrigen Blutungen aus tiefer sitzenden Darmpartien 
fiihren selten zur Verwechselung, schon wenn man die Anamnese subtil 
beachtet. Nach der groBen Blutung horen die Magenschmerzen fast stets 
fiir ein paar Tage oder langer prompt auf. Das Ulcus duodeni der Hinter­
wand blutet leichter, da· dort die groBen GefaBe laufen, das Korperulcus 
fiihrt meist auch zum Blutbrechen, nicht nur zum Teerstuhl. 

Differentielle Diagnose gegen Gallenblasenerkrankungen, Gastritis, 
Carcinom (das im Duodenum praktisch nicht vorkommt, das der Papilla 
Vateri gehort zu den Gallenwegen), Appendicitis, auch leichte Pankreas­
erkrankungen seien oft in Erwagung gezogen, Nierenstein, Pyelitis. Ca vete­
Diagnosen bei heftigen Beschwerden: einfache Wanderniere, Gastroptose, 
Atonie, Adhasionen, Angina abdominis, Organneurosen aller Art. 

Komplikationen: I. Blutungen (s.o.). 
2. Perforation, nicht selten bei volliger Beschwerdefreiheit, das 

Ulcus duodeni der Vorderwand perforiert leichter. Urplotzlich wildester 
Schmerz, starkste reflektorische Bauchdeckenspannung, Schulterschmerz 
als Phrenicusausstrahlung, frequenter PuIs, Kollaps, bei Oberbauch­
schmerz mit diesem groBen Syndrom ist die Ulcusperforation am wahr­
scheinlichsten. Nicht warten, kein Morphium, sofort laparatomieren. 

3. Die Penetration in die Nachbarschaft kann zum subphrenischen 
AbsceB mit Beziehungen zu allen Nachbarorganen fiihren, am wich­
tigsten die Beziehung zum Pankreas, die Schmerzen werden sagittal, 
strahlen heftig in. den Riicken hinein, quer hindurchgehend, verlieren 
die scharfe zeitliche Beziehung zur Nahrungsaufnahme, der Kranke wird 
oft zum Morphinisten. Bei "Aufbrauchung der Pyloruspapillendistanz", 
der Rontgenbeobachtung, Ziige von Gallenblasenerkrankung, auch mit 
Su bikterus. 

4. Perigastritische Prozesse. Nur hierbei fiebert ganz selten ein­
mal der Ulcuskranke und konstatiert, daB Erschiitterungen Beschwerden 
auslosen. Perigastritis kann zum Kaskadenmagen fiihren (der keineswegs 
reg~lmaBig oder nur haufig Ulcusfolge ist) , zu Verzerrungen nach Nach­
barorganen. 

Ulcusfolgen. Die Spasmen sind iibersch1l.tzt worden, immerhin 
gibt es den spastischen Sanduhrmagen durch Ulcus, ebenso den 
Pylorospasmus mit Spritzgerausch, ja palpablem Tumor, den Spasmus 
des ganzen Antrums, oft aber sind die Veranderungen des Magen­
lumens und nicht des Muskelschlauchs wesentlicher (s. unter Rontgen­
diagnostik) . 

Die Ulcusnarbe macht den narbigen Sand uhrmagen, die 
falschen Pulsionsdivertikel hinter dem Pylorus (s. Rontgen), 
die narbige Pylorusstenose, kompensiert oder nicht kompensiert 
(Stenosenperistaltik, Antiperistaltik). Schmerzrezidive sind aber meist 
nicht die Narbe, sondern entweder ein neues Ulcus oder haufiger der er­
neute gastritische Reizzustand am vorher reizlos gewordenen Geschwiir. 
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Kombinationen von Ulcus mit Cholecystopathie, Appendicitis (selbst 
Tabes?) sind vielleicht nicht zufallige Koincidenz (Ulcus als "zweite 
Krankheit" von einem reflektorisch wirkenden Quellgebiet? [RoBle]). 

Behandlung. 1. Bei Bl u tungen: strengste Bettruhe in Riickenlage, 
Eisblase auf den Magen, 3 Tage vollkommene Abstinenz, keine Nahr­
klistiere (da Peristaltik auslosend, und auBer Traubenzucker kaum resor­
bierbare Nahrung zufiihrend); dann langsam fortschreiten in einer Diatkur, 
die moglichst kaum Magensekretion auslost: so 5 proz. Rohrzuckerlosung 
2-400 ccm, Mondamin-, Milchbreie, Milchzwiebackbreie (besser als reine 
Milch wegen der dicken Caseingerinnsel), auch GrieB- und Reisbrei, spater 
Reis-, GrieB-, Schleimsuppen. Am Ende der Woche kann die Diat betragen: 
200 Rohrzuckerlosung, 300 Milch, 20 Mondamin, 15 Zucker, 400 Hafer­
schleirn, 2 Eier, 200 GrieBbrei (Schema nach Kalk) und bleibt von da 
an etwa iibereinstimmend mit irgendeiner strengen Ulcuskur. An sich 
ist jedes Schema iiberfliissig, nicht aber die Ratio, die fiir eine vorwiegende 
Kohlehydratbreikost und gegen eine reine Milchkost spricht; auch die 
Eiskiihlung der Kost nicht rationell, aber kein heiBes Essen. 

Blutstillung: intravenos Ioproz. NaCI-Losung, auch Chlorcalcium 
(10 %), hypertonische Traubenzuckerlosung (40 %), Gelatine bis 100 cern 
subcutan (nur sterile Fabrikpraparate (Merck), sonst Gefahr der Tetanus­
sporen), Clauden intravenos, Koagulen 3 % in Ampullen, evtl. Ergotin, 
per os Medikamente meist iiberfliissig, etwa Adrenalin (Suprareninlosungen 
20 Tropf.) oder ein paar Tropfen Eisenchlorid in Wasser, allenfalls Gelatine­
limonade. Nur bei wirklicher Lebensgefahr durch Verblutungstod (nur 
1-3 % der groBen Blutungen) groBe intravenose Kochsalz- oder 5proz. 
Traubenzuckerinfusionen, Mittel gegen den Kreislaufkollaps (Campher, 
Hexeton, CoHein, Strychnin, Adrenalin, Ephetonin, auch Digipurat). 
Man halte mit der Kreislaufbehandlung sehr zuriick, sie fiihrt leicht zu 
erneuter Blutung, die bei sinkendem Blutdruck am besten steht. Der 
Arzt, der durchsetzt, daB er moglichst wenig unternehmen darf, erzielt 
die geringste Letalitat. Ein operativer Eingriff ist beim schwer Anamischen 
aufs strengste kontraindiziert die Chirurgen haben 40-60 % "Rettungen", 
die internistische Therapie mindestens 97 %, auch der scheinbar sich 
Verblutende bleibt fast irnmer am Leben bei Ulcusblutung (anders bei 
gewaltiger Cirrhose und Carcinomblutungen, wobei aber der Chirurg doch 
nicht hilft). Autotransfusion durch Umwickelung der Extremitaten, frem­
des Blut nur, wenn zur Blutgruppenbestimrnung Zeit ist und wirklich 
dringende Indikation besteht. 

2. Liegt keine groBe Bl u tung vor, konnen strenge, rnittiere, 
leichte Kuren indiziert sein, auch hier richte man sich wenig nach der 
iiberwerteten okkulten Blutung. 

Die strengen Kuren angebracht, urn eine Operation zu vermeiden, 
urn nach Versagen leichterer Kuren alles zu versuchen, und wenn die Be­
schwerden wild sind (rebellisches Ulcus, Ulcuskrisen): Dauer 6 Wochen, 
niichtern Karlsbader Miihlbrunn oder Mergentheimer Wasser 1/3 1 ganz 
heiB (auch kiinstliches Salz, 10 g in 250 Wasser), morgens und abends 
feuchte Hitze, so intensiv kataplasmieren (Leinsamen, Moorumschlage, 
auch iiber nassen heiBen Tiichern Termophor, Karlsbader Flaschen, 
durch Billrothbatist geschiitztes elektrisches Heizkissen), daB wirklich 
Dauerhyperamie der Haut und der Bauchdeckenschichten eintritt (rote, 
spater braune Flecken). Das ist besser als Diathermie, denn es entsteht 
Reflexhyperamie irn ganzen Segment, nicht nur wahrend der Hitzeappli­
kation, sondern wahrend der ganzen Kur. Das scheint wesentlicher, als 
den Magen urn 1-2 Grad 2 Stun den pro Tag zu erwarmen. Anfangs 
8-14 Tage Bettruhe, spater noch viel Liegen. Ein Diatschema zwischen 

37 * 
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Leu be und Lenhartz, Milchzwiebackbreie, Milchmehlbreie, Eier, spater 
Schabefleisch, anderes zartes Fleisch und Verbote alIer Pflanzenfasern 
(s. spater). 3-smal 1/2 mg Atropin (s. unter Gastritisbehandlung), wo­
moglich keine Alkalien, nur bei Aciditatsbeschwerden, Magnesium 
perhydrol, 3-S Teel. pro Tag. 

Die "Sippykur" mit vielen Alkalien erwies keine groBeren Heilungs­
erfolge zahlenmaBig als solche seit alters ublichen strengen Kuren, die 
reine Schlauchemahrung per Duodenalsonde ist sicher schlecht, sie schafft 
Niichtemsekret im Magen reflektorisch Yom Duodenum her, keine stati­
stische Zahl zeigt deren Uberlegenheit. 

Novoprotin und andere artfremde Substanzen der Reiztherapie (etwa 
Vaccineurin) wirken nicht durch Regenerationsanreiz auf den Substanz­
verlust, da die Schmerzbeseitigung, wenn iiberhaupt, ganz prompt (in 
24 Stunden) eintritt (Umstimmung der Schmerzempfindlichkeit ?), sind 
bei rebellischen Symptomen ein Hilfsmittel, das die eigentliche Kur aber 
nicht entbehrlich macht. 

Die leich testen Kuren beschranken sich auf Verbote: a) Cellulose: 
jeder Kohl, Obst, Kompott, Salat, Marmeladen, Fruchtsafte, b) Reiz­
mittel des Magens, Alkohol, wahl auch Coffein, scharfe Gewiirze, konzen­
trierte Zucker, c) Sekretionerregende Substanzen, Bouillon, Spinat, 
scharf gebratene Fleischspeisen. Alles andere erlaubt, also jedes Fleisch, 
Fisch, auch milde geraucherte Waren, Wurst, Schinken; alles an Kartoffeln, 
Reis, Makkaroni, jedes leichtere Gemiise, nichts piiriert, gelegentlich selbst 
Bier und nicht saurer Wein mit Wasser erlaubt. Auch bei diesen leichtesten 
Kuren Karlsbader Wasser, Kataplasmen, Atropin, 4 Wochen; spater 
nur Dia.t, die dann noch liberaler je nach dem Verlauf gestaltet werden 
kann. Die leichtesten Kuren haben den Vorteil, daB sie ambulant, wahrend 
voller Berufstatigkeit durchfiihrbar sind und dem Kranken so viel erlauben, 
daB er sie zuverla.ssig und lange einhalt. 

Mittelstrenge Kuren. Sie bewegen sich zwischen beiden Ex­
tremen nach Lage des Falles, sorgen, daB der Kranke calorisch geniigend 
emahrt wird und nicht durch die Strenge seelisch irritiert ist, ein Schema 
sollte auch hier vermieden werden. 

Da es gelingt, weit mehr als die Halfte aller Ulcuskranken prompt 
beschwerdefrei zu bekommen, sei man skeptisch mit der Annahme der 
Heilung. Oft ist der Reizzustand. beseitigt, auch die Ulcusnische durch 
Beseitigung der Schwellung verschwunden, gerade wie sie auch nach 
graBen Blutungen oft nicht nachweisbar ist, der Defekt besteht weiter, 
und das Rezidiv nach Wochen, Monaten, selbst Jahren erweist, daB Schein­
heilung vorlag. Dennoch darf damit gerechnet werden, daB die Hl!.lfte aller 
akuten Geschwiire (Friihbehandlung) unter Narbenbildung schlieBlich de­
finitiv ausheilt. Hat man aber Jahre die Fl!.lle als Sekretionsneurose oder 
Schmerzneurose behandelt ("Sie sind nervos, essen Sie alles") und nicht 
systematisch auch strengste Ulcuskuren angewandt, bietet das chronische 
Ulcus weit schlechtere Heilungsaussichten und fiihrt iiber kurz oder 
lang doch zum gefahrlichen Schritt eines graBen chirurgischen Eingriffs. 

An Medikamenten sei vor allen Opiaten nachdriicklich gewamt, sie 
erzeugen schadliche, manchmal schmerzhafte Spasmen, auch Pyloro­
spasmen, verll!.ngem die Verweildauer im Magen, statt Atropin lieben andere 
Eumydrin, Extractum Belladonnae (meist unterdosiert), Papaverin (4 ctg), 
den Pylorus Offnend, weiter Ulcus- und Gastritis beeinflussend, Argentum 
nitric., Tanninprl!.parate vor den Mahlzeiten (s. bei Gastritis), Bismutum 
subnitricum. Man braucht wenig Medikamente; iiber den MiBbrauch 
mit Alkalien, die Schachtelpulver - ihre Gastritis erzeugende Wirkung 
s. unter Gastritistherapie, weit wichtiger die Erziehung zu Vorsicht in 
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der DiM, auch wenn die eigentliche Kur voriiber ist. Schnapse, Likore, 
scharfe Gewiirze sollten meist ein Leben lang vermieden werden, Obst, 
Salat, namentlich Kohl, dauernd eingeschrankt bleiben. 

Chirurgische Behandlung. Die Gastroenterostomie fiihrt bei 
Pylorusausschaltung in 7-IO % zum Ulcus jejuni pepticum, in noch 
groBerem Prozentsatz entsteht zwar kein Ulcus, aber die "Gastroen­
terostomie als Krankheit" (mechanische Betriebsstorung, quaIende Ga­
stritisrezidive). Wenn manche Ulcera dennoch danach ausheilen, ist die 
Frage sehr berechtigt, ob sie nicht auch internistisch geheilt waren, zumal 
aIle Chirurgen strenge Nachkuren verlangen und zugeben, daB eine Reihe 
von Ulcera mit diesem Eingriff nicht zur Heilung kommen. Die Ga­
stroenterostomie scheint mir nur indiziert bei Ulcusfolgen, Narbenstenosen 
als Drainage des Magens, sonst sollte man, wenn die Resektion unmoglich 
ist, lieber den Bauch schlie Ben, ohne weitere Komplikationsmoglichkeiten 
durch die Gastroenterostomie zu eroffnen. 

Die Methode der Wahl scheint uns einzig allein die groBe Resektion, 
womoglich mit End- zu Endvereinigung: Billroth I, geht das technisch 
nicht, Billroth II. Es ist einerseits sieher sehr unbefriedigend, wenn fiir ein 
linsengroBes Ulcus duodeni der halbe Magen geopfert wird, andererseits 
wird nur mit der groBen Resektion das peptische Moment be­
seitigt, bleiben auch die Fundusdriisen, welche die Salzsaure sezemieren, 
stehen, ist doch der humorale, vielleicht auch neurale Antrieb zur Sekretion 
beseitigt. Nach groBer Resektion besteht praktisch (von Ausnahmen ab­
gesehen) Achylie, d. h. die Gastritis acida, spezifisch fiir das Ulcus, kommt 
nicht mehr zustande, ein Ulcusrezidiv"wird zur Seltenheit. Scheut man 
die GroBe des Eingriffs, so sorge der Praktiker fiir Friihbehandlung, ehe 
die anatomische Lage vollig irreparabel wird - Einrollung der kleinen 
Kurvatur, schwerste Bulbusdeformierung und Schrumpfung. J e seltener 
diese meist vernachlassigten Fane in Zukunft vorkommen werden, um 
so seltener wird der Ulcuskranke Objekt chirurgischer Therapie werden. 
Hat aber intemistische Therapie, auch bei intensivstem Bemiihen, vollig 
versagt, so ist dies Versagen einschlieBlich sozialer Indikation, zusammen 
mit einem schweren Rontgenbefund, Indikation, den Eingriff nieht so 
lange hinauszuschieben, bis die Technik dem Chirurgen den radikalen 
Eingriff erschwert oder unmoglich macht. 

Auch das Ulcus jejuni ist intemistisch heilbar, das Ulcus duodeni 
prognostisch nicht ungiinstiger als das Ulcus der kleinen Kurvatur, die 
Nische an sieh keine Indikation zum Eingriff, sie kann in 4 Wochen ver­
schwinden, wohl aber meist die Penetration, namentlich auch zum Pankreas. 
Intemistische Nachbehandlung ist stets indiziert. 

Die Krankheiten nach Magenoperationen. 
Sie sind 1. als Ulcus j ej uni, 2. als bes. qualvolle Gastritiszustande mit 

Saurebeschwerden nach der Gastroenterostomie schon skizziert, s. auch bei der 
Rontendiagnostik, 3. die Beschwerden der schlecht funktionierenden Anasto­
mose, die auch nach Billroth II vorkommt: "Oberfiillung der zu- oder abfiih­
renden Schlinge. Auf psychoneurotische Momente und Adhasionen rekurriere 
man so selten als moglich, eher besteht ein iibersehenes Ulcus fort, ein neues 
ist entstanden oder Gastritiden spielen auch im anacid gewordenen Re"sek­
tionsmagen, Salzsauretherapie klli.rt Ofters die Diagnose ex juvantibus. Die 
Rontgenuntersuchung des operierten Magens bes. schwierig, bes. wichtig. 
Liegt eine Gastroenterostomie vor, solI man sich relativ leicht zum 2. Eingriff 
entschlieBen, nieht selten geniigt, auch wenn ein Ulcus jejuni fehlt, die Be­
seitigung der Gastroenterostomie-Offnung, die freilich bei voraufgehender 
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Pylorusdurchtrennung unmoglich wurde. Der 2. Eingriff strebe fur die 
anderen FaIle die grol.le Resektion an. Lag diese schon beim ersten Ein­
griff vor, solI man sich zum 2. nur schwer entschliel.len. 

G. v. Bergmann, Berlin. 

Magensekretionsstorungen. 
Vorbemerkung. Zwischen .. physiologischem" und .. klinischem" Magen­

saft ist ein grol.ler Unterschied. Mageninhalt und Magensekret sind eben 
ganz verschiedene Dinge! Klinischer Magensaft ist genau genommen 
Chymussaft, also im wesentlichen ein Gemisch von Magenschleimhaut­
sekret und gekauter, eingespeichelter Nahrung. Der native, physiologi­
sche Magensaft wird durch Speisen und Getranke, durch Speichel, ja durch 
Ruckflul.l von Duodenalinhalt verdiinnt und sein urspriinglicher Salzsaure­
gehalt verandert. Wahrend der physiologische Magensaft ungefahr 0,4 
bis 0,5 % freie Salzsaure enthalt, findet sich im Chymussaft hochstens noch 
die Halfte, durchschnittlich 0,15-0,2 %. 

Die Sekretionsstorung kann sich durch Steigerung und Abschwa­
chung, vielleicht auch durch qualitative Anderungen des nativen Magen­
saftes, vor aHem des urspriinglichen Salzsaure- und Pepsingehaltes, aul.lem. 
Der Salzsa uregehal t des Chym ussaftes gi bt mehr einen Mal.lsta b 
fiir die Menge des Magensekrets als fur qualitative Zusammen­
setzung des na ti ven Magensekrets. Bei dem als Superacidita t oder 
Hyperchlorhydrie bezeichneten iibermal.ligen Salzsauregehalte des Chy­
mussaftes werden anscheinend nur die HCI-Werte des nativen Magensaftes 
erreicht! Die Superaciditat ist also wohl nur der Ausdruck starker Saft­
produktion der Magenschleimhaut. Andererseits besteht zwischen freier 
Salzsaure und Magensekretmenge kein ParaHelismus, schon im Hinblick 
auf die HCI-Absattigung durch Eiweil.lkorper der Nahrung und durch al­
kalische Sekrete, bes. Speichel und riickfliel.lenden Duodenalinhalt. Die 
quantitative Bestimmung des auf einen Nahrungsreiz abgesonderten Magen­
sekrets ist auch nur mit grol.len FehlerqueHen moglich. Vollstandige Aus­
heberungen sind schwierig, die Einflusse von Speichel, des Riickflusses von 
Duodenalinhalt, des Weitertransportes, also auch der Abschlul.lbehinderung 
durch Pylorus wahrend der Verdauung sind schwer zu beurteilen, die Riick­
wirkung des Sondenreizes auf Saftproduktion,von Wiirg- und Brechbewe­
gungen, von verschlucktem Speichel und Schleim nicht zu unterschatzen. 

Genaueres Studium der Absonderungsverhaltnisse gelingt durch Fest­
stellung der Aciditatskurven (VerIauf, Hohe und Dauer) nach probeweiser 
Darreichung von 300 ccm 5proz. AlkohoHosung und Probeentnahme mit 
der sog. Verweilsonde (vgl. Abschnitt Loning). Auch rontgenologisch 
lassen sich oft ausgezeichnet die Supersekretionen in Form auffallig hoher 
Sekretschichten darstellen, die zwischen Kontrastbrei und Magenblase 
gelegen sind (vgl. S. 542). 

Steigerungen der sekretorischen Magenfunktion 
(Supersekretlon, d. h. Vermehrung der Sekretmenge, auch 
abnorm verlangerte Saftabsonderung und auch niichtern 
s e kre t hal t i g e r Mage n; Super aciditlit , d. h. ve r m e h rter 

Sauregehalt). 

Die kr~.nkhaft gesteigerte Sekretion kann mit oder ohne 
erkennbare Reize erfolgen, also als alimen tarer Magensaftfl u l.l oder als 
kontinuierlicher und paroxysmaler ohne sicheren, zumindest ohne 
ausschliel.llichen Zusammenhang mit der Nahrungsaufnahme. Gewohnlich 
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liegt bei der Supersekretion eine funktionelle Starung der sekretorischen 
Magenorgane vor durch vermehrte Reizung, auch primar vorhandene oder 
sekundar erhohte Reizbarkeit. Pylorospasmen mit oder ohne ortliches 
Ulcus sind die haufigsten Reizquellen. 

Klinische Kennzeichen. Hyperchlorhydrie; Superaciditatl 
Subjektiv: Nicht selten fast symptomlos; bestehen starkere Magenbe­
schwerden, konnen sie durch das Grundleiden, begleitende Nervositat. 
gleichzeitige Gastritis. acida, Magendiinndarmgeschwiire, motorische Insuf­
fizienzen, andere Folgen von Alkohol- und NicotinmiBbrauch, begleitende 
Obstipation verursacht oder modifiziert sein. Beste Anhaltspunkte: Sod .. 
brennen und Magenschmerzen auf Hohe der Verdauung, etwa 
2-4 Stunden nach der Nahrungsaufnahme. Objektiv: Annaherung der 
Salzsaurewerte des Chymussaftes (normal 0,15-0,2 %) an diejenige des 
physiologischen Magensaftes, also 0,4--0,5 %. Sekundare Urinalcale­
scenz mit Phosphaturie. 

MagensaftfluB; Supersekretion. Alimentare Form, d. h . 
.. niichtern" fehlende, im AnschluB an Nahrungsaufnahme aber krankhaft 
ausgiebige Magensaftsekretion. Subjektiv: Bei oft gutem Appetit saures 
AufstoBen, Sodbrennen, Gefiihl von Volle und Druck, auch schmerzhafte 
Empfindungen, gewohnlich aber nicht krampfartig in der Magengegend; 
oft vOriibergehende Milderung der Beschwerden durch Natrium bicarb. und 
durch weitere Nahrungsaufnahme. Objektiv: Die Begleiterscheinungen 
des Grundleidens (vgl. oben bei Superaciditat); bei Magenpalpation meist 
keine besondere Druckschmerzhaftigkeit, falls Ulcus fehlt; auffallig starkes 
und lange anhaltendes Platschergerausch ohne starkere Atonie auf der Hohe 
der Verdauung; bei Ausheberung des Probefriihstiickes (evtl. nach einem 
Boasschen .. trockenen" Friihstiick, bestehend nur aus5 Albert-Keeks ohne 
Fliissigkeit) auffallend reichlicher Chymussaft mit relativ wenig Bodensatz 
bei der Schichtungsprobe, gewohnlich hohe Gesamtaciditat und allzu reich~ 
lich freie Salzsaure; gleichzeitig schlechte Starkeverdauung, rnikroskopisch 
bei jodzllsatz an den massenhaften unverdauten Starkekornern erkennbar. 

Kontinuierliche Form, sog. Reichmannsches Symptom (nicht 
Reichmannsche Krankheit; auch Gastrosuccorrhoe und chronische kon­
tinuierliche Magensaftsekretion); bald idiopa thisch als ein selbstandigeres 
Leiden, bald symptoma tisch im Gefolge der bei Hyperchlorhydrie geschil­
derten Ursachen, auch motorischer Insuffizienzen. Man unterscheidet gern 
zwischen Fallen mit und ohne gleichzeitige makroskopisch erkennbare 
Speiseretention (hier Fehlerquelle durch Speisereste, die kurz ZUVer den 
Pylorus verlassen haben oder sonst der Ausheberung entgehen); auch Reiz­
wirkungen von sog.Mikroretentionen. Su bj ekti v: Erbrechen stark saurer, 
speisefreier Fliissigkeiten; Sodbrennen bei leerem Magen; .. schmerzhafte 
Magenleere". Objektiv: Auch im leeren.Magen reichlich Magensaft, also 
bei Ausheberung .. niichtern" eine ziemlich klare, diinnfliissige, mitunter 
durch GallenriickfluB gelbgriinlich gefarbte Fliissigkeit von gewohnlich 
hoherGesamtaciditat und oft reichlichem Gehalt an freier Salzsaure. Einige 
Kubikzentimeter auf Kongopapier kaum reagierender Fliissigkeit niichtern 
sind ohne besondere Bedeutung! Ein ausgepragtes Reichmannsches 
Symptom. spricht durchaus iiir Ulcus parapyloricum! Oft findet es sich 
hierbei nur voriibergehend, anfallsweise - wohl infolge wechselnder Reiz­
zustande durch das Ulcus. 

Anfallsweiser MagensaftfluB, gewohnlich unter dem klinischen 
Bilde einer tabischen Krise als sog. Gastroxynsis. Mitunter erstes kli­
nisches und selbst erstes objektives Tabessymptom; ausnahmsweise einmal 
auch bei anderen Erkrankungen, z. B. als .. Magenmigrane" bei Intoxi­
kationen, bes. bei Alkoholabusus, und bei Quinckeschem Odem. 
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Superaciditllt kann auch ein subjektiv symptomloser Nebenbefund 
sein, in anderen FlIllen trotz dauernden Fortbestandes nur zeitweilig -
z. B. im Friihjahr und wilhrend Schwangerschaften - Beschwerden machen. 
J edenfalls gehen die Klagen dem Grade der Supersekretion und der 
Superaciditllt gewohnlich nicht parallel. Es kommen sogar subjektive Slture­
beschwerden, ein .. Acidismus" nach G. Katsch, auch ohne Superaciditltt 
vor, viel hltufiger freilich kombiniert damit (wie beim Ulcus und tatsltchlicher 
:'Dyspepsia acida"). Es ist namentlich der langere Aufenthalt erhohter 
freier Slturekonzentration in einem an sich reizbaren Magen mit Schleim­
hautverltnderungen, der Slturebeschwerden macht, vielleicht begiinstigt 
durch Spasmen des Magens (vor allem des Pylorus) und Regurgieren des 
sauren Mageninhaltes in die Speiserohre ( .. Sodbrennen" und saures Auf­
stoBen). 

1m Einzelfall kniipft sich das Auftreten solcher .. Saurebeschwerden" 
(auch andere reizende Substanzen, nicht nur die Salzslture, mogen mitunter 
hierfiir ursltchlich verantwortlich sein, unter Umstltnden auch Duodenal­
inhalt) an besonderen Bedingungen, z. B. bestimmte Speisen und Getrltnke, 
vor allem an reichere Mahlzeiten und hier wieder anscheinend an die Hohe­
punkte der Magenarbeit (etwa 2-3 Stunden nach dem Essen). Hltufig 
besteht gleichzeitig eine Stuhltragheit, deren Beseitigung meist auch die 
.. Slturebeschwerden" zum Verschwinden bringt. Gewohnlich liegt dann 
eine .. vegetative Neurose" mit Superaciditat und spastischer Obstipation 
vor. Ein ganz ausgezeichnetes Medikament ist auch hier das sog. Le u b e­
sche Pulver mit Belladonnazusatz (s. S. 561 f.). 

MagensaftfluB und iibermltBiger Salzslturegehalt verlangen bei der 
Behandlung zunltchst die Bekampfung oder Milderung etwaiger Ur­
sachen, wie Nervositllt, chronischen Alkohol- und NicotinmiBbrauch, auch 
Kaffee- und Teeabusus, begleitender organischer Erkrankungen des Magens 
und Diinndarms, bes. von Ulcera, motorischer Insuffizienzen, gleichzeitiger 
Darmleiden, wie spastischer Obstipationen, von Affektionen der Gallenwege 
(bei akuten oft Steigerung, bei chronischen mehr Abschwltchung der Magen­
saftsekretion), nicht zuletzt auch von dilttetischen Siinden, wie iibertriebener 
Neigung zu scharfgewiirzten, pikanten, zu stark gesalzenen Nahrungs­
mitteln, zu hltufigen und zu kalten Speisen, ferner von "Oberernilhrung und 
allzu haufiger Nahrungsaufnahme. Die Dilt t hltngt im Einzelfall oft weniger 
von der Sekretionsstorung an sich als vom Grundleiden ab, wie Ulcus und 
Pylorusstenose, sowie vom gleichzeitigen Verhalten der Darmtatigkeit, 
insbes. einer gleichzeitigen Obstipation. Die individuelle Reaktion auf 
gleiche Speisen ist beim selben Symptomenkomplex oft recht verschieden. 
Nach Ausschaltung etwaiger. diatetischer Siinden verordnet man am besten 
eine moglichst gewiirzfreie im Hinblick auf die Abhangigkeit der Magen­
saftsekretion vom Chlorgehalt des Organismus auch wenig gesalzene 
gemischte Ernahrung mit spltrlichem Fleisch. Das tierische EiweiB 
wird moglichst durch MilcheiweiB, bes. Quark, und durch vegetabilisches 
ersetzt. Sog. emulgierte Fette, bes. Sahne sind zweckmaBig. Solche 
Fette beschranken die Sekretion, verursachen sltureabstumpfenden Riick­
fluB von Duodenalinhalt, belasten den Magen nur wenig und sie sind zudem 
von hochstem Nilhrwert. Sehr wirksam sind hier oft Sahnekuren (G. Rosen­
feld); P. Cohnheim empfiehlt Oldarreich ung vor den Mahlzeiten, Z. B. 
1-2 Teel. siiBes MandelOl mit Gelbei in 100 ccm Wasser verriihrt, 1-2 EBl., 
1/2 Stunde vor dem Essen. In Allgemeinpraxis oft besser reine Gelbeidar­
reichung. Sog. siiBe Speisen, Gebltck, auch Honig verschlimmern gewohn­
lich, Kompotte sind andererseits oft gut vertrltglich. Ais Getrank wahlt 
man u. a. Fachinger; kohlensaure Mineralwasser IltBt man zuvor .. abbrausen·· . 
Zahlreiche kleinere Mahlzeiten an Stelle groBerer mild ern oft die Beschwerden 
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durch Magensaftverdunnung und Sauretilgung; sie setzen andererseits einen 
zu haufigen alimentaren Reiz. Allmahliche Gewohnung an nur 3 Haupt­
mahlzeiten und in stets gleichen Stunden der Nahrungsaufnahme wird des­
halb angestre bt. Als Me d i k a men t eignen sich vorzuglich die verschiedenen 
Modifikationen des sog. Leubeschen Pulvers, z. B. Natrium bicarb., 
Natr. sulfuric. siccum, Pulv. rad. rhei, Eleosacch. foeniculi, aa 10,0; Extr. 
bellad. 0,25-0,5, messerspitzenweise nach den Mahlzeiten. Der Belladonna­
gehalt mildert durch Atropinwirkung die Saftsekretion, gleichzeitigen Pyloro­
spasmus, krankhaft gesteigerte Magenperistaltik und die haufig begleitende 
spastische Obstipation. Natr. bicarb. stumpft die Saure ab, Natr. sul­
furicum wirkt abfuhrend, gleichzeitig mit dem "Stomachicum" Rheum1 . 

In schweren Fallen verordnen wir Bettruhe, knappste Ernahrung 
per os (womoglich Sahne- oder Eigelbkur), heiBe Umschlage auf die Magen­
gegend, warme Vollbader, wo durchfuhrbar fruh nuchtern und spat abends 
Magenspiilungen mit dunnen Natr. bicarb.-Losungen (etwa 1 EBI. auf 
1 I Wasser); evtl. nachtragliche EingieBungen von feinstem Olivenol (bis 
roo ccm), gleichzeitige Atropin- bzw. Belladonnabehandlung, sei es in Form 
des beschriebenen Leubeschen Pulvers, sei es 1/4- 1 mg in Tropfen mehr­
mals taglich. Auch vorubergehende starke Fliissigkeitsbeschrankungen 
mit Wasserentziehung durch Schwitzprozeduren, Trockenkost kommen in 
Frage. 1m groBen und ganzen deckt sich die Therapie von Supersekretion 
und von Superaciditat, zweier Symptome, die ja gern vereint sind. 

Herabsetzung der sekretorischen Magenfunktion. 
Sekretionsschwliche, Achylie, Hyp- und Anaciditiit, Hypo- und 

Achlorhydrie. 
Zahlreiche funktionelle und organische Storungen haben zeitweise oder 

dauernde Verminderung, ja Versiegen dieser Saftsekretion zur Folge: 
Anacidi ta t mit fehlender freier Salzsaure und auffallig niedriger Gesamt­
aciditat, echte Achylie mit gleichzeitiger Verarmung an Pepsin. Eine 
solche Sekretionsschwache kann mitunter ein wenig bedeutsamer 
klinischer Nebenb"efund sein. Bes. bei guter Dunndarmfunktion und 
sonst gesundem Korper. Etwaige Folgen sind auch vielfach mehr durch 
die Grundkrankheit und durch Komplikationen, auch von seiten des 
Darmes und seiner Driisen, als durch die Achylie selbst bedingt. Eine 
strengere Unterscheidung zwischen Anaciditat und Achylie ist 
oft kaum moglich. Weitaus am wichtigsten ist hier die hochgradige A b­
nahme der Saftmenge. 

Zur Differenzierung funktioneller und organischer Achylie konnen auch 
subcutane Injektionen von Histamin beitragen. Es handelt sich hier um 
einen Korper (= Imidazolylaethylamin), der einen gewaltigen Sekretions­
reiz auf die Magendriisen ausiibt. Wiederholt negatives Ergebnis solcher 
Einspritzungen spricht durchaus fiir irreparable, schwere Schadigungen der 
Magenschleimhaut (wie bei pernizioser Anamie). 

Kennzeichen der Sekretionsschwache. Sub j e kti v: mitunter sym­
ptomlos, in anderen Fallen vorherrschende Zeichen des Grundleidens, z. B. 
pernizioser Anamien und Magencarcinome. Haufig Klagen iiber einen 
"schwachen" Magen, der schon bei kleinen Abweichungen von vorsichtiger 
Kost versagt, sowie iiber Druck und Volle, Appetitstorungen, an Ulcus er-

1 Es ist merkwiirdig und mir nicht gauz verstandlich, daB dieses Leubesche Pulver ~ 
in verschiedenen Apotheken hergestellt - oft auch techt verschieden aussieht, schmeckt und 
auch wirkt. Sehr beliebt sind: gebrannte Magnesia, Magnesiumperoxyd, bei stlirkeren Magen· 
schmerzen Anasthesintabletten, Tierkohletabletten, Eucarbon, Palliacol u. a., nicht zuletzt bei 
gleicbzeitiger Obstipation Hansknre-n mit Karlsbader Salz. 
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innernde Magen- selbst Darmschmerzen, ferner iiber Durchfalle, iiber Bla­
hungen, iibelriechende, auch auffallend reichliche Stuhlmassen. Haufig 
eine iiberlagernde hypochondrische Neurasthenie, auch durch die stete 
Riicksichtnahme auf den Magen. 

o b j e kti v: 1. Falls herdfiirmige Primarerkrankungen, vor allem Car­
cinome fehlen, oft negative physikalische Magenuntersuchung, 
vor aHem keine wesentliche Schmerzhaftigkeit; Z unge oft belegt; mituIiter 
Papillenatrophisch - an die Huntersche Glossitis bei der Biermerschen 
Anamie erinnernd. 

2. Erge bnis bei der Sanden un tersuch ung. Magen niichtern 
leer; Probefriihstiick nach Leu be, ja selbst "Appetitfriihstiicke" und 
"Probemahlzeiten" (ein starkerer Sekretionsreiz als Tee und Semmel!) 
lassen sich wegen mangelhafter Verfliissigung und Sondenverstopfung nur 
schwer aushebern; Die Semmel ist einfach aufgeweicht, auf Lackmuspapier 
neutrale, schwach saure, mitunter sagar alkalische Reaktion; Kongoreaktion 
auf freie Salzsaure negativ; Gesamtaciditat sehr niedrig; negative Milch­
saurereaktion bei fehlender Retention; mikroskopisch oft geringe Mengen 
von Boas-OpplerschenBacillen. Oft ist infolge der iiberschnellen Ent­
leerung der Magen 3/4 Stunde nach dem Probefriihstiick bereits leer. 

3. Stiihle. Gastrogene Diarrhiien, jedoch auch Verstopfung; mitunter 
rasche Faulnis und Garung. Mannigfache Stiirungen der Motilitat und 
Sekretion des Darmes, selbst des Dickdarmes, auch sekundare katarrhalische, 
infolge einer Resistenzverminderung, haufiger wohl infektiiise Darmerkran­
kungen kiinnen die Folge sein (vgl. S. 645). Wenn'auch die Riintgenunter­
suchung bei einfacher Achylie keine iirtlichen Befunde aufdeckt (wie Ulcera, 
Carcinome und Pylorusverengerungen), so findet man doch oft lebhafte, 
freilich meist flachere peristaltische Wellen und eine Verkiirzung der Auf­
enthaltsdauer des Kontrastbreies im Magen, sag. Sturzentleerungen, auch 
allzu beschleunigte Diinndarmtransporte. 

Die Folgen dieser Sekretionsschwache flir Magen-, Darm- und AIl­
gemeinzustand bekampft man durch entsprechende Diat und Medika­
men teo Kranke Ge bisse werden saniert, schon im Hinblick auf die Magen­
beschwerden infolge ausggedehnter Caries, sowie auf die ungiinstige Wirkung 
ungeniigender mechanischer Zerkleinerung in der Mundhiihle. Aile Speisen 
sind sorgfaltig und langsam zu kauen, aile Nahrungsmittel sollen miiglichst 
frisch und von tadelloser Qualitat sein. Schon geringe Diatfehler machen bei 
Sekretionsschwache gern Magenverstimmungen. Da der Fortfall der HCl­
Sekretion die mechanische Chymusvorbereitung fiir die Diinndarmverdauung 
durch mangelhafte Andauung der Bindesubstanzen schwer beeintrachtigt, 
miissen die Speisen weichgekocht und sorgfaltigst zerkleinert werden (Spei­
sen mahlen, schaben, reiben, durch Siebe passieren; womiiglich zartes, 
sehnenfreies Fleisch; junge und weichgekochte Gemiise, womiiglich Sahne 
und beste Butter, altbackenes Brat, bzw. Tost, weiche Eier, Kartoffelpiiree, 
Friichte oder Mus, weichgekochte Kompotte). Machen griiJ3ere Mahlzeiten 
durch die starkere Magenbelastung Beschwerden, wird die Verteilung der 
Nahrungsaufnahme auf zahlreiche kleinere versucht. Sekretionsanregend 
sollen wirken das sorgfaltige KauEm von Brotrinde, geniigendes Salzen und 
Wiirzen, Extraktivstoffe (Fleischbriihe, Fleischextrakte), auch kleinere 
Alkoholmengen. Die bekiimmlichste Diat ist mitunter auch hier nicht die­
jenige, die der Arzt auf Grund ernahrungsphysiologischer Erwagungen ver­
schreibt, sondern eine andere, oft der Theorie ganz widersprechende auf 
Selbstbeobachtung eines intelligenten Kranken, oder auf sachverstandiges 
Ausprobieren sich griindende Kost. Ais Getranke kommen u. a. kohlen­
saure Wasser, Citronenlimonaden, mitunter auch Kognak und ein Glaschen 
Wein bei solchen Achylien ohne grobanatomischen Magenbefund in Frage. 
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Die reflektorische Beeinflussung der Saftsekretion durch psychische Vor­
gange, sowie durch Geruchs- und Geschmacksempfindungen spricht fiir die 
Notwendigkeit einer psycho-therapeutischen Beeinflussung begleitender 
Nervositat, einer ansprechenden, wiirzigen Darreichungsform von Speisen 
und Getranken. 

Durch Medikamente soli zunachst das Salzsauredefizit ersetzt und 
die Sekretion angeregt werden. Man verordnet also Bittermittel, etwa 
1/2 Stunde vor dem Essen, z. B. ein Chinadekokt, Tct. chin. comp., 
Extract. chin. Nanning, Chinawein, Extr. Condur. fluid., Tct. strychni, nach 
dem Essen aber, HCI mit oder ohne Pepsin. In Nachahmung der physio­
logischen Sekretion mit ihrem recht reichlichen Salzsauregehalt gibt man 
nicht einfach 10 Tropf. verdiinnter Salzsaure unmittelbar nach dem Essen, 
sondern wiederholt - falls eintretende Beschwerden nicht hinderlich sind 
- die :Medikation nach den Hauptmahlzeiten lund 2 Stunden spater noch­
mals (oft besser die 25 % Acid. hydrochI. off. als die 12,5 % dilut). Die 
Acidolpepsintabletten sind bequem und trot.z ihrer geringeren Wirksamkeit 
oft zweckmaBig, aber relativ teuer. Wir reichen von den "starken" Tabletten 
meist sofort nach den Mahlzeiten eine und I Stunde nach dem Mittag- und 
Abendessen noch eine zweite; 1-11/ 2 Stunde vor den Hauptmahlzeiten 
auBerdem ein Pankreaspraparat, insbes. Pankreontabletten. Beliebt ist das 
Leosche Rezept: Acid. muriat. offic. (non dilut.) 20,0; Pepsini 20,0; Aqu. 
dest. ab 100,0. I EBI. mit I Weinglas Wasser oder Tee in Kleinportionen 
wahrend des Essens durch I Glasrohrchen zu trinken. Jedenfalls wird bei 
Achylia simplex durch iiberfliissige, ja oft direkt schadli.che, einseitige 
und strengere Kostformen noch viel gesiindigt. Die Breikost, die zu wenig 
den Appetit und die Saftsekretion anregt, eignet sich nur selten fiir langere 
Zeit. ,,:Mundpiiree ist besser als Kiichenpiiree" sagt Jiirgensen! Wenn 
auch hartere, faserige Speisen fortfallen miissen, so konnen doch gerade 
zartes Fleisch, Extraktivstoffe und Gewiirze geeignet sein. funktionell ge­
hemmte Saftabsonderungen wieder in Gang zu bringen. Oft muB auf die 
anfangliche Schonungs- und Breikost die allmahlich und vorsichtig ge­
steigerte diatetische 'Obung folgen! Die Prognose hangt ganz von den 
Krankheitsursachen der Achylie abo Bei der Achylia simpleJt ist sie zu­
mindest quoad vitam giinstig. Anders bei vielen symptomatischen Formen 
(s. u.)! Bei Bemittelten mit Sekretionsschwache konnen Badeorte mit sog. 
Kochsalzquellen z. B. Homburg, Wiesbaden. Kissingen zweckml3.Big sein. 

Behandlungsmoglichkeit von Anaciditat, bzw. AChylie ist natiir­
lich vom Grundleiden abhangig. Wir unterscheiden zwischen eiller an­
geborenen primaren Sekretionsschwache (Martius); ein end­
giiltiger Beweis hierfiir - vor allem durch systematische Untersuchungen 
im friiheren Kindesalter steht freilich noch aus; hierbei auch Habitus 
asthenicus, Enteroptose (neuropatische Disposition) und erworbenen 
Achylien. Die letzteren zerfallen in idiopa tische und symptom a tische 
Formen. Die niiheren Ursachen der prognostisch gu tartigen Formen 
der idiopatischen Achylien sind noch strittig. In Frage kommen ein­
(ache Sekretionsschwachen im spiiteren Alter, physisch-nervose, auch funk­
t1onell-nervose mit oder ohne sinnfallige Nervositiit einhergehende Sekre­
tionsminderungen (bes. bei auffiillig wechselndem Befund nach wieder­
holten Funktionspriifungen). Auch der hemmende EinfluB der Sonden­
angst, der ungeniigende Sekretionsreiz durch das iibliche Probefriihstiick 
sind zu beriicksichtigen. Mit zunehmend langer Dauer solcher Sekretions­
schwachen wird freilich die Wahrscheinlichkeit einer chronischen Gastritis 
und damit einer symptomatischen Achylie immer groBer (bes. bei reich­
lichem Schleimgehalt). Die Herabsetzung der Saftsekretion kann auch die 
Begleiterscheinung grober anatomischer Magenveranderungen und orga-
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nischer Erkrankungen des Driisenapparates sein, vot aHem beiMagen­
carCinom, auch in manchen Fallen von Magenulcus, femer bei der Biermer­
schen Anamie (hier geradezu regelmaBig und VClll vome herein; HCI-Befund 
macht im Zweifelsfall eine .. PemiCiosa" ganz unwahrscheinlich 1 Bei 
Achylien stets genaue histologische Blutuntersuchung!), dann nach Ruhr 
und bei chronischen GaHenblasenerkrankungen, sowie nach Cholecyst­
ektomien. Symptoma tische Achylien finden sich schlieBlich bei Herz­
Nierenleiden, namentlich so1chen mit Stauungserscheinungen .bei chro­
~ischen, mit .. toxischem" EiweiBzerfall einhergehenden Zehrkrankheiten, 
also bei Phthisis pulmonum, bei CarCinomen anderer Organe. 

Eduard Miillert-Marburg. 

Magenatonie (Magenhypotonie) . 
.. Magenerschlaffung" ist eine iiberaus beliebte Diagnose, kaum 

jemals aber' ein selbstandiges Krankheitsbild und zudem ein noch unzu­
langlich bekanntes, nur durch das heutige Rontgenverfahren besser greif­
bares Symptom. Natiirlich zeigt auch die Magenmuskulatur Schwan­
kungen ihres Spannungszustandes. Primare Abnahmen des MuskeItonus, 
der einer iiberaus komplizierten nervosen Regelung unterliegt, mogen im 
Gefolge funktioneHer und organisch-nervoser Erkrankungen, insbes. bei 
.. asthenischer Konstitution", vorkommen. Um Atonie, also Tonusverlust, 
handelt es sich meist wohl weniger als um Milderung des Spannungszustandes, 
die man besser als Magenhypotonie bezeichnet. Haufiger und wichtiger 
sind wohl sekundare Hypotonien durch greifbare anatomische 
Magenveranderungen, vor aHem durch Dilatationen mit Muskulatur­
schadigungen durch dauemde "Oberdehnung. Bei sekundaren. Hypotonien 
im Gefolge motorischer Insuffizienzen entsteht leicht ein Circulus vitiosus, 
insofem die Magenerweiterung im Gefolge anfanglicher Pylorusverengerung 
nachtraglich zu Hypotonie fiihrt, das Hinzutreten der Tonusabnahme aber 
die bestehende Erweiterung verschlimmert. Magena tonie und moto­
rische Insuffizienz sind jedoch verschiedene Dinge. Erschwe­
rungen der Pyloruspassage konnen im Gegenteil zunachst zu kompen­
satorischer Kraftigung der Magenmuskulatur AniaB geben. Freilich geht 
die Magenhypotonie gem mit Gastroptose und verzogerter Magenentleerung 
einher. So kommt es, daB auch die klinischen Beschwerden bei .. Hypotonie" 
und Ptosis fast die gleichen sind. 

Wir unterscheiden zwischen dauernder und voriibergehende.r 
Tonusabnahme. Die dauernde muB sich schon beim leeren Magen 
geltend machen. Sie entzieht sich gewohnlich dem sicheren Nachweis, selbst 
dem Rontgenbild, weil jede Kontrastmahlzeit den Magen belasten und 
reizen kann. Auffalliges Magenplatschem schon ,bei leichterer Betastung 
und sofort nach geringer Fliissigkeitszufuhr, auch auffaIlig raschBs Ein­
stiirzen des Spiilwassers bei Magenspiilungen ist bei Hypotonie haufig, 
aber hierfiir noch nicht. beweisend. Voriibergehende Tonusahnahme 
durch Speise- und Getrankebelastung wird sich wohl durch abnorm 
rasch einsetzendes Sattigungsgefiihl geltend machen sowie durch 
die mangelnde Adaptation des Magens an seinen Fiillungsz'u­
stand, also durch Verlust seiner .. peristolischen Funktion", d. h. seines 
Umspannungsvermogens im Rontgenbild (mangelnde Ausfiillung des Magens 
durch die Kontrastmahlzeit und friihzeitige, auffallend starke Sinusaus­
weitung mit Taillenbildung an den Kurvaturen). 

Verlust dieserperistolischen Funktion und .. Magenhypotonie" sind je­
doch keineswegs identisch. Die krankhafte EinbuBe des normalen Um­
schniirungsvermogens ist nur die klinisch am besten greifbare Form der 
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Tonusabnahme. Mit den normalen Tonusschwankungen durch Anderungen 
des Magenfiillungszustandes gehen iibrigens zur Vermeidung storender 
intraabdomineller Druckschwankungen, auch ungiinstiger Beeinflussungen 
der Nachbarorgane - vielleicht neben Tonusveranderungen in den anderen 
Hohlorganen des Leibes - auch solche in der Bauchmuskulatur einher, ja 
in demgesamten Muskelsystem, das in der Weichteilumgrenzung der Bauch­
hohle gelegen ist. Uber die krankhaften StOrungen dieses zweckmaBigen 
aber iiberaus komplizierten, reflektorischen Mechanismus ist Naheres noch 
nicht bekannt (moglicherweise bei der Pathogenese der gastrocardialen 
Beschwerden von Bedeutung ?). 

In der Praxis ist die Magenatonie meist eine Verlegenheitsdiagnose. 
Man soU sie moglichst vermeiden und nach der eigentlichen Krankheits­
ursache suchen, vor allem nach Magendilatationen bei Pylorushindernissen, 
nach Gastroptosen, vielleicht auch nach chronischen atrophischen und ent­
ziindlichen Magenveranderungen. Die versuchsweise Behandlung 
solcher Tonusabnahmen muB sich nach den Entstehungsbestimmungen 
und den Begleiterscheinungen, wie Gastroptosen, richten. Strychnindar­
reichungen, Liege- und Mastkuren (der Fettansatz wirkt hier nicht allein 
statisch), seelische Beeinflussungen des Kranken sind am Platze. Korper­
liche Behandlungsmethoden, z. B. Massagen, konnen nicht nur gleichzeitig 
indirekte Formen der Psychotherapie darstellen, sondern auf dem Umwege 
iiber die Psyche auch den gestorten vegetativen Tonus giinstig beeinflussen. 
Die Abhangigkeit des letzteren von Stimmungen und Verstimmungen 
steht fest. 

Zunahmen des Spannungszustandes au Bern sich, von verstarkter 
"Peristole" bei Kontrastmahlzeiten abgesehen, vornehmlich in allgemeinen 
oder umschriebenen, oft mit Kardialgien einhergehenden Spasmen der 
Magenmuskulatur. Dadurch entstehen bald die als Pyloro- und Kardio­
spasmus bezeichneten funktionell bedingten Stenosen am Ein- und Ausgang 
des Magens, bald jene ringformigen Wandeinschniirungen, die man als 
spastischen Sanduhrmagen bezeichnet. Sie konnen auch Folgen psychischer 
Vorgange, "vegetativer Neurosen" mit Vagusreizungen sein, bei organisch­
nervosen Erkrankungen vorkommen (wie bei tabischen Krisen), ferner bei 
Vergiftungen (Morphin, Blei, Nicotin), schlieBlich reflektorisch nicht nur 
bei organischen Magenleiden, sondern auch bei Ulcus duodeni, Gallenblasen­
affektionen und Nierenkoliken. Bei allen Formveranderungen des Magens 
durch Tonusschwankungen hangen Zusammenziehung und Dehnung natiir­
lich auch ab von etwaigen Wanderkrankungen, wie begleitenden Scirrhen 
und perigastritischen Verwachsungen, auch von der Gesamtstruktur der 
iibrigen Gewebsschichten. Atropin und Papaverin konnen bei solchen 
Hypertonien, vor allem bei den ortlichen Spasmen, giinstig wirken. 

Eduard Miillert-Marburg. 

Magendilatation 
(mit Besprechung der sog. motorischen Insuffizienz, bes. nach 

Pylorusstenosen) . 

Alle Prozesse, die den rechtzeitigen Weitertransport des Mageninhaltes 
in den obersten Diinndarm unmoglich machen, konnen Gastrektasien, d. h. 
nachtragliche VergroBerungen des Magens in seiner Breiten- und Langen­
ausdehnung zur Folge haben. Die Ursache der Passagebehinderung 
kann am Pylorus selbst, aber auch an dem Verhalten der iibrigen Magen­
wand, vor allem ihrer glatten Muskulatur, liegen. Sie sind teils funktionel­
ler, teils organischer, haufig aber gemischter Art. Die ersteren bestehen 
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bald in atonischen Schwachezustanden, ja Paralysen der glatten 
Muskulatur, die durch peristaltische Wellen die mechanische sowie zum 
Teil auch die chemische Speiseverarbeitung und die Chymuspassage zum 
Pylorus zu leisten hat, bald in stenosierendem Pylorospasm us, der 
rein nerv5ser Natur sein kann oder durch organische Veranderungen, z. B. 
Ulcera, ausgel5st wird. Auch Form- und Lageanomalien des Magens, 
z. B. Gastroptosen, k5nnen nicht nur durch Zerrung und Knickung bes. 
am Duodenum, sondern auch durch einfache Vergr5Berung der Hubh5he 
(starkere Senkung des unteren Magenpols als der Pylorusgegend) mitunter 
zu leichterer motorischer Insuffizienz AniaB geben. Zu den weitaus haufig­
sten organischen Ursachen schwerer Dilatationen geh5ren aIle Erkran­
kungen, die zu Pylorusstenosen fuhren, vor allem also Ge­
sch wursnarben und Kre bse. 

Fur Magenerweiterungen und Stauungen sind gew5hnlich 
A usgangshindernisse veran twortlich! Trotz chronisch sich vor­
bereitender Verengerungen an Pf5rtner, auch am Zw5lffingerdarm kommt 
es oft - namentlich durch pl5tzliches Versagen kompensatorischer Einrich­
tungen, in erster Linie der zunachst leistungsfahigen sekundaren Hyper­
trophie und kraftigeren Funktion der Magenmuskulatur - zu akuten 
klinischen St5rungen. Hilfsursachen fur solche Verschlimmerungen k5nnen 
dann u. a. Ernahrungsfehler, wie "diatetische Sunden", darstellen, auch 
psychische Erregungen. Verantwortlich sind in erster Linie zwar die neu­
rogenen Erschlaffungen der Magenmuskulatur, aber auch die Schadigungen 
der gesamten Magenwand durch langdauernde "Oberdehnungen sowie durch 
Zirkulations- und Ernahrungsst5rungen. Mit rein motorischen chronischen 
Schwachezustanden des Magens, die ohne Ausgangshindernis zu grober 
Entleerungsverz5gerung fUhren, also gewissermaBen mit "idiopa thischen 
Gastroparesen", darf man nur ausnahmsweise rechnen. Gleiches gilt 
fiir den reinen "Fressermagen" die sog. polyphagische dauernde Magen­
erweiterung. 

Dem Praktiker sind die akuten DiIatationen (besser akute Magen­
lahmungen), viel weniger gelaufig als die chronischen, obwohl sie mitunter 
lebensbedrohend und bei rechtzeitiger Erkennung sowie sachgemaBer 
Therapie zu beseitigen sind. Die individuell verschiedene Disposition zur 
akuten Dilatation liegt mitunter in vegetativen Neurosen, in chronischen, 
oft verkappten Magenerkrankungen, wie Pylorospasmen, Katarrhen und 
Geschwuren sowie Gastroptosen, gelegentlich auch in begleitender Kypho­
skoliose. Die praktisch wich tigste Form aku ter Magendila ta tion 
ist die postoperative, vor allem nach Laparotomien. Die wesent­
lichste Ursache ist hierbei die Narkose, bes. mit Chloroform, vielleicht 
auch eine vorangehende Morphiumeinspritzung. Sie kann wahrscheinlich 
durch Vagusschadigung zur primaren Lahmung der Magenmuskulatur 
fUhren. Leichtere Grade dieser akuten Dilatation sind wohl recht haufig. 
Sie verraten sich vornehmlich durch postoperative Magenbeschwerden und 
Brechneigung. Die gliicklicherweise selten sch wereren Falle k5nnen 
mit stiirmischen gewaltigen Erweiterungen des Magens und hoher Mortali­
tat einhergehen. Btiisk und fieberlos entwickelt sich postoperativ ein ileus­
ahnliches Krankheitsbild, das auch zu Verwechslungen mit Pankreas­
apoplexie und arterio-mesenterialem DarmverschluB AniaB gibt. Unter 
k5rperlichem Veriall, sehr oberflachlicher und beschleunigter Atmung, 
kleinem, oftunregelmaBigem PuIs, Stuhlverstopfung (aber Flatulenz !), 
starkem Durstgefiihl (aber Versiegen der Harnsekretion !), kommt es zu 
schmerzhaftem SpannungsgefUhl in der Magengegend, zu hochgradiger 
Druckempfindlichkeit und Auftreibung im Epigastrium, starker Vergr5Be­
rung des Magens, auch bei der Perkussion und machtiger Ausdehnung des 
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sog. Trau beschen Raumes an der linken unteren vorderen Thoraxwand, 
endlich zu haufigem Erbrechen. Der nur selten fakulente Mageninhalt 
besteht aus Gasmengen, aus auffallig reichlichem, mitunter durch starke 
Saftsekretion vermehrtem, oft stagnierendem Inhalt. Haufig werden soIche 
Magendilatationen von gleichzeitigen Lahmungen und Erweiterungen des 
Zwolffingerdarms mit ortlichen Stenosenerscheinungen begleitet. Zur ge­
ordneten Chymus- und Kotpassage gehort ja nicht nur ein offenes Lumen, 
sondern auch die aktive Mitwirkung der ortlichen Muskelkraite. 

Einftihrung einer langen Magensonde sichert die Annahme 
einer gewaltigen raumbeengenden Magenblase und fUhrt zu erleichternden 
Inhaltsentleerungen. Auch Magensptilungen konnen namentlich bei 
Speiseretentionen ntitzlich sein, auch Dauerdrainagen mit langen, durch 
die Nase einzufUhrenden Verweilsonden, bes. aber Anderung der R ticken­
in Bauchlage oder zunachst in rechte Seitenlage, versuchsweise auch ftir 
ktirzere Zeiten (etwa bis 1/2 Stunde) in Beckenhochlagerung und Knie­
Ellen bogenlage. Man verordnet gleichzeitig Herzmi ttel (subcutan, 
intramuskular und intravenos), Nahrungs- und Fltissigkeitsabsti­
nenz, gibt Tropfklistiere und subcutane Kochsalzinfusionen, 
sorgt durch Einlaufe ftir Dickdarmentleerung. Auf Alkaloide verzichtet 
man am besten bei toxischen Lahmungen der Magenmuskulatur; nur ver­
suchsweise beim Versagen anderer Mittel Atropin oder Opium, zunachst 
vieIleicht besser Physostigmin und Strychnin (cave auch Adrenalin). Bei 
der Abheilung ist langsame, allmahliche Steigerung der Speise 
und Getrankbelastung des Magens unerlaBlich. Auch frtihzeitige 
Darreichung von Breien in Bauchlage wird empfohlen. Falle mit star­
kerem Erbrechen und Magenstorungen nach Chloroformnar­
kosen verlangen fortla ufende sorgfaltige Beo bach tung auf 
aku te Magendila ta tion! Leider haben schwere FaIle von akuter Magen­
lahmung, trotz sachgemaBer Therapie immer noch eine sehr hohe Mortalitat! 

Gelegentlich hat das Leiden auch andere Ursachen. Mechanische: 
plotzlich sich verschlimmernde Pyloro- und Duodenalstenosen; akuter 
reflektorischer Pylorospasmus, z. B. bei Cholelithiasis, Stenosen durch 
Adhasionen, durch durchgebrochene GaIlensteine, durch Wanderkran­
kungen des Duodenums, durch arterio-mesenterialen DarmverschluB (vor 
aIlem nach Entbindungen durch Herabsinken des Dtinndarms, Anspannung 
der Arteria mesenterica superior und Abknickung des obersten Dtinndarms), 
ferner allzu starke Magenftill ungen durch tibermaBige Nahrungsauf­
nahme, vor aIlem bei schon zuvor geschadigtem Magen (ahnliche Erkran­
kungen auch bei Tieren i), durch a bnorme Gasentwicklung und nervoses 
Luftschlucken, Z. B. bei Psychopathen, durch schwere Bauchkontusionen, 
Vagusstorungen bei Nervenleiden, vor allem tabischen Krisen und 
apoplektiformen Bulbarlahmungen, tiberhaupt Verletzungen und Er­
krankungen des Zentralnervensystems (auch Kinderlahmungen), beider­
seitige Vaguszerstiirungen durch Speiserohrenkre bse; schlieBlich nach 
schweren Infektionskrankheiten, wie Pneumonie und Typhen. Wahr­
scheinlich sind auch peritonitische Atonien fUr soIche akuten postoperativen 
Magenlahmungen eine wichtige Ursache. Freilich muB man auch mit der 
MogJichkeit einer sekundaren und spateren Peritonitis rechnen. 

Mit akuter Magendilatation kann die sehr seltene Achsendrehung 
des schon zu vor krankhaft veranderten Magens verwechselt werden. 
Voraussetzung fiir soIchen Volvulus ist Lockerung der Bandapparate durch 
Form- und Lageanomalien, wie Gastroptose, Magenerweiterung, Sanduhr­
magen, Perigastritis, Hernia diaphragmatica. In schweren Fallen von 
solchem Volvulus ileusahnliche sttirmische Krankheitsentwick­
I u n g, bes. nach langjahrigen Magensymptomen, mit heftigsten paroxysmal 
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sich steigernden, in Brust und Riicken ausstrahlenden Magenschmerzen, mit 
rascher Entwicklung einer groBen Vorwolbung in der Magengegend, d. h. 
eines mit Luft und Fliissigkeit gefiillten, sich steifenden, pHi.tschernden, 
wenig druckschmerzhaften hohlen Tumors. Langes, heftiges Wiirgen ohne 
Mageninhaltsentleerung sowie ein Sondenhindernis an der Kardia sind 
Fingerzeige fiir hochsitzende Abdrehungen. Rettungsmoglichkeit bei 
rechtzeitiger Erkennung durch operative Repositi()n. 

Sekundare Knickungen und Strangulationen am Duodenum spielen 
auch bei der Auspragung zunachst primarer MagenHi.hmungen eine groBe 
Rolle. Nicht nur klinisch, sogar autoptisch kann die Unterscheidung 
von primaren Duodenalstenosen mit sekundaren akuten Magen­
Hi.hmungen gelegentlich unmoglich sein. 1m Gegensatz zu den akuten 
Magendilatationen, wo operative MaBnahmen kaum helfen, sind bei pri­
marem ZwolffingerdarmverschluB Gastroenterostomien angezeigt. 

CIqoonische Magencrwciterung beruht gewohnlich auf langdauernder 
motorischer Insuffizienz infolge eines organischen Hindernisses 
am Magenausgang. Diese Stenose verstarkt sich oft durch gleichzeitigen 
Pylorospasmus. Sie wird zunachst oft kompensiert durch verstarkte Arbeits­
leistung del' hypertrophierenden Magenmuskulatur. Allmahlich kommt es 
zur Stagnation, teils durch fortschreitende Verengerung am Magenaus­
gang, teils durch die oft ungeniigende Leistungsfahigkeit del' Magenmuskula­
tur. Dann setzen die Zeichen del' Dekompensa tion ein: Speisereten­
tion im stark dilatierten Magen mit ihren subjektiven und objektiven ort­
lichen Folgen, allmahliche Abnahme des Ernahrungs- und Krafte­
zustandes durch chronischen Hunger und schlieBlich als Folge des un­
geniigenden Fliissigkeitsweitertransportes in das Duodenum des trotz 'Ober­
fiillung zu groBerer Wasserresorption nicht befahigten Magens, zu Trocken­
heit der Gewebe, verstarktem Durst, aber klein en Urinmengen 
und hartem tragem Stuh!. 

Wir miissen also zwischen kompensierter, vorherrschend rontgeno­
logisch greifbarer und dekompensierter, auch subjektiv und objektiv 
ausgepragter Pylorusstenose unterscheiden, bei jeder im Kontrastbild er­
kennbaren Verstarkung del' Magen-Muskelarbeit, aber mit groBter Sorgfalt 
auf Veranderungen der pylorischen Region achten und in verdachtigen 
Fallen nur bei sicher negativem Pfortnerbefund, vor allem nach negativen 
Belastungsproben, mit rein nervoser Hypermotilitat rechnen. 

Wir unterscheiden zwischen leich teren und berei ts sch wereren 
motorischen Insuffizienzen nach Probemahlzeiten. Die erstere liegt 
vor, wenn schon nach Probemahlzeit Retention besteht, also 6-7 Stunden 
nach del' Leube-Riegelschen (Rindfleischsuppe, 150-200 g "Beefsteak", 
50 g Kartoffelbrei, ein WeiBbrot). Um eine schwerere Form handelt es sich 
bei Stagnation "friih niichtern" nach einer Probeabendmahlzeit. A uch 
bei leich terer, a ber wiederholt nachgewiesener makroskopischer 
Retention muB der Praktiker in erster Linie mit einem organischen 
Hindernis am Pylorus rechnen und danach handeln. Ausnahmen sind 
sel ten, u. a. reinere Pylorusspasmen, Pyloruskrampf bei ganz kleinen 
Fissuren und Erosionen, bei Ulcus an anderen Stellen des Magens und am 
Duodenum, bei spastischer Obstipation und Cholelithiasis, bei Gastroptose 
mit VergroBerung der Hubhohe, Abknickungen am Magenausgang bei 
schweren diffusen, auch carcinomatosen Erkrankungen der Magenwand, ja 
organischen Veranderungen der Magenmuskulatur sowie bei Magenatonien. 
Die gewohnliche "organische" Ursache der Stenose sind bekanntlich 
Geschwiire bzw. Geschwiirsnarben (hierbei gleichzeitige Spasmen 
sowie sekundare entziindliche Schwellungen) und die Carcinome mit 
Pylorusbeteiligung. Auch bei Krebsen kann durch nachtraglichen Zerfall, 
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durch Riickbildung sekundarer Entziindungsprozesse und reflektorischer 
Krampfzustande der Pyloruskanal sich wieder wei ten, sich haufiger noch 
in ein offenes, starres Rohr umwandeln. Seltenere Ursachen der 
Passage behinderung sind: Pylorusabknickungen und Kompressionen 
(durch Verwachsungen, Strange, Geschwiilste der Nachbarorgane), calculose 
Darmverlegungen nach Gallensteinperforationen, die an sich gutartige 
hypertrophische Pylorusstenose des Erwachsenen, verschluckte Fremd­
karper, ursachlich verschiedenartige Wanderkrankungen, namentlich im 
jugendlichen und mittleren Alter (z. B. durch chronische Gastritis und 
Perigastritis, friihere Ulcera, ausnahmsweise vielleicht sogar durch Tuber­
kulose und Lues). Gleichartige Storungen entwickeln sich, abgesehen yom 
Sanduhrmagen, auch bei hochsitzenden Zwalffingerdarmstenosen (neben 
Abknickungen des Pylorus auch solche des Duodenums, wie durch starke 
Magensenkungen; Schrumpfungen, Verzerrungen, Spasm en, entziindliche 
Schwellungen des oberen Duodenums). Man denke auch an tiefer, d.h. 
unter der Papille sitzende Duodenalstenosen (steter Gallengehalt des Magen­
inhalts und oberhalb Duodenalerweiterung im Rontgenbild). GroBe Selten­
heiten sind gutartige Magengeschwiilste von pylorischem Sitz (z. B. Myome). 

Da vermehrte Peristaltik sowohl bei abnormrascher wie bei verzogerter 
Chymuspassage vorkommt, ist die iibliche Bezeichnung Hypermotilitat 
und Hyperperistaltik fiir die krankhaft beschleunigte Magenentleerung 
irrefiihrend. Von Gastroenterostomien abgesehen ist die Hauptursache 
solcher Beschleunigungen eine Pylorusinsuffizienz, vor allem 
durch Storungen des sog. Pylorusreflexes. Das Symptom kommt als funk­
tionell-nervase Storung, aber auch bei Nervengesunden, z. B. bei Achylien, 
bei Geschwiiren im Magen und Duodenum sowie bei krebsigem Pylorus­
zerfall vor. 0 b j e kti v: auffallend friihzeitige Magenentleerung nach Probe­
friihstiick oder Probemahlzeit; evtl. sekundare Darmstorungen, bes. "gastro­
gene" Diarrhoen. Subjektiv oft symptomlos, Behandlungsversuch: 
Grundleiden! 

Kennzeichen der chronischen motorischen Insuffizienz. I. V 0 r g e -
schichte. U1cus- oder Carcinomanamnese! Ausschlaggebend das wieder­
holte niichterne Erbrechen von Speisen, die abends bzw. tags 
zuvor genossen wurden (auch das nachtliche Erbrechen der 
Mittagsmahlzeit). Meist allmahlicher Krankheitsbeginn - oft 
unter der Flagge von Magenkatarrh, nervoser Dyspepsie - mit ortlichen 
Stenosen besch werden, die niichtern fehlen, bald nach Nahrungsauf­
nahme auftreten, stundenlang fortdauern und vielfach auf spateres Reten­
tionserbrechen hin abflauen: Gefiihl von Druck, Volle, Spannung, bes. 
nach reichlichen Mahlzeiten, auch krampfhafte Magenschmerzen, AufstoBen, 
Hinzutreten von Kopfdruck, sog. Magenschwindel, in schwereren Fallen zu­
nehmende Appetitlosigkeit mit Krafteabnahme und groben Gewichtsver­
lusten, Trockenheit der Raut, Durstgefiihl und Stuhlverstopfung. Nur mit­
unter Durchfalle, selbst wie bei Garungsdyspepsie. Raufiges Fehlen gro­
berer subjektiver Beschwerden bei kompensierter, unter Umstanden sogar 
zunachst iiberkompensierterPylorusverengerung oder nur unbestimmte dys­
peptische Erscheinungen. 

2. Befund. Ortlich die sekundare Magendila ta tion, bei fettlosen, 
diinnen Bauchdecken oft schon durch Inspektion erkennbar, deutlicher bei 
der Magenaufblahung. AuffaIliges Magenplatschern friih niichtern, 
noch viele Stunden nach Mahlzeiten, noch unterhalb des Magens. Sicht­
und fiihlbare Magensteifung, Speisereten tion bei der Funktions­
priifung, zumindest verzogerte Magenentleerung (Feststellung dutch Aus­
heberungen, evtl. durch Brechakt, am leichtesten durch das R5ntgen­
verfahren). Die sog. Probemahlzeit stellt iibrigens eine groBere Belastun~ 

1vIiiller, Therapie des prakt. Arztes IIII1. 2. Auf I. 38 
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fUr den Magen als der Kontrastbrei dar; sie ist deshalb zur Erkennung 
mancher Stenosen geeigneter und moglichst stets neben dem Rontgen­
verfahren zur Diagnose heranzuziehen. 1m obstipierten Stuhl wird auf 
okkulte Blutungen, im konzentrierten sparlichen Urin auf etwaige 
alkalische Reaktion und Phospha turie (MagensaftfluB) sowie bei 
starkerer Inanition auf Aceton gefahndet. Begleitende Supersekretionen 
konnen sich durch auffallig groBe Fliissigkeitsmengen bei Erbrechen und Aus­
heberung, femer duch hohe Salzsaurewerte, schlieBlich durch groBe Inter­
mediarschichten verraten, die sich im Rontgenbild durch die oberhalb des 
Kontrastbreies sich sammelnde Fliissigkeit bilden und von der ganz oben 
gelegenen Luftschicht deutlich abheben. Diagnostisch wichtig ist bei 
schweren, dekompensierten Pylorusstenosen schon der AHgemeinstatus: 
die hochgradige Abmagerung (Sarcinenachweis im Mageninhalt), bei Carci­
nomen die Kachexie (lange Bacillen im Mageninhalt), die gleichzeitige 
Austrocknung des Korpers, die schlaffe, trockene, kiihle Haut. Eine seltene 
Folge organischer, insbes. gutartiger Pylorusstenosen sind anfallsweise meist 
doppelseitige tetanische Krampfe, vorwiegend der Beugemuskulatur ("Ge­
burtshelferhand" vgl. bei Tetanie). Therapeutisch sind gewohnlich ope­
rative Beseitigungen der Pylorusstenosen, zunachst vieHeicht nur Gastro­
enterostomien am Platz. Die Prognose der Magentetanie ist sonst sehr 
dubios. 

Auf die Sicherstellung der Pylorusstenose und ihrer Folge­
erscheinungen auch hinsichtlich Form und GroBe des Magens 
folgt die Artdiagnose der Erkrankung. Gewohnlich lauft sie auf 
Unterscheidung zwischen Ulcus und Carcinom heraus. 

Die Therapie richtet sich zunachst gegen das Grundleiden, vor aHem 
also gegen Carcinom oder das Geschwiir. Die Aussichten interner Be­
handlung organischer Pylorusverengerungen werden vielfach 
unterschatzt. Beseitigung des begleitenden Pylorospasmus 
kann die Stenose mildem. ZweckmaBige Diat und Magenspiilungen konnen 
die Folgen der Stagnation, d. h. sekundare Katarrhe der Magenschleim­
haut, Magendilatationen und Schwachezustande der Magenmuskulatur er­
heblich bessern, mitunter sogar beseitigen. Bei schwerer gutartiger Pylorus­
stenose, die zunachst nicht operiert werden kann, verordnen wir Bettruhe, 
zumindest langeres Liegen nach den Hauptmahlzeiten, warme Umschlage 
auf den Leib, versuchsweise rechte Sei tenlage nach dem Essen, femer 
fliissig-breiige, mechanisch sorgfaltigst zerkleinerte und womoglich durch 
Sahne- und Butterzusatz sowie feingemahlenes bzw. geschabtes Fleisch, 
calorienreichere Kost mit haufigen kleinen, am Abend karglichen Mahl­
zeiten. MaBiger sonstiger FliissigkeitsgenuB, nicht bei den Mahlzeiten; 
keine kohlensaurehaltigen Wasser. Brot womoglich als selbstbereiteter 
Toast. Oft wirken Sahne- und L>lkuren recht giinstig. Natiirlich muB sich 
die diatetische Behandlung auch den Saurewerten im "klinischen Magen­
saft" anpassen (vgl. S. 58z). Ausgezeichneten Erfolg sieht man haufig bei 
methodischen Magenspiilungen, besser richtigen Magenwaschungen, 
am besten friih niichtern und zur nachtlichen Entlastung. Diese Spiilungen 
sind so iiberaus wichtig, daB ihre UndurchfUhrbarkeit in der AHgemein­
praxis zeitweilig Krankenhausiiberweisung erforderlich macht. (Bei 
Achylien als Spiilwasser 1 0/ 00 Salzsaure, bei erhohten Saurewerten Zusatz 
von Magn. usta und Natr. bicarb.) Nach der Ausheberung und Reinspiilung 
kann man - im ganzen 50-roo-zoo ccm taglich - korperwarmes feinstes 
Olivenol in den Magen eingieBen, dadurch den Ernahrungszustand durch 
ein auch krampfstillendes Nahrungsmittel von moglichst geringem Rei­
bungswiderstand heben. Gleichzeitige Verstopfungen verlangen EinHl.ufe und 
mildere Purgantien, Wasserverarmungen des Organismus andererseits 
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Tropfchenklistiere und subcutane Kochsalzinfusionen. Bei Besserung steigert 
man nur ganz vorsichtig die Nahrungs- und Getrlinkebelastung. 

Als Medikament reichen wir bei gutartiger Pylorusstenose - bes. 
solcher mit krankhaft starker Saftsekretion - ein Leubesches Magen­
pulver mit Belladonnazusatz, versuchsweise auch Atropin und Papa­
verin, bei Sauredefizit Salzsaure und Acidolpepsin. - tJber die operative 
Behandlung s. Abschnitt Chirurgie. 

Die interne Therapie hat also eine mehrfache Aufgabe. Zunachst 
die Vorbehandlung solcher Flille, die sich trotz sachlichen steten Zuredens 
nicht operieren lassen wollen und die Behandlung jener, die infolge ihres 
miserablen Emlihrungs- und Kraftezustandes, auch infolge von Kompli­
kationen und hohen Alters nicht mehr operiert werden konnen. Dann die 
interne Mitbehandlung unmittelbar nach dem Eingriff, vor allem aber die 
auBerordentlich wichtige, vielfach leider vemachlassigte, sachverstandig­
interne Nachbehandlung der operierten Flille. 

Eduard Mullert-Marburg. 

Magenkrebs; Carcinoma ventriculi. 
Bei Mlinnem sollen etwa die Hlilfte, bei Frauen nahezu ein Drittel 

aller Krebse innerer Organe, die so verhangnisvollen Magencarcinome sein. 
Auch ihre zahlenmaBige Zunahme (etwa 3mal groBer als der Bevolkerungs­
zuwachs) beruht wohl im wesentlichen nur auf ihrer besseren diagnostischen, 
sowie autoptischen Erfassung und einer allmlihlichen Steigerung des Durch­
schnittsalters der Kulturmenschen. Vor dem 30. Lebensjahr ist ja der 
Magenkrebs relativ selten. In erster Linie sind fur die relative Seltenheit 
operativer Dauerheilungen einerseits die verspateten tJberweisungen an den 
Chirurgen durch den Praktiker, andererseits aber unsere zur Fruh­
diagnose trotz aller Fortschritte noch immer unzureichenden kli­
nischen Erkennungsmoglichkeiten des Leidens verantwortlich. 
Zwischen greifbarem klinischem und pa thologisch-ana tomi­
schem Krankheitsbeginn liegt leider ein gefahrliches Intervall, 
in dem sich z. B. durch fruhzeitige Metastasenbildung, durch rasches tJber­
greifen auf Nachbarorgane und Bauchfell, durch klinisch "latente" besondere 
GroBenentwicklungen des Tumors das traurige Geschick des Kranken trotz 
allerFortschritte derChirurgie oft bereits entschieden hat. Die Mitarbeit 
des Praktikers an der Verbesserung der Prognose liegt in moglichster Ver­
meidung des auBerst bedenklichen Abwartens in zweifelhaften Flillen und 
in der rechtzeitigen restlosen Ausnutzung der uns zur Zeit bekannten, 
wenn auch noch unzulanglichen friihdiagnostischen Merkmale. Hierzu ge­
hort in erster Linie die sachverstandige Auswertung des Rontgenverfahrens, 
vielleicht noch eine zukunftige allgemeinere Anwendung einer ungefahr­
licheren Form der Gastroskopie. 

Die wichtigsten Gesichtspunkte fur die Fruhdiagnose sind: 
I. Bei hartnackigen Magenbeschwerden, namentlich in spaterem Alter, mit 
Carcinom rechnen. 

2. Fortlaufende Kontrolle aller irgendwie carcinomverdachtigen Einzel­
flille mit methodischen Korpergewichtswagungen, wiederholten Magen­
funktionsprufungen (der Praktiker greift allzu selten zur Magensonde), 
sachverstandiger Rontgendiagnostik und hliufigeren Stuhluntersuchungen 
auf okkulte Blutungen. 

3. In verdachtigen Flillen moglichst friihzeitige facharztliche Mit­
beratung evtl. mit Krankenhausbeobachtung und breiterer Anwendung der 
Probelaparotomie in diagnostisch noch zweifelhaften Fallen. Mit zunehmen-

38* 
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der Sicherheit der Diagnose verringem sich rasch die Aussichten operativer 
Heilung! 

Diagnostische Merkrnale. Aus Vorgeschichtel Alter: Die meisten 
FaIle in fortgeschritteneren J ahren, von der 4. Dekade aufwarts. Lebensweise, 
soziale Stellung usw. ohne wesentIichen EinfluB. Erbanlage oft bemerkenswert; 
gehaufte Magenerkrankungen in der Familie, mitunter auch gehaufte FaIle von 
Ca (Beispiel der Bonapartes). Auch hier bilden woW angeborene, familiare 
Organminderwertigkeiten das Sprungbrett fiir die Carcinomentwicklung. 
In der Pathogenese spielen eine Rolle chronisch-entziindliche, gastritische 
Veranderungen. Am Krankenbett freilich laBt sich diese pradisponierende 
Ursache auch die besondere, hierfiir verantwortliche Schadigung (wie 
diatetische Siinden) nur gelegentIich nachweisen. Haufig wird diese Gastritis 
sogar sekundar sein. Sekundare Carcinome nach gewohnlichem Magenulcus 
sind selten, nachtragliche Krebsentwicklung bei den doch so haufigen 
Duodenalgeschwiiren sogar ungewohnlich. - Art der Krankheitsent­
wicklung: Bes. verdachtig ist das allmahliche Einschleichen 
zunachst ·schein bar harmloser, fieberfreier, dyspeptischer 
Storungen bei zuvor Magengesunden, ohne besondere auBere 
Veranlassung von einem genauer greifbaren Zeitpunkt abo Nicht 
selten freilich wird von jeher iiber einen "schwachen Magen" geklagt. 
Haufig gilt bei sorgfaItiger Vorgeschichte der "genauer greifbare Zeitpunkt" 
auch mehr fiir das Einsetzen groberer Beschwerden; unbestimmtere leichtere 
gehen schon langere Zeit voraus. Zunachst gem: schlechtes Allgemein­
befinden, Abmagerung, AppetitIosigkeit, bes. Widerwillen gegen Fleisch 
(instinktive Anpassung an den Salzsauremangel), AufstoBen (selbst von 
unangenehmem, ja stinkendem Geruch), storende, aber kaum schmerzhafte 
Sensationen in Magengegend, wie Gefiihl von Druck und Volle, auch Brech­
neigung (bes. bei Pylorusverengerung) und Stuhlverstopfung. Starke 
Schmerzen bestehen gerade im Friihstadium nur in der MinderzaW der 
FaIle ("der Krebs zwickt nicht !"); sie hangen gem - in ihrem Typus frei­
lich wechselnd-mit der Speisebelastung zusammen. Neben Stauungen des 
Mageninhaltes, neben abnormen Dehnungen, Steifungen und Zerrungen 
sind hier die carcinomatosen Geschwiirsbildungen und Schrumpfungen, 
auch "Obergreifen auf die Serosa und ortliche Metastasen als Schmerz­
ursachen bedeutsam (bes. Hinterwandkrebse). Die Verstopfung, oft mit 
starkem Durst verbunden, findet sich natiirlich bes. bei carcinomatoser 
Pylorusstenose; ofters entwickeln sich andererseits DurchfaIle, bes. bei 
Scirrhen der Kurvaturen, bei weit offenem starrem Pylorus, schon durch 
die begleitenden Achylien. Nach TeerstiiWen und kaffeesatzahnlichem auch 
typischem Bluterbrechen muB stets gefragt werden. 

Befund. Allgemeinzustand. Oft schon - trotz schwerer ErfaB­
barkeit der Einzelkomponenten - dem Erfahrenen auf den ersten Blick 
verdachtig. Beziehungen bes. Konstitutionstypen zur Magencarcinom­
entwicklung freilich noch nicht sichergesteIlt; Kranke mit Magenkrebs im 
Alter aber Ofters auff!i.llig wenig oder gar nicht ergraut (StriimpeU). 
"Ober die Bedeutung der Krebshaare (Schridde) streitet man sich noch: 
einzelne auffaIlig dicke, dunkle, selbst schwarze Haare auch bei Blonden, 
vor allem an den ScWafen. Stets die anamnestische Frage: was sagt die 
Umgebung, was sagen die Bekannten zu ihrem Aussehen? Hochst ver­
dachtig sonst unerklarliche grobe Abnahmen des Ernilhrungs- und Krafte­
zustandes, freilich mehr im allgemeineren Sinne einer schwereren organischen 
Magenerkrankung. 1m Anfangsstadium kann jedoch eine Gewichtsabnahme 
feWen, eine Korpergewichtszunahme spaterhin durch Hydrops verursacht 
werden (schwere Emiihrungsstorung der Gewebe, toxische Capillarscha­
digungen, auch Kreislaufinsuffizienzen). Allmahliche Korpergewichts-
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a bnahme, festzustellen durch methodische Wag!lngen (gleiche Bekleidung, 
gleiche Waage, gleiche Tageszeit), oft trotz noch ,ausreichender Ernahrung, 
selbst trotz Fehlens von Erbrechen und Durchfall. Ais Spatsymptom: 
Kachexie, eine Folge der chronischen Verdauungsstiirungen, der Pylorus-' 
stenose, des steten Blutverlustes, auch toxischer Allgemeinwirkungen des 
Tumors und' seiner Zerfallsprodukte sowie sekundarer entzlindlicher Proc, 

zesse in der Geschwulst; auch Carcinomfieber (mitunter jedoch verkappte, 
komplizierende Erkrankungen, bes. Tuberkulose). Starkste Abmagerungen 
mit Vorliebe bei Pylorusstenosen, dann auch "Austrocknungen", vor allem 
durch Wasserverluste infolge steten Erbrechens. Nicht selten auch auf­
fallige Blasse durch sekundare Anamien; (bald durch groBe oder haufige 
ldeinste Blutungen, bald mehr toxisch bedingte, gewiihnlich mit verminder­
tem Farbeindex, nur ausnahmsweise perniciosaahnlich und aplastisch, selten 
leukamieahnliche Leukocytosen, bes. bei Knochenmarkmetastasen). Ande­
rerseits gelegentlich dunkle Pigmentationen fast an Nebennierenerkran­
kungen erinnernd. Bei der Bewertung von Zungenveranderungen muB man 
die veranderte Nahrungsaufnahme, namentlich das Fehlen mechanisch 
reinigender fester Kost, auch Wasserverarmungen des Kiirpers in Rechnung 
ziehen (vgl. S. 522). Die Neigung zu SchweiBen hangt bald mit dem Krafte­
verfall, bald mit Fiebersteigerungen zusammen. Anfanglich sind freilich die 
Kranken bei Achselhiihlenmessungen meist fieberfrei. "Rectal" findet man 
jedoch haufig kleine "Spitzen". Es kommen sogar "septische" Kurven vor. 

Physikalische Magen un tersuch ung: sicht- und fiihlbarer Tu­
mor? Palpiere haufig zunachst mit der flachen, langsam reibenden 
Hand, anfanglich oberflachlich, dann allmahlich in die Tiefe dringend, 
erst spater mit den gekrlimmten Fingern, liberall in der Magengegend (nicht 
nur auf die gern walzenfiirmigen Tumoren der Pylorusgegend, auch links 
oben und im Epigastrium), in verschiedener Kiirperlage (beim stehenden 
und liegenden Kranken, in Rlicken-, Seiten-, selbst Knie-Ellenbogen sowie 
Beckenhochlage), evtl. in Narkose, im warmen Bade, den leeren, den speise­
geflillten, den aufgeblahten Magen, vor und nach ausgiebiger Darmentlee­
rung, evtl. nach Wasserfiillung des Dickdarms, wobei Magentumoren nach 
oben rlicken. Trotz Tumor nicht selten negativer Palpationsbefund, bes. 
bei sehr kleinen, weichen und der Betastung z. B. infolge Uberlagerung 
durch andere Organe unzuganglichen Geschwlilsten, auch bei flachenhaften 
und am Fundus unter der linken Zwerchfellkuppe gelegenen Tumoren 
(hierbei evtl. Dampfungen im Tra u beschen Raum am linken Rippenbogen, 
freilich auch bei begleitender linksseitiger Pleuritisund ausnahmsweise bei 
sekundarer Carcinose des linken Leberlappens). - Ferner die Kennzeichen 
sekundarer Pylorusstenose, wie Ektasie, Magensteifung, auch die 
stets verdachtige Antiperistaltik (durch kraftiges Reiben in der Magen­
gegend mit der flachen Hand, durch Kohlensaure- und Luftauftreibung 
des Magens mit Hilfe von Brausepulver und Sonde oft deutlicher). Magen­
pIa tschern, frlih nlichtern spricht flir Retention oder MagensaftfluB, 
flir Pylorusstenose auch ein tast- und hiirbares Durchspritzgerausch, nicht 
zuletzt der prall-elastische Widerstand, den der sich steifende Magen mit 
seiner meist hypertrophischen Muskulatur der tastenden Hand leistet 
(Ballonmagen!). Magenfunktionsprlifung auch in Allgemeinpraxis uner­
laBlich. Nich t mit einmaligen nega ti ven Befunden begn ligen, 
dIe - bei fortbestehenden verdachtigen Magenbeschwerden­
vielleicht monatelang zuruckliegen. 

Mageninhalt. Die Zeichen der Retention, des Salzsauremangels und 
von Krebsgeschwlirblutungen: Erbrechen bzw. Ausheberung von Speisen, 
die am Abend zuvor, zumindest lange Stunden vorher genossen, mangelhaft 
angedaut, faulig zersetzt, durch Blutung schokoladefarben bzw. kaffee-
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satzll.hnlich, stark schleimhaltig sind. Chemisch: meist Anacidit1l.t bzw. 
Achylie infolge begleitender Atrophie der Magenwand, chronischer Gastritis, 
zum Teil auch von Salzsll.urebindung durch alkalische Zerfallsprodukte des 
Tumors und durch blutig serose Absonderungen des Krebsgeschwiires. 1m 
Carcinomalter jedoch auch ohne organische Magenerkrankungen gelegent­
lich Fehlen der freien Salzslture! Volliger Pepsinmangel wohl selten (ge­
wohnlich mehr bei pemizioser Anamie); mitunter Umschlag von positiven, 
ja hohen HCI-Befunden in HCI-Mangel, bes. bei der allerdings seltenen 
Carcinomentwicklung nach Ulcus ventriculi. Positive Kongoreaktion, 
ja iiberreichlicher HCI-Gehalt ist kein Gegenbeweis gegen 
Magencarcinom, vor allem HCI-Befunde im zuvor ausgewaschenen 
Magen nach einem Alkoholprobefriihstiick. Auf der Basis von Anaciditltt 
und Stagnation: Milchsauregltrung und positive Uffelmannsche Reaktion 
(vielleicht auch infolge spezifischer Beziehungen zwischen Krebs und Milch­
slture, d. h. der Fahigkeit der Krebszellen zur Spaltung von Traubenzucker 
in Milchsaure. O. Warburg). Mikroskopisch: Massen von langen Ba­
dIlen, auch Hefe, sehr selten Sarcinen, rote Blutkorperchen, gelegentlich 
Geschwulstpartikelchen (Verdachtiges ist histologisch zu untersuchen!), 
mitunter auch Eiter. Mikrochemische Blutbefunde im Mageninhalt mit 
Vorsicht zu bewerten, wichtiger der stete negative Ausfall. Der Blutnach­
weis ist hier "makrochemisch" und histologisch zu fiihren! - Stuhlunter­
suchung auf okkulte Blutungen fiir rechtzeitige Diagnose oft auch in 
Allgemeinpraxis erforderlich. Wiederholter nega tiver Befund sprich t 
gegen, regelmltBig positiver fiir Carcinom, zeitweise positiver auch 
fiir Ulcus. Gelegentlich lrrtiimer durch heimlichen FleischgenuB, gering­
fiigige Blutungen aus Nasen-Rachenraum, Zahnfleisch, Dickdarmvenen 
(vgl. S. 648). - Facharztliche Erganzung der Untersuchung bes. 
durch das Rontgenverfahren (Einzelheiten S. 54!). Die vielgestaltigen 
sog. biologischen Methoden sind noch ausnahmslos unsicher. 

Nach Erledigung der Vorfrage, ob iiberhaupt ein Magencarci­
nom vorliegt, muB moglichst Sitz und Form des Carcinoms noch 
naher bestimmt werden: Pylorusgegend (am haufigsten), Kardia (gewohn­
lich ein auf Magen iibergreifender Speiserohrenkrebs), groBe und kleine 
Kurvatur (ganz bes. die letztere !), Vorder- oder Hinterwand, Fundus. Zu 
den klinisch greifbaren Formen des Magencarcinoms gehort zunachst der 
Scirrhus. Zur Schrumpfung neigende, bald kleinere, bald sehr ausgedehnte 
Wandverdickungen, die bei der Bevorzugung der pylorischen Region durch 
die Krebse - iiberaus hltufig -, sei es durch echte Stenose, sei es durch 
krankhaft-starre Offnung - zu schweren motorischen Funktionsstorungen 
aber seltener zu Blutungen neigen. Zu der zweiten Gruppe, den mehr in 
das Magenlumen vorspringenden Formen, gehoren die oft gut tastbaren, 
breitbasig aufsitzenden; stark prominenten Blumenkohlgewltchse, femer 
die exulcerierten mit wallartigen Rltndem und die callosen Carcinome 
(gutartigen Ulcera oft auBerordentlich ahnlich). Haufig Erleichterung der 
Beurteilung auch der Lagebeziehungen zu den Nachbarorganen durch 
Luftaufblahung des Magens, evtl. mit WasserfiiIlung des Dickdarms. Fiir 
Pylorusgegend sprechen u. a. Geschwulstverlagerung nach rechts - oben 
oder unten _. bei Magenaufblahungen, aIle Zeichen der Pylorusstenose, wie 
Steifung, Magenausweitung, Retentionserbrechen, grobe motorische Insuf­
fizienz, starke Milchslturegltrung, Verstopfung, geringe Hammenge. 1m 
Gegensatz zu Pylorus- sind Kurvaturtumoren meist stark verschieblich! 
Die Beurteilung der TumorgroBe durch palpatorische Abschlttzung der 
Geschwulstausdehnung ist iiberaus unsicher. Haufig Unterschatzung der 
GeschwulstgroBe. Haufigste Fehlerquellen hierbei: 'Oberlagerung des Tumors 
durch Leber, flache weiche Geschwulst, Sitz an Hinterwand. 
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Jeder Einzelfall verlangt sorgfaltige Priifung hinsichtlich Ubergreifen 
auf Nachbarorgane, Verwachsungen mit solchen und etwaige Meta­
stasenbildung. In positiven Fa.J.len ist es zur Radikaloperation gewohn­
lich zu spat. Solche Verwachsungen kommen bes. mit Leber, Gallen­
blase, Pankreas, sowie Darmkanal zustande. Mit der Leber verwachsene 
Pylorustumoren werden dann respiratorisch, auch exspiratorisch verschieb­
lich oder durch Ubergreifen auf die Bauchspeicheldriise so fixiert, daB 
sie im Gegensatz zu beweglichen Pylorusgeschwiilsten bei Magenaufbla­
hungen nicht weiter nach rechts riicken und auch fiir die Betastung un­
beweglich bleiben (Priifung auf respiratorische Beweglichkeit bes. beim 
leeren Magen i). Das Einbrechen von Geschwulstkeimen in GefaBapparat oder 
Bauchhohle fiihrt zu gefiihrlicher Metastasenbildung. Durch Vermittlung 
der LymphgefaBe ("Vasa afferentia") gelangen "Krebszellen" mit Vorliebe 
in die zugehorigen Driisen. Bei Behinderung des "zentripetalen" Lymph­
stromes kann der Transport auch "retrograd" erfolgen. SchlieBlich konnen 
die Geschwulstkeime durch die Bauchwurzeln des Ductus thoracicus die 
Hohlvene und damit den kleinen, sowie schlieBlich den groBen Blutkreislauf 
erreichen. Gleiches kann auch ohne Vermittlung des Lymphapparates 
durch unmittelbaren Einbruch von Geschwulstmassen in Venen geschehen. 
Metastasen in den Lungen, ja in allen Korperregionen sind die Folge. 

Metastasen bild ung besteht beim Magencarcinom mit Vorliebe in 
Leber, Netz, Ovarien, im Douglasschen Raume, bzw. an der vorderen 
Rectumfliiche, auch am Nabel. (Vermeide Verwechslungen mit epiga­
strischen Hernien!) Rectale Untersuchung darf nie versiiumt 
werden. Man sucht nach Driisen bes. am Hals und in den oberen Schliissel­
beingruben, in der Achselhohle, auch an der Thoraxwand, nach metasta­
tischen Herden an Rippenfell, Lunge und im Mediastinum, auch im Skelet 
mit Hilfe des Rontgenverfahrens. Nicht jede Driise ist natiirlich eine Meta­
stase! Die sog. regioniiren Driisen findet meist nur der Chirurg! Die Driise 
in der linken oberen Schliisselbeingrube (Virchowsche Driise!) ist 
beim Magencarcinom zwar selten, beim positiven Nachweis aber wichtig, 
wenn sie gelegentlich auch bei Geschwiilsten und Lymphogranulomen 
anderen Sitzes vorkommt (evtl. Exstirpation, durch mikroskopische Unter­
suchung Artdiagnose des Tumors). Metastatische Wirbelsiiulenerkran­
kungen konnen sich durch heftige Riickenschmerzen, evtl. durch Riicken­
marks- und spinale Wurzelbeteiligung (Paraplegia dolorosa), vor aHem aber 
in Rontgenbildern verraten. 

Bei Kolonperforation ulceroser Magenerkrankungen entsteht die 
Fistula gastro-colica mit ihren typischen Folgen: Koterbrechen und 
heftige Durchfiille, auch mit Entleerung fast unveriinderten, mitunter noch 
salzsauren Mageninhaltes, selbst eben genossener Speisen (Lienterie). 
"Stuhl" und Erbrochenes werden sich chemisch, physikalisch und mikro­
skopisch iihnlich. Das Ubertreten von Klistieren in den Magen, rascheste 
Kolonfiillung nach Wismuthmahlzeiten, auch Magenfiillung nach Wismuth­
einlaufen konnen die Diagnose sichern. Bei Ulcus und nicht zu fortgeschrit­
tenen Carcinomfa.J.len operative Behandlung. 

Verwechslungen. a) Andersartige Magenleiden. Am hiiufigsten, 
oft leider auch am schwierigsten die Unterscheidung yom Ulcus (Einzel­
heiten S.574ff.). Beachte u. a. die Seltenheit profuser Magenblutungen, 
aber das ganz gewohnliche Vorkommen durch interne Therapie kaum be­
einfluBbarer steter "okkulter" beim Carcinom, die starke Milchsiiurepro­
duktion, das hiiufige Fehlen schmerzhafter Druckpunkte beim Krebs. 
Sichere Unterscheidung oft nur durch rechtzeitige Probelapa­
rotomie, ja erst bei mikroskopischer Geschwiirs- und Driisenuntersuchung. 
- Ein palpabler "Tumor" kann beim Carcinom fehlen, beim Ulcus vorhanden 
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sein; der Krebs kann mit normaler, ja erhohter Saure und mit Schmerzen, 
das Geschwiir mit Sekretionsschwache und ohne besondere Schmerzen ein­
hergehen. Erst recht kann das Rontgenblld triigen! - Chronischer 
Magenkatarrh: hierfiir sprechen u. a. stets negative Befunde bei Stuhl­
untersuchungen auf Blut, sowie im Rontgenverfahren, sehr lange Krank­
heitsdauer, anhaltende Besserung durch entsprechende Behandlung. -

Magensarkom! Sehr selten (angeblich I-2 % der Magengeschwiilste), 
in jedem Lebensalter vorkommend (bes. freilich im mittleren); vor allem 
Rundzellen-Sarkome in Pylorusgegend. Gewohnlich auffallig rascher 
Krankheitsverlauf; gelegentlich diagnostische Sicherstellung durch ab­
gestoBene Geschwulstpartikel im Ausgeheberten, Erbrochenen und durch 
histologische Untersuchungen herausgenommener Driisen- und Hautmeta­
stasen. Sonst ist die Abgrenzung yom Carcinom klinisch, auch rontgeno­
logisch schwer moglich, mitunter sogar erst durch mikroskopische Unter­
suchungen sicherzustellen. Vereinzelt kommen sogar Sarkommetastasen 
der Magenwand vor. Weitere Seltenheiten sind gutartige Magentu­
moren, wie Myome und Fibrome, bzw. Fibroadenome. Ausgedehntere 
Polyposis kann zu schwachenden Blutungen und demgemaB zu groBeren 
Resektionen AniaB geben. Man muB zudem mit nachtraglichem Carcinom 
rechnen. 

Magen tu berkulose und Magensyphilis! Beides klinische Rari­
taten (Einzelheiten S. 6IO). Noch seltener ist wohl die prognostisch iib­
rigens zweifelhafte, primare Magenaktinomykose mit an Carcinom er­
innemden Fiillungsdefekten, mit AbsceB- und Fistelbildung, sowie mit 
ausgedehnteren Magenwandinfiltraten. Energische Jodbehandlung konnte 
hier - namentlich im Verein mit Rontgentherapie - niitzlich sein und 
manchen zuvor allzu ausgedehnten ProzeB noch operationsfahig machen. 
Nur ausnahmsweise besteht Verwechslungsmoglichkeit mit Fremdkorpern 
im Magen (meist auffaIlig bewegliche "Tumoren" und beim Rontgenver­
fahren zentrale Aussparungen des Schattenbildes). 

. Wir unterscheiden zwischen Fremdkorpem, die sich im Magen bilden, 
und solchen, die von auBen, in erster Linie "per os" hineingelangen. Zu den 
ersteren rechnen die Haargeschwiilste, die sich nach Analogie der Tricho­
bezoare (am Fell leckende Bezoarziegen), bes. bei Madchen und Frauen 
durch Kauen an den Zopfen und Verschlucken von Haaren bilden, femer 
die Harz- und ScheUacksteine, nach Trinken alkoholischer Schellack­
losungen. Zu den letzteren gehoren die verschluckten Fremdkorper, aber 
auch Gallensteine, die entweder direkt bei Gallenblasen-Magenfisteln in 
den Magen gelangen oder indirekt yom Zwolffingerdarm aus bei Gallen­
blasen-Duodenalfisteln (dann auch Einklemmungen am Pylorus f). Bei den 
verschluckten Fremdkorpern, wie Nadeln, Nageln, Knochen- und 
Zahnprothesenteilen, auch Steinchen und Miinzen ist der Schreck des 
Kranken und der Umgebung meist viel groBer als die korperliche Bedrohung. 
Man p£legt den Fremdkorper mit cellulosereichen Nahrungsmitteln, auch 
Sa~erkraut und Breien einzuhiillen und den kommenden Stuhlimtleerungen 
am besten vielleicht durch Einlaufe nachzuhelfen. Mitunter freilich bleiben 
die Fremdkorper im Magen liegen; sie konnen auch in jeder Darmstelle 
Perforationen setzen und abgesackte, auch diffuse Bauchfellentziindungen 
bedingen. Bei Fixation in der pylorischen Region konnen schwerste und 
schmerzhafte Magenstorungen entstehen. Die gIeichfalls seltenen, nur durch 
sachkundige Rontgenuntersuchungen klinisch greifbaren Magen- und 
Zwolffingerdarm-Divertikel geben, obwohl sie das spatere Alter be­
vorzugen, mehr zu Verwechslungen mit Ulcera, Dyspepsien und Gallengang­
bzw. Pankreaserkrankungen, als mit Carcinomen AnlaB. Meist handelt es 
sich urn hemienartige Schleimhautausstiilpungen durch Muskelliicken, die 
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klinisch sY1l1ptomlos bleiben oder nur unbestimmte epigastrischeStorungen 
machen und am Magen mit Vorliebe an der Pars cardiaca, am Zwolffinger­
darm aber in der Gegend der Papille sitzen. Man darf sie nicht mit 
Ulcusnischen und trich terformigen Wanda uszieh ungen d urch 
benachbarte Entziindungsprozesse verwechseln. Eine Diverti­
culitis kann diese "Hernien" freilich einmal gefahrlich machen, vor allem 
zu Perforationen fiihren. Gewohnlich kommt operative Inangriffnahme 
nur beim Versagen sachverstandiger interner Behandlung in Frage (vor­
herrschend vegetarische, auch Rohkost; als Gleitmittel fliissiges Paraffin, 
bestimmte aus dem Rontgenbefund abzuleitende Korperlagen zur Ver­
besserung der Divertikelentleerung). Exstirpation der Divertikel kann 
technisch iiberaus schwierig und sehr gefahrlich sein; zweckmaBiger ist 
wohl bei Duodenaldivertikeln gewohnlich die Gastroenterostomie. Auch 
die Arteriosklerose der MagengefaBe solI dem Carcinom verwandte 
klinische Bilder geben (Schmerzzustande, Blutungen, auch UIcusbildung). 
Die Diagnose einer solchen Arterioskleroseform ist ein groBes Wagnis und 
wohl fast stets eine Fehldiagnose (ebenso wie die Angina abdominis). Freilich 
werden Herzbrauneschmerzen gelegentlich in das Epigastrium und in die 
Zwerchfellregion lokalisiert. 

b) Erkrankungen anderer, vor aHem benach barter Ba uch­
organe. Bosartige Le bertumoren! Gewohnlich metastatisch; haufigster 
Ausgangspunkt: primarer Magenkrebs. Achte auf respiratorische, auch 
exspiratorische Verschieblichkeit von Lebertumoren (trotz Fixationsversuch 
der bei tiefer Einatmung nach unten riickenden Geschwiilste wiederum 
Aufwartsbewegung derselben bei der Ausatmung; mit der Leber nicht ver­
wachsene Neoplasmen an Magen-Netz und Darm bleiben fixiert in ihrer 
Lage; Minkowski). -

Le bercirrhose!' (Naheres im einschl. Kapitel.) Cholelithiasis mit 
groBer steingefiillter Gallenblase! (Vgl. Abschnitt: Leberkrankheiten.) Die 
stenosierenden unverschieblichen Pankreascarcinome. (Einzelheiten im 
Abschnitt: Erkrankungen der Bauchspeicheldriise.) N a belkre bs! Harte, 
carcinomatose Infiltration der Nabelgegend; sekundar nach Magenkrebs. -
Mastdarmkre bs! Das Magencarcinom setzt gelegentlich fiihlbare, ja er­
hebliche raumbeengende Metastasen in "DougIRs", bes. an vorderer Rektal­
wand, jedoch ohne Schleimhautulceration. - Einseitige, namentlich aber 
doppelseitige maligne Eierstocksgeschwiilste. Denke hierbei stets an 
primare Magentumoren mit metastatischer Erkrankung der Ovarien. -
Carcinose des Bauchfells: gewohnlich sekundar; haufig Folgeerschei­
nung des Magenkrebses. Sorgfaltige Palpation unmittelbar nach Ascites­
punktion! 

c) Allgemeinerkrankungen, vor allem Anamien und funktio­
nell-nervose Storungen bes. in Fallen, wo die krebsige Magenerkrankung 
zunachst "latent" ist. Anamien! Bei Magenkrebs mitunter relativ friih­
zeitig schwere sekundare Anamie, ja perniciosaahnlicher Blutbefund. -
N ervose Dyspepsie (vgl. S. 603). Auch hierbei mitunter starke Macies 
und Anamie, jedoch weitgehende therapeutische, vor allem psychothera­
peutische BeeinfluBbarkeit der Storung, keine grobere motorische Insuffi­
zienz, keine Milchsauregarung und vor allem keine okkulten Blutungen. -
Lungen tu berkulose! Nicht selten entpuppen sich Falle, die wegen 
Carcinomverdachts iiberwiesen werden als tuberkulose Lungenerkrankungen, 
namentlich disseminierte und kachektische Formen mit noch fast fehlendem 
Auswurf, geringem Husten, aber auffallig starker, ja vorherrschender An­
orexie und triigerischer "Dyspepsie". Menschen, die an Carcinophobie 
leiden, sind meist, aber nicht immer von Magenkrebs frei. Gerade in 
solchen Fallen ist schon aus psychotherapeutischen Griinden trotz sinn-
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fli.Iliger "Hypochondrie" restlose ErschOpfung der iiblichen Untersuchungs­
methoden, auch des ROntgenverfahrens und der mikrochemischen Stuhl­
priiIungen auf Blut unerlll.l3lich. 

Die symptomatische interne Therapie richtet sich, abgesehen von 
der sekundAren AnlImie und der fortschreitenden Gewichtsabnahme bes. 
gegen die Magenfunktionsstorung. Gegen die Ani!.mie gibt man namentlich 
subcutan Arsenpri!.parate. Bei Anorexie sind mitunter Chinapraparate und 
Condurango wenigstens voriibergehend niitzlich. Der Salzsi!.ureverlust ver­
langt Salzsi!.uretropfen oder auch Acidolpepsintabletten. Die Folgen der 
Pylorostenose bessem sich oft durch methodische Magenspiilungen 
(S. 594) durch fliissig-breiige, calorienreiche, wenig voluminose Erni!.hrung 
(mOglichst unter Verwendung von Sahne, auch Nahrpri!.parate), durch sorg­
fi!.ltige mechanische Zerkleinerung etwaiger festerer Nahrungsmittel (wie 
Schaben, Mahlen von Fleisch, "Durchpassieren" von Gemiisen). In aus­
sichtslo~en Fi!.llen muB man moglichst weitgehende Konzessionen an die 
Geschmacksrichtung des Kranken, mitunter auch hinsichtlich Alkohol und 
Nicotin machen. Magenschmerzen erfordern oft Narkotica. Strahlenbe­
handlung kann schon aus suggestiven Griinden in inoperablen Fli.Ilen, ver­
suchsweise auch zur Nachbehandlung Operierter in Frage kommen. Die 
tatsa.chliche Wirkungskraft von Rontgen-Intensivbestrahlungen wird frei­
lich nur ein hierin erfahrener Facharzt herausholen. (Cave ROntgenkachexie!) 
Gleiches gilt fiir das Radium. Bestrahlt man aus suggestiven Griinden, 
wird man wenigstens ungefi!.hrliche Dosen wi!.hlen und allzuhohe Kosten 
der Familie ersparen. Wir begniigen uns dann oft mit ortlichen Sonnen­
bestrahlungen! 

Die d urchschnittliche Krankhei tsdauer nichtoperierter 
Fi!.lle wird auf etwa 2 Jahre geschi!.tzt. Sie ist u. a. abhi!.ngig yom Alter der 
Kranken - Carcinome in jiingeren Jahren neigen durchschnittlich zu bes. 
raschem Verlauf -und von der makroskopischen und histologischen Eigen­
art des Tumors, nicht zuletzt aber von der noch rechtzeitigen Erkennung 
des Leidens und der Moglichkeit der radikalen Tumorentfernung. 
In vielen Friihfi!.llen gewi!.hrleistet die Magenresektion mehrji!.hrige, mit­
unter dauernde Rezidivfreiheit. Leider sterben hierbei nicht selten auch 
Kranke, die ohne operativen Eingriff vielleicht noch 1-2 Jahre - aller­
dings dem sicheren Tode verfallen - gelebt hatten, deren rascher Tod im 
AnschluB an den Eingriff die Familie jedoch in besondere Schwierigkeiten 
bringen kann. Als symptomatischer chirurgischer Eingriff kann 
die Gastroenterostomie die subjektiven und objektiven Folgen der 
Retention mildern und beseitigen. Spontanheilungen mogen vorkommen. 
Zweifellos ist dies aber - wenn man von Fehldiagnosen, wie tumorartiger 
Perigastritis, Magensyphilis, gutartigen Magengeschwiilsten absieht - der­
art selten, daB man praktisch damit nicht rechnen darf. Andere bisher 
bekannte Behandlungsformen als die chirurgische Therapie helfen entweder 
gar nicht oder hOchstens voriibergehend; meist verzogern sie nur, wenn sie 
nicht in inoperablen Fli.Ilen eine letzte Zuflucht und dann im wesentlichen 
eine indirekte Form der psychischen Therapie darstellen, den so dringlichen 
Operationsversuch. Heilungen iiber 3 Jahre hinaus werden nach Abzug der 
Operationsmortalitlit (wohl zwischen 10 und 25 %, auch je nach Ausdehnung 
des Eingriffs) ungefi!.hr in ein Fiinftel bis ein Drittel der Fi!.lle erzielt. Man 
darf nur im AnschluB an den Eingriff die interne Nachbehandlung nicht 
vergessen! Wir selbst pflegen wi!.hrend der N achbehandlung, abgesehen von 
Dii!.t und Salzsauretherapie, zeitweise Arsenspritzkuren mit gleichzeitiger 
interner Darreichung von Schilddriisenpraparaten zu versuchen und glauben, 
auch in inoperablen Fallen, hierbei wenigstens voriibergehende Erfolge zu 
sehen. 
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Gerade in verlorenen Flillen zeigt sich ein Meister der Therapie in dem 
psychotherapeutischen Geschick den letzten Rest des Lebens dem Kranken 
und seiner Umgebung so ertraglich wie moglich zu machen. Hierzu gehort 
auch das Morphium, und zwar in wirksamen Mengen, selbst wenn schlieBlich 
einmal die Maximaldosis urn ein Vielfaches iiberschritten werden muBte. 
Die sog. Reiztherapie mag mitunter etwas niitzen, wenigstens die 
Schmerzen lindern. Vielleicht wirken die verschiedenen "Krebsheilmittel", 
wenigstens zum Teil, im gleichen Sinne. Umgebung und Arzt klammern 
sich eben des ofteren gerade in verlorenen F1Hlen an therapeutische Un­
wahrscheinlichkeiten und vage Behauptungen iiber diese oder jene Krebs-
heilmittelerfolge. Eduard Miillert-Marburg. 

Magenneurosen; nervose Dyspepsien. 
Ein heikles Gebiet! Die Begriffsbestimmung der nervosen Dys­

pepsie hat im Laufe der Zeiten erheblich gewechselt; sie steht noch jetzt 
zur Diskussion. Wir selbst bezeichnen damit in Anlehnung an Striimpell 
funktionell-nervose Magenbeschwerden, die bald als hervorstechende 
Einzelsymptome, wie Appetitlosigkeit, Erbrechen, AufstoBen, bald als viel­
gestaltige Symptomenkomplexe auftreten, einer primaren anatomischen 
Begriindung am Magen sowie am Gesamtkorper entbehren, ausschlieBlich 
oder vorwiegend von psychischen Einfliissen abhangen, mitunter aber im­
stande sind, sekundar korperliche Veranderungen - sogar am Magen selbst 
- hervorzurufen. 

Die Voraussetzung fiir reine Form nervoser Dyspepsie ist ana tomische 
Magengesundheit. Der Beweis hierfiir kann nur durch sachverstandige, 
erschopfende Magenuntersuchung erbracht werden. Schon das "nervose" 
Verhalten solcher Magenpatienten bei Sondenfunktionspriifungen und 
Rontgenuntersuchungen erweckt vielfach den Verdacht auf mangelnde or­
ganische Begriindung: das Wiirgen beim Trinken des Kontrastbreies, die 
Abscheu vor der Sonde, das Grimmassieren beim Schlucken und ll.hnliches. 
AuszuschlieBen sind ferner symptomatische Magenstorungen, die 
durch korperliche Allgemein- und Organerkrankungen ausreichend begriin­
det sind, z. B. bei verkappter Tuberkulose, bei Anamien, bei chronischen 
Intoxikationen, wie Alkoholismus und Nicotinismus, bei Darmaffektionen 
(einschl. Parasiten), bei Innersekretionsstorungen, wie Hyperthyreoidismus, 
sowie bei beginnender Graviditll.t. Hll.ufig handelt es sich urn begleitende, 
aber klinisch vorherrschende nervose Dyspepsien bei nachweisbaren, aber 
leichteren und Grad sowie Eigenart der subjektiven Beschwerden kaum 
erklll.renden Magenverll.nderungen, z. B. bei Gastroptosen, bei vielen Dila­
tationen. Ein "psychisches PI us" ist selbst bei groborganischen Magen­
storungen etwas ganz Gewohnliches. Zahlreiche enge Wechselbeziehungen 
zwischen Seelenleben und Magen-Darmfunktion werden durch jederrnann 
geHl.ufige psychologi.sche Tatsachen bewiesen. Ich erinnere nur an die Ein­
fliisse von Lust- und Unlustgefiihlen auf Appetit (Anorexie bei Angst, 
Kummer un~ Sorge), an das Erbrechen bei Ekel und die bekannten Schreck­
diarrhoen. Gleiches zeigen tierexperimentelle Erfahrungen, z. B. hinsichtlich 
der psychischen Beeinflussung der Magensaftsekretion. Zu den wichtigsten 
Teilerscheinungen der sog. Nervositll.t gehort die Neigung zu ll.ngstlichen 
oft ganz grundlosen Befiirchtungen, zur hypochondrischen 'Oberbewertung 
k5rperlicher Storungen und die gesteigerte Empfindlichkeit, sowie erhohte 
psychische Reaktion gegeniiber sensiblen Reizen, auch solchen, die krank­
haft verll.nderte innere Organe nach dem Zentralorgan senden. Geniigend 
Griinde fiir die Hll.ufigkeit psychogener En tsteh ung und psychogener 
Verschll.rfung von Magenstorungen. Den ersten AnlaB hierzu kann 
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die Angst vor eine_m Magenleiden, z. B. vor Krebs geben. In anderen FaJ.len 
liegt ~ lihnlich.wie bei-hysterischen Aphonien - ein psychogenes Konser­
vieren anfanglich tatsachlich begriindeter voriibergehender Magenbeschwer­
den, z. B. nach akuter Gastritis, vor. In wieder anderen werden - abgesehen 
von dem bekannten somatischen Abreagieren seelischer Komplexe - durch 
angstliche Dberbewertung und gesteigerte Empfindlichkeit nervose Dyspep­
sien auf an sich unbedenkliche und haufig ganz symptomlose anatomische 
Veranderungen "aufgepfropft" (Gastroptosen I). Der beste Beweis fiir die 
begleitende nervose Dyspepsie liegt mitunter in dem Verschwinden der 
subjektiven Beschwerden durch Suggestivbehandlung trotz Fortbestandes 
der anatomischen Veranderungen. Jene seelischen Storungen, die zu ner­
vosen Dyspepsien AnlaB geben, konnen auf gewohnlicher Nervositat, aber 
auch auf ernsteren Geisteskrankheiten, wie Depressionszustanden, Zyklo­
thymien beruhen. Ohne eingehendes sach verstandiges Befassen mit 
der psychischen Konstitution des Kranken sind richtige Deutungen 
oft kaum moglich. Sinnfal1ige Nervositat mit iibertriebenen, merkwiirdigen, 
ganz aus dem Rahmen des "Organischen" herausfallenden Klagen machen 
jedoch sorgfaltigste Magenuntersuchungen niemals iiberfliissig. Auch ein 
typischer Hypochonder kann ein Magencarcinom haben. 

Eine besondere Rolle spielen die nervosen Anorexien. Schwerere 
Grade bedrohen den Ernahrungs- und Kraftezustand. Es kann sogar zu 
geradezu lebensgefahrlicher Abmagerung kommen. Auch abnorme "Ge­
liiste" und "Siichte" kommen hier vor. Eine organisch gesunde Dame 
meiner Beobachtung brachte es an einzelnen Tagen auf I kg Wiirfelzucker! 
Auch Brechanfalle bei nervosen Erregungen, Regurgieren, LuftaufstoBen 
(gern nach verkapptem Luftschlucken) sind hier haufig, ferner Achylien 
einerseits und Supersekretionen sowie Saurebeschwerden auf nervoser 
Basis andererseits. Bei sichtlich heftigen Magenschmerzen ist aber die 
"nervose" Dyspepsie geradezu regelmaBig eine Fehldiagnose. Das Ver­
haltnis zwischen Nervositat und Magenstorungen ist mitunter auch um­
gekehrt. Die tiefgreifende Beeinflussung der gesamten Lebensweise durch 
langdauernde, an sich begriindete Magenbeschwerden, die steten Klagen 
bei jeder Mahlzeit erzeugen sekundar neurasthenische Zustands­
bilder, die ihrerseits wiederum die organisch bedingten Storungen ver­
schlimmern konnen. Zufallige Unbekommlichkeiten irgendeiner Speise, 
haufig Verwechslungen des "post hoc" mit dem "propter hoc", fiihrt leicht 
zu dauerndem, unbegriindetem Vermeiden, zu angstlichem Lauern auf 
gleiche Beschwerden beim GenuB derselben Speisen u. dgl. So entstehen 
manchmal ganze Diatsysteme, bei denen die Unterscheidung zwischen 
objektiv begriindeten und autosuggestiven iiberaus schwierig ist. Auch 
durch iibertriebene arztliche Bewertung an sich harmloser Magenstorungen, 
wie -vieler Gastroptosen, werden "Neurasthenien" geziichtet. Nicht jede 
Verandeturtg, die der Arzt physikalisch oder gar im Rontgenbild findet, die 
zur Erklarung der subjektiven Beschwerden aber nicht ausreicht und doch 
kaum zu beseitigen ist, solI der angstliche Kranke wissen! "Funktionell­
nervos" ist auch hier keineswegs gleichbedeutend mit "psychogen". Es 
kommen u. a. funktionelle Verandrungen am visceralen Nervensystem, 
primar uns noch ganz unbekannte Storungen der inneren Sekretion in 
Frage. Die iiberaus haufigen Fehldiagnosen vermeidet man am besten 
durch Beachtung der Kardinalerschein ungen reiner nervoser 
Dyspepsie: anatomische Mageng~sundheit und Abhlingigkeit 
hinsich tlich Entsteh ung, Verla uf und therapeu tischer Beein­
fluBbarkeit von primar seelischen Vorgangen. Trotz der meist 
iiberragenden psychischen Komponenten miissen wir gerade bei so1chen 
"Organneurosen" mit vielleicht koordinierten, ja primaren, konstitutionell 
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bediIi.gten, auch innersekretorischen und toxischen Erregbark-eitsverande­
rungen des autonomen Nervensystems rechnen. Oft auBert sich der koIi­
stitutionelle Faktor in einem "angeborenen" schwachen, empfindlichen 
Magen, mitunter in Form eines "Familieniibels". 

Geschickte Psychotherapie ist das beste, vielfach - das einzige 
HeilmitteI! Dazu gehort natiirlich eine geniigende Vertrautheit des Arztes 
mit der besonderen psychischen Konstitution des Kranken und mit seinen 
inneren seeIischen Konflikten. Hierbei sind die modernen Formen der 
Psychoanalyse nicht erforderIich, oft sogar schadlich. Man muB die dia­
gnostische "Oberzeugung durch sachkundige, erschopfende und· unvorein­
genommene allgemeine und ortliche Magenuntersuchung erwerben, daB es 
sich um eine rein nervos-dyspeptische Storung handelt oder nicht, wie so 
haufig, um eine die organische begleitende. Gleichzeitig benutze man die 
Gelegenheit das Vertrauen des Patienten zu erlangen in langerer unauf­
falliger Unterhaltung mit demselben und unter Beobachtung seines Ver­
haltens bei der Untersuchung, namentlich bei der Sonden- und Rontgen­
diagnostik. Eine sorgfil.ltige gewohnliche Anamnese ist dann viel wichtiger 
als das mitunter beliebte, psychoanalytische Schniiffeln im seelischen Innern. 
S tr ii m p e II sagt, daB solche Dyspeptiker N erven-, keine Magendiat brauchen 
und daB A.rzte, die hier besonderen Wert auf Tinkturen, ortliche Magen­
behandlung und Diatschemata legen, oft vergessen, daB ihre MaBnahmen 
gewohnlich nur auf dem Umweg iiber die Psyche des Kranken wirken. 
Mit klaren bestimmten Worten muB der angstIiche Kranke iiber seine ana­
tomische Magengesundheit aufgeklart, etwaige leichtere Veranderungen 
auf die richtige Bedeutung zuriickgefiihrt und damit oft als nebensachlich 
bezeichnet werden. Natiirlich verlangen begleitende und erhebliche korper­
Iiche Veranderungen, wie Storungen des Ernahrungs- und Kraftezustandes, 
der Blutbeschaffenheit, gleichzeitige Veranderungen der Magenlage, Sekre­
tionsstorungen usw. entsprechende Mitbehandlung, zumal wir dadurch ein 
vorziigliches Hilfsmittel zur indirekten psychischen Therapie gewinnen. Diese 
Dyspeptiker sind oft ein vorziigliches Ausbeutungsobjekt unserer Kur­
pfuscher und der Spezialitatenfabrikanten. AIlzu haufig wird dann mit 
Hilfe phantastischer diagnostischer Behelfe, z. B. der "Augendiagnose", 
ein schweres organisches Magenleiden diagnostiziert und durch Kurpfuscher­
therapie "geheilt". Eine in der Tat beim N aiven des tifteren wirksame Fonn 
der indirekten psychischen Therapie von "Organneurosen"! Wo die Psyche 
krank bleibt, sind aIle Kurerfolge freilich nicht von Dauer; die Zukunfts­
aussichten bei der nervosen Dyspepsie hangen eben gewohnlich von der 
Prognose der primar-seelischen Storungen abo 

Eduard Miillert-Marburg. 

Magensenkung. Oastroptose. 
Lage und Form des Magens unterliegen einem steten physiolo­

gischen Wechsel. Sie sind das rasch und ausgiebig sich verandernde Produkt 
der Magenanpassung an seinen augenblicklichen Inhalt und der fortgesetZt 
schwankenden Raum- und Druckverhil.ltnisse in der Bauchhohle; sie sind 
damit auch yom Zwerchfellstand und dem Verhalten der benachbarten 
Darmabschnitte abhangig. 

Abgesehen yom Situs inversus kann der Magen nach oben, nach unten, 
dann seitlich Z. B. durch RiesenmiIzen nach rechts und durch Leberge­
schwiilste nach links, ausnahmsweise sogar in Heri:J.ien verlagert sein. Auch 
starke Verlagerungen durch Druck und Zug werden meist ohne grob~e 
Magenstorungen ertragen; sie sind aber, namentlich durch das Rontgen­
verfahren erfaBt, fiir die Diagnostik der Erkranli:ungen der dem Magen 
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benachbarten Organe von groBer Wichtigkeit, Hochdrang ungen kommen 
namentlich in spateren Schwangerschaftsmonaten, sowie bei Meteorismus 
und Ascites vor. Die starksten Verlagerungen nach oben sieht man bei den 
nicht allzu seltenen, fast stets linksseitigen Relaxationen des Zwerch­
fells, sowie bei der echten Hernia diaphragmatica. Umschriebene 
Verzerrungen und Eindellungen kommen bei Adhasionen, namentlich 
bei strangformiger Perigastritis vor, sowie durch Verwachsungen, die von 
Gallenblase und Zwolffingerdarm ausgehen ("vermehrte Rechtsdistanz" im 
Kontrastbild), schlieBlich durch Tumoren der Nachbarorgane, z. B. durch 
GaUenblasen- und Bauchspeicheldriisengeschwiilste. Besondere Bedeutung 
besitzt die Gastroptose, d. h. das krankhaft starke Tiefertreten des 
im Verhaltnis zur fester fixierten Kardia beweglicheren unteren Magenpols 
bei darmahnlicher Langmagenform. Hierbei kann sich eine begleitende 
Elttasie durch gleichzeitige VergroBerung des Magen-Querdurchmessers 
geltendinachen. Die letzten Krankheitsursachen darf man kaum in auBeren 
Schadlichkeiten und im Magen selbst, z. B. in der beliebten Erschlaffung 
seiner Bandapparate oder im abnormen Langenwachstum des Magens suchen, 
Meist ist die Gastroptose, wie das klinische Gesamtbild beweist, nur die 
Teilerscheinung einer abnormen Konstitution und allgemeine­
rer Lageveranderungen der Bauchorgane, d. h. der Enteroptose. 
Hypotonien der Bauchmuskulatur, ungeniigende Entwicklung der letzteren, 
sowie sekundare Atrophien, z. B. durch langdauemde hochgradige Dber­
dehnungen, miissen namentlich bei fettarmem Gekrose, das den Magen 
stiitzende "Darmkissen" und den Magen selbst nach unten senken. Diese 
Dinge sind aber nur Hilfs-, nicht die Grundursachen des Dbels. Dberdies 
kann iiberall da, wo solche unterstiitzenden Faktoren fiir die Magenlage 
versagen, die sekundare "Gastroptose" als notwendige Kompensation der 
veranderten Raumverhaltnisse aufgefaBt und jede therapeutische Riick­
verlagerung, die nur am Magen selbst angreift, als widersinnig bezeichnet 
werden. Die Ursachen der Gastroptose sind eben nicht einheitlich. Unter 
den angeborenen, "konstitutionellen" und erworbenen Ursachen spielt 
zweifellos auch der neurogene Tonus der Magen-Darm- sowie der Bauch­
und Beckenmuskulatur eine Rolle. Auch die Frage der Insuffizienz des 
gesamten Stiitzgewebes, nicht nur der "Ligamente", muB von neuem 
gepriift werden. 

Kennzeichen. Zwischen "normal" und "krankhaft" gibt es gerade bei 
Gastroptosen ein breites Grenzgebiet. Ein gebrauchlicher, aber unsicherer 
Indicator iiir die krankhafte Verlagerung ist das Hinabreichen des unteren 
Randes eines aufgeblahten oder wassergefiillten und dann im Stehen 
perkutierten Magens unter Nabelhohe. Auch die Laparotomie gibt nicht 
immer einen sicheren MaBstab fiir den klinischen Befund am lebenden Men­
schen mit geschlossenen Bauchdecken und normalem Fiillungszustand des 
Magen-Darmkanals. Vielfach ist die Gastroptose ein symptom­
loser Nebenbefund. Zahllose vollig gesunde Menschen haben - vom 
Standpunkt des Rontgenbildes aus betrachtet - eine "leichte Gastroptose" 
und "geringe Erweiterung". Der Untersucher lauft deshalb Gefahr, ganz 
anders begriindete Bauchbeschwerden durch solche Rontgenbefunde zu 
erklaren. Selbst hochgradige Gastroptosen werden mitunter ohne besondere 
Beschwerden ertragen! Dberall da, wo ortliche Krankheitserscheinungen 
tatsachlich bestehen, gehen sie kaum dem Grade der Verlagerung parallel. 
Vielfach verschwinden die Beschwerden trotz unveranderten Fortbestehens 
von Verlagerung und Ektasie, kurzum die Zuriickfiihrung der Magenbe­
schwerden auf die Gastroptose an sich ist schwierig und zweifelhaft. Die 
Hauptbeschwerden bestehen weniger durch die Magensenkung 
an sich als durch die mehr koordinierten Begleitveranderungen: 
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die Enteroptose mit Storungen der Darmtatigkeit, die neuropatische Dispo­
sition, begleitende Xnderungen des Ernilhrungs- und Kraftezustandes, 
sowie der Blutbeschaffenheit. Wenn unter den Gastroptose-Patienten auch 
das weibliche Geschlecht iiberwiegt, so liegt doch in friiheren Schwanger­
schaften nur ein ausliisender und verschlimmernder, nicht der eigentlich 
ursachliche Faktor. Gleiches gilt fiir das Korsetttragen. Durch Gastroptose 
an sich erklarliche ortliche Klagen sind: 

Gefiihl von Volle, Druck und Zug, namentlich nach starkerer Magen­
belastung - Symptome, dies ich durch Stehen und Gehen, vielleicht in£olge 
Zerrung an den Aufhangebandern steigern, aber auch ohne Magenverlagerung 
vorkommen. Hierzu treten haufig noch vieldeutigere Klagen: Kollern im 
Leibe, Appetitmangel, selbst erhebliche Magen- und Kreuzschmerzen. Ob­
i ekti v achte man auf starke epigastrische Pulsationen, Magenplatschern 
noch unterhalb des Magens, eingesunkenes Epigastrium, Tiefer~reten des 
unteren Magenpols bei Aufblahung, nach Wasserbelastung im Stehen und 
im Rontgenbild, sowie auf etwaige an Intensitat und Lokalisation wechselnde 
Magendruckpunkte. Die starkere Senkung des unteren Magenpoles ver­
groBert die Hu bhohe. Dies mag mitunter eine leich tere motorische 
Insuffizienz zur Folge haben. Sie macht sich aber kaum bei der Funk­
tionspriifung mit Probefriihstiick und Probemahlzeit geltend. Ein haufiges 
Nachbarschaftssymptom der Gastroptose ist Stuhlverstopfung, nicht 
selten auch eine sog. Colitis pseudomembranacea. 

Jugendliches und mittleres Alter wird bevorzugt. Mit Vorliebe 
handelt es sich urn Personen mit "reizbarer Sch wache des N erven­
systems", mit geringer Energie und Neigung zu Depressionen und hypochon­
drischen Befiirchtungen, mit hagerem, grazilem Knochenbau, oft unge­
niigender Muskelentwicklung, geringem Fettpolster, blasser Hautfarbe 
("Scheinanamie"; mitunter auch deutliche durch die Blutuntersuchung 
greifbare Blutarmut, ausnahmsweise die jetzt so seltene echte Chlorose), 
ferner mit langem, diinnem Hals, paralytischen Thoraxformen, diinnen 
schlaffen Bauchdecken und auffalliger Lebhaftigkeit der Sehnenreflexe -
also urn Personen mit allen oder einzelnen ZHgen des sog. asthenischen 
Ha bitus: 

Die Abgrenzung von der organischen Pylorusstenose gelingt 
mit Hilfe der Magenfunktionspriifung, durch den Nachweis von Magen­
steifungen, starken sekundaren Magenerweiterungen, durch den Befund 
okkulter Blutungen, vor allem aber mit Hilfe des Rontgenverfahrens. Dber­
aus schwierig, mitunter sogar unmoglich ist die so haufige Differential­
diagnose zwischen reiner Gastroptose und begleitendem Ulcus (vgl. S. 577). 
Die Unterscheidung von nervoser Dyspepsie ist mitunter nur eine dia­
gnostische Spielerei. Der Befund einer Gastroptose bei Neuropathen schlieBt 
die Deutung der ortlichen Beschwerden als "nervos dyspeptische" nicht 
aus. Mitunter sind psychische Traumen fUr die Aus16sung entropt()tischer 
Beschwerden ausschlaggebend. 

Die besten Behandl ungserfolge erzielt in den meisten Fallen von 
Gastroptose beim Fehlen sonstiger organischer Erkrankungen die psy­
chische Therapie. Auch Leibbinden und Heftpflasterverbande sind 
meist in erster Linie Hilfsmittel der sog. indirekten psychischen Behand­
lung. Nur fUr solche Kranke, die nach kurzer Gewohnungsperiode Leib­
binden als angenehm empfinden, eignet sich diese ortliche Behandlung. 
Mangelhafter Ernahrungs- und Kraftezustand, begleitende Anamien konnen 
Mastkuren und Eisen-Arsen, iirtliche Massage und Gymnastik erfordern. 
Wo Belastungsbeschwerden des Magens bestehen, verordnet man haufige 
kleine Mahlzeiten, sowie Ruhe und Riickenlage danach. Die gleichzeitige 
habitnelle Obstipation muB beseitigt werden. Es ist gefahrlich, den Kranken 
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iiber eine. als "Nebenbefund" festgestellte, aber beschwerdefreie Gastro­
ptose zu unterrichten. Nachtrligliche psychogene Klagen sind oft die Folge. 
Dberall da aber, wo plausible Beschwerden bestehen, mufl sich die Behand­
lung der wechselnden Pathogenese der "Magensenkung" anpassen. Liegen 
Bauchwanderschlaffungen, evtl. mit Rectusdiastasen vor, wird man in 
richtigem Wechseln mit der Binden- und Bandagenbehandlung Gymnastik 
treiben lassen, z. B. aufrichten aus horizontaler Riickenlage ohne Unter­
stiitzung der Hlinde. Viele Bandagen - ihre mechanische Wirkung lliflt 
sich im Rontgenbild verfolgen - driicken iibrigens den Magen eher herunter 
als herauf. Die friihmorgens, evtl. bei Bettlage anzulegenden Bandagen 
miissen breit und in erster Linie am Hypogastrium angreifen, nicht in der 
Magengegend selbst! Bei "Magensenkungen" sind also eher "Unterleibs­
giirtel" angezeigt. Operative Behandlungsmethoden sind wenigstens in 
Form der "Gastrosuspensionen", bei der iiblichen Pathogenese und dem 
Begleitbefund allgemeinerer Enteroptose, gewohnlich ebenso unlogisch wie 
wertlos. Suggestive Besserungen, die auch auf andere und ungeflihrlichere 
·Weise gleich gut, ja besser zu erzielen sind, werden freilich allen solchen 
operativen Eingriffen leicht zu Scheinerfolgen verhelfen. 

Ed uard Miiller t -Marburg. 

Sanduhrmagen; Kaskadenmagen (Baggersackmagen). 
Beim Sanduhrmagen handelt es sich urn eine erworbene, hochstens 

ausnahmsweise einmal angeborene, Magenformverlinderung, deren Hliufig­
keit (insbes. bei Frauen!) erst durch das Rontgenverfahren erkannt wurde. 
Bildung eines zwei- ja selbst mehrfach geteilten Sackes, oft tatsl1chlich von 
Stundenglasform. Funktionelle und organische Ursachen. Die ersteren 
bestehen in ortlichen Muskelspasmen, die letzteren meist in zirkull!.ren 
Ulcusnarben (nach tiefgreifenden, ja penetrierenden Geschwiiren des Magen­
korpers), in ausgedehnteren perigastrischen Verwachsungen, mitunter auch 
in Carcinomen und Magensyphilis. Haufige Mischformen des spastischen 
und sog. anatomischen Typus, d. h. Verschlimmerung organischer Zwei­
teilung durch eine ortliche von Ulcusreiz oder der yom Magengeschwiir ver­
ursachten Perigastritis ausgehende zirkulare spastische Muskelkontraktion. 
Scheinbare Sanduhrform kommt durch raumbeengende Erkrankungen der 
Nachbarorgane zustande, ferner in Riickenlage infolge Eindellungen durch 
die Bauchspeicheldriise (bei Pankreastumoren, sog. reitender Magen I), 
schlieBlich auch bei den taillenartigen Eindellungen der Magenmitte bei 
ptotisch-hypotonischem Magen (Belastungsform infolge Zug des erweiterten 
und gefiillten unteren Abschnittes). 

Ohne Rontgenverfahren (Durchleuchtung und Photographie nach 
Kontrastmahlzeit mit stetem Nachweis zweier ungleicher, evtl. durch 
gestielten Fortsatz miteinander verbundener Magenhlilften; Verbindungs­
kanal gewohnlich in der Gegend der kleinen Kurvatur) ist die Diagnose 
schwierig und unsicher. Mitunter ergibt allerdings die hliufiger wiederholte 
Aufbllihung mit Kohlensliure oder Luft deutliche Zweiteilung des Sackes. 
Die vieldeutigen Beschwerden erinnern gem an Pylorusstenosen. Oft 
fehlen sie; hliufig sind sie durch die Grundkrankheit, vor allem durch das 
Magenulcus verdeckt. Beseitigung der Sanduhrform durch Atropin, Papa­
verin und Eumydrin, zeitweise spontanes Verschwinden derselben, auf­
fl1lliges Wechseln des Bildes wlihrend der Durchleuchtung, Eigenart der 
Verschieblichkeit des Schatteninhaltes durch die Hand sprechen fiir spa­
stische Form, Fehlen der medikamentosen Beeinflussung aber nicht dagegen. 
Deshalb oft mangelnde Dbereinstimmung zwischen klinischem, rontgeno­
logischem und chirurgischem und autoptischem Befund, bes. in Flillen, wo 
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das Rontgenbild nicht mit der Magenform bei vorsichtiger Aufblahung in 
Einklang steht. Die Magenform kann eben auch hier beim leeren Magen 
anders sein als beim gefiillten, in Riickenlage anders als beim Stehen, auch 
beim geschlossenen Leib - schon infolge Xnderung der abdominellen Druck­
verha.ltnisse - anders als beim geoffneten. Hierzu kommen die Einfliisse 
etwaiger Morphiumeinspritzungen und von Narkosen auf den Spasmus, 
schlieBlich bei Sektionen die Riickwirkungen der Totenstarre (nicht nur 
Konservierung vorhandener, auch Schaffung neuer Kontraktionsformen!). 
Das plotzliche Nachkommen neuen Mageninhaltes nach scheinbarer Rein­
spiilung ist ein inkonstantes, mehrdeutiges Zeichen (z. B. auch bei reinen 
Dilatationen vorkommend). Immerhin muB man hierbei stets an die Mog­
lichkeit eines Sanduhrmagens denken, ebenso wenn bei Magensp.iilungen 
nur ein Teil wieder herauskommt und bei Ausheberungen zuerst Magensaft, 
aber plotzlich nachtraglich Speisebrei entleert wird. Auch das Festsitzen 
dicker Sonden unterhalb der Kardia ist auf. Sanduhrmagen verdachtig. 
Gleiches gilt fiir merkwiirdig laute, stete Magengerausche, fiir heftiges 
anhaltendes Wiirgen, ohne daB Speisen herauskommen, fiir abnorm rasch 
eintretendes Sattigungsgefiihl trotz kleinster Mahlzeiten, fiir ein fort­
wahrendes Geflihl von "Stockungen" im Magen und fiir fortdauemdes 
Magenpli1tschem trotz scheinbar leerem Magen bei der Ausheberung. Grobe 
Funktionsstorungen fehlen oft trotz ausgesprochener, scheinbar or­
ganischer Sanduhrform. Versuchsweise interne Behandlung ist am 
Platze, die sich gegen das ursachliche Magenulcus und den begleitenden, 
die Stenose verschlimmemden Spasmus richtet (Belladonnadarreichung!). 
Versuchsweise Ulcuskur empfiehlt sich oft auch bei schein bar rein spastischem 
Sanduhrmagen. Gewohnlich steckt eben doch ein Ulcus dahinter, unter 
Umstanden ein Femspasmus bei Ulcus duodeni oder Cholecystitis (freilich 
auch Spasmen ohne anatomischen Befund, z. B. nach Morphium, Bleiver­
giftung und bei Tabes, iiberhaupt bei starkem Vagustonus und intensiven 
Erregungen des vegetativen Nervensystems). Gleichzeitig reicht man ein 
alkalisches leicht abfiihrendes Pulver mit Belladonnazusatz, z. B. nach Art 
des Leubeschen. Meist sind bei den anatomischen und organisch be­
dingten Formen operative Eingriffe, in erster Linie Querresektionen, erfor­
derlich.Gastroenterostomien (sie liegen hier auch ungiinstig) helfen auf 
die Dauer kaum. 

Unter Kaskadenmagen versteht man eine auch im Rontgenbild 
ziemlich seltene Magenzweiteilung, bei der der obere unter dem linken 
Zwerchfell gelegene, schalenformige Abschnitt yom unteren, ganz oder 
annahernd normal gestalteten durch eine in das Lumen weit vorspringende 
Falte derart getrennt wird, daB der Speise- oder Kontrastbrei erst die obere 
flache Schale flillt und sich erst dann kaskadenartig in den unteren Abschnitt 
ergieBt. Diese Formveranderung kann an sich ohne wesentliche praktische 
Bedeutung sein. Man findet sie in erster Liniebei Hernien und Relaxationen 
des ZwerchfeIls, dann bei hochsitzenden Geschwiiren der kleinen Kurvatur, 
bei Perigastritis und Spasmen daselbst, als Mageneindellung auch bei hoch­
gradig geblahtem Kolon, iiberhaupt beiMeteorismus sowie beiBauchtumoren. 

Eduard Miillerf-Marburg. 

Perigastritis. 
Klinisch bedeutsame Perigastritis (Entziindung des BauchfeIliiberzugs 

am Magen) ist nur selten das Teil- und Restbild allgemeiner, z. B. tuber­
kuloser Bauchfellentziindungen. Gewohnlich ist sie bedingt durch entziind­
liche Prozesse in der Oberbauchgegend (wie Cholecystitis, auch mit nach­
folgender Periduodenitis, ferner Ulcus duodeni, Pankreatitis und Peri-
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pankreatitis) oder "gastrogen" (vor allem infolge tiefgreifender 
Magengeschwiire, oft eine Art Abwehrmal3regel des Organismus gegen 
die drohende Ulcusperforation in die freie Baucbhohle). Auch Bauch­
operationen geben ofters zu storenden spli.teren Verwachsungen Anlal3. 
Es entstehen bald lockere, bald festere strang-, band- und fUl.chenartige, 
aber nur ausnahmsweise der Palpation zugangliche Yerwachsungen, insbes. 
zwischen Magen einerseits und Darm, vorderer Bauchwand, Leber, Milz 
und Pankreas andererseits. Mitunter geben solche Adhasionen zum Sand­
uhrmagen Anlal3, auch zur Kaskadenform, selbst unter Verscharfung der 
Deformierung durch sekundare Spasmen. 1m Rontgenbild konnen ii1;>erhaupt 
dann vielgestaltige Form- und Lageveranderungen des Magens sichtbar 
werden (Verziehungen nach rechts, Einschniirungen, Raffungen, Mausefral3-
konturen). Etwaige ortliche Beschwerden bestehen gem in Schmerzen, 
die - oft unabhangig von der Zusammensetzung der Nahrung - beim 
gefiillten Magen zunehmen, durch Anstrengungen, ausgiebigere Rumpf­
und Zwerchfellbewegungen, bei ortlichem palpatorischem Druck sich stei­
gem (angeblich auch beim nach oben Zerren der unteren seitlichen Thorax­
wand), auch bei fehlendem Magenulcus auftreten oder trotz sachgemal3er 
Ulcuskur und Geschwiirsheilung fortbestehen. Sichere Deutung ist nicht 
immer moglich. In Fallen, die intemer Behandlung unzuganglich sind 
(auch Heil3luft, Kataplasmen, Diathermie), konnen Vermutungsdiagnosen 
ihre Bestatigung finden durch Probelaparotomien (evtl. Gastrolysis, aus­
nahmsweise Gastroenterostomie; jedoch Moglichkeit, ja Wahrscheinlichkeit 
der Bildung neuer Verwachsungen, "hoffentlich an giinstigeren Stellen" I). 
Manchmal geben an sich gutartige hyperplastische Verwachsungen 
zur Fehldiagnose inopera beler Carcinome Anlal3. Es konnen sich 
namlich bei "penetrierendem MagenuIcus" langsam wachsende tumorartig 
kaum bewegliche, derbe und druckempfindliche perigastrische Infiltrate 
bilden, die operative Behandlung erfordem. In anderen Fallen mit nur 
unbestimmten Beschwerden in der Magengegend, wie einfaches Unbehagen, 
gleichzeitig aber mit psychogenen "Oberlagerungen, wird die Perigastritis 
als eigentliche Reiz- und Schmerzursache allzuoft verkannt und einfach 
"Hysterie" diagnostiziert, oft auch unter dem Eindruck tatsachlicher 
Besserung durch Suggestivbehandlung, selbst bei vorhandener Periga­
stritis. Sorgfaltigste Analyse der subjektiven Beschwerden ist hier un­
erlal3lich (vor allem Feststellung der Abhangigkeit der subjektiven Be­
schwerden von Magenfiillung, Magenperistaltik und Zwerchfellstand). 

Magensyphilis; Magentuberkulose. 
Bekannt ist die nervose Beeinflussung der Magenfunktion durch die 

"Metasyphilis" (tabisehe Krisen). Ahnliches kommt aueh bei echter Lues 
cerebrospinalis vor, vor allem bei Beteiligung der fiir den Magen zustandigen 
Hinterwurzelfasem. Es ist sogar denkbar, daD sieh auf diese Weise sehwere 
organisch-nervose Sensibilitli.tsstorungen des Magens und sekundare trophi­
sche Veranderungen (Geschwiire?) entwickeln. Indirekte Beeinflussun­
gen der Magenfunktion dureh die Syphilis entstehen femer dureh Riiekwir­
kung der medikamentosen Behandlung (Queeksilber und Joddarreichungen). 
Schliel3lich kann die Lues innerer Organe - es gilt dies bes. fiir die Leber­
syphilis - sekundar einen an sich gesunden Magen in Mitleidenschaft ziehen. 

Die echte Magensyphilis zeigt verschiedene Spielarten. Sie lassen 
sich freilich mehr nach den klinisehen Erscheinungsweisen als naeh dem 
pathologiseh-anatomischen Substrat differenzieren: die sog. katarrhalische, 
die ulcerative, die narbige und die knotiggummose·Form. Die Sicherstellung 
dieser klinischen Bilder gelingt fast nur autoptiseh, streng genommen nur 
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mikroskopisch. Auch die Gastroskopie wird nur bei jenen Schleimhailt­
veranderungen weiter bringen, die im 2. und 3. Stadium der Lues sich hier 
und da auch einmal im Magen lokalisieren, ausnahmsweise vielleicht auch 
beim syphilitischen Magenulcus. Der positive "Wassermann" ist hier mit 
groBer Vorsicht zu bewerten. Wir mussen eben haufiger mit zufalliger 
Komplikation von Syphilis und andersartigen organischen Magenverande­
rungen als mit ursachlichen Wechselbeziehungen rechnen und uns deshalb 
bei positiven Blut- und Liquorbefunden von sonst notwendigen recht­
zeitigen operativen Eingriffen gewohnlich nicht abhalten lassen. Selbst die 
diagnostische Kur ist bei der bekannten Verwechslungsmoglichkeit des 
"post hoc" mit dem "propter hoc" und bei den so haufigen spontanen 
Remissionen auch der gewohnlichen Ulcera keineswegs ausschlaggebend. 
Der Verdacht auf Magensyphilis kann sich freilich bei Ulcussymptomen mit 
gleichzeitiger Sub- und Anaciditat erhohen, auch bei Verdacht auf sog. 
parenchymatose Magenblutungen. Kommt es zu grobknotigen Resistenzen 
durch Gummata der Magenwand oder durch benachbarte syphilitische 
Drusentumoren (z. B. in der Pylorusgegend), so kann sich eine pseudo­
carcinomatose Form der Magensyphilis entwickeln. Unter den 
spontan "geheilten" Fallen zuvor palpabler Magenkrebse befinden sich -
abgesehen von tumorahnlicher entzundlicher Perigastritis und anderen 
Fehldiagnosen - gewiB auch solche von Magensyphilis. In der Magenwand 
kommt es femer gelegentlich zu mehr diffusen, kleingummosen Gewebs­
und arteriellen GefaBveranderungen, auch zu flachenhaften fibrosen Narben, 
die zu Magenschrumpfungen und Magenverunstaltungen, wie Sanduhrmagen, 
flihren konnen. Bei der gastritischen Form der Magensyphilis muB man 
die Mitwirkung etwaigen Alkohol- und NicotinmiBbrauchs sowie der Arz­
neibehandlung in Rechnung ziehen. In einer Eigenbeobachtung pseudo­
carcinomatoser Form der Magensyphilis (ohne Pylorushindemis, aber mit 
Sekretionsschwache) ergaben energische Schmierkuren und Dijodylkapseln 
einen vollen therapeutischen Erfolg. Gerade bei der Syphilis von Hbhl­
organen mussen wir freilich damit rechnen, daB die Narbenbildung, die 
sich vielleicht auch unter dem Einflu13 der spezifischen Therapie entwickelt, 
schlieBlich doch einen operativen Eingriff verlangt und spezifisch weiter 
nicht beeinflu13bar ist. 

Noch unbekannt sind die tieferen Grunde flir das verbluffende MiB­
verhaltnis zwischen so haufigem Vorkommen offener Lungenschwindsucht 
mit stetem Verschlucken von Tuberkelbacillen einerseits und merkwurdiger 
Seltenheit echter Magentuberkulose andererseits. Die bakterienab­
schwachende Wirkung der Magensalzsaure genugt nicht zur Erklarung. 
Sekundare Darmtuberkulose ist ja relativ haufig; zudem neigen die Phthi­
siker zu Subaciditat und Achylie. Unzureichend ist auch die Begrundmig 
der Magenresistenz durch die Sparlichkeit des lymphatischen Gewebes 
daselbst, durch den schutzenden Schleimuberzug der Magenschleimhaut 
und durch die das Haften erschwerende rasche Weiterbeforderung des in­
fektiosen Materials durch den Magen. Magenbeschwerden sind andererseits 
gerade bei Lungentuberkulose auBerordentlich haufig, groBenteils tuber­
kulotoxisch bedingt und evtl. mit Sekretionsschwache einhergehend. So 
entstehen mitunter auch Ulcusbeschwerden, ohne daB ein Geschwur vorliegt. 
Ulcera sind sogar als Komplikation der Lungentuberkulose, zum Teil wohl 
infolge des Salzsauremangels, relativ selten. Man wird jedenfalls beim Zu­
sammentreffen von aktiver Tuberkulose anderer Organe und grob-anato­
mischen Magenveranderungen mit viel groBerer Wahrscheinlichkeit eine 
mehr zufallige Komplikation als echte Magentuberkulose annehmen durfen. 
Ausnahmsweise kann sich die letztere, abgesehen von der enteralen Infektion 
durch Sputum, auch hamatogen und lymphogen, sowie durch sekundares 
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Dbergreifen benachbarter tuberkuloser Prozesse entwickeln. Verschieden­
artige klinische Bilder sind die Folgen: die pseudocarcinomatose Form 

. bei geschwulstbildenden Tuberkulomen und ausgedehnten Infiltraten, dann 
die anscheinend relativ haufigsten ulcerosen Formen. Die tuberkulosen 
Geschwiire sind dann gem multipel. Sie liegen in Herden zusammen und 
bevorzugen anscheinend die pylorische Region. Solche Ulcera konnen die 
Pyloruspassage erschweren (auch spatere tuberkulose Narbenbildung und 
Verwachsung daselbst, femer am Pylorus sitzende Tuberkulome und tuber­
kulose Driisen). Am Krankenbett wird man an solche Moglichkeiten einer 
Magentuberkulose denken, die einwandfreie Sicherstellung aber meist dem 
Pathologischen-Anatomen iiberlassen miissen. Das Rontgenverfahren wird 
bier fiir die Differentialdiagnose nur Unsicheres leisten; Gleiches gilt fiir 
die Gastroskopie, obwohl man hier mitunter vielleicht ein tuberkuloses Ge­
schwiir richtig deuten mag. Die Tuberkulindiagnostik ist ebenfalls kaum 
von Wert, wenn sich nicht bier und da einmal Herdreaktionen am Magen 
beobachten lassen. Etwaige durch Tuberkulose bedingte Pylorusstenosen 
und tuberkulose Geschwiire verlangen neben der iiblichen Magentherapie 
auch die bekannte allgemeine Behandlung der Tuberkulose. 

Eduard Miillert-Marburg. 

Akuter Darmkatarrh. 
Von "Katarrhen" soUte, genau genommen, nur gesprochen werden, 

wo als Ursache der Stiihle von verminderter Konsistenz eine wirkliche Ent­
ziindung der Darmschleimhaut erwiesen ist. Zu diesem Beweis sind wir 
selten in.der Lage. Auch Schleim beimengung zu den Faeces kann vorhanden 
sej.n auf Grund rein funktioneUer Erregungszustil.nde. Die funktioneUe 
Diarrhoe mit Supersekretion und Motilitll.tsstorungen ist yom entziindlichen 
Darmkatarrh klinisch oft nicht zu unterscheiden. Durch eine zunil.chst 
funktioneU ausgeloste Sekretionsstorung der Darmdriisen andert sich das 
"Mil~eu" im Darm. Hierdurch verandert sich die Besredlung im Darm­
inhalt. Keime konnen hervortreten, die sonst nur zuriickgedril.ngt im 
Plankton des Darmes leben, oder dem Wuchem eingefiihrter schadlicher 
Keime ist der Boden bereitet. So kann sehr leicht zur funktionellen 
Storung die En tziind ung hinzu treten. Liegen toxische oder infektiose 
Schadlichkeiten vor (anamnestisch erwiesen oder durch Fieber), so werden 
wir berechtigter, "Katarrh" anzunehmen. Bei offenbar anderer Ursache 
dagegen "Diarrhoe" (Beispiel: Emotionsdiarrhoe, nervose, Basedowsche 
purchfalle). Fiir die Therapie ist eine Trennung der Begriffe 
"Darmkatarrh" und "funktionelle Diarrhoe" weniger wichtig als 
die Berucksichtigung der Atiologie im einzelnen Falle. Das gilt bes. 
fiir Menschen, bei denen Darmkatarrhe sich wiederholen, also irgendeine 
Disposition dafiir besteht. Bei vereinzelten akuten Storungen bleibt die 
Ursache nicht selten im Dunkeln. 

Atiologie. Infektiose Schaden: Meist durch Bakterien der Koli­
gruppe (Bacillus Gartner, Paratyphus-, Ruhr-, auch primar oder sekundar 
Kolibacillen, aber auch Streptokokken, Proteusarten usw.). Indessen scheint 
es sich keineswegs regelmaBig um eine Einfiihrung "darmfremder" patho­
gener Keime zu handeln, sondem oft um "endogene" Infektion des Diinn­
darms, um Verschiebung der Keimbelegschaften diinndarmaufwarts. Mit 
sekundarer "Wandinfektion". Ausbruch wird begiinstigt durch Hitze 
(Sommerdiarrhoe, Diarrhoe des Schiffsheizers). Bisweilen auch Begiinsti­
gung durch Erkaltungsschil.den (il.uBere lokale Abkiihlung, sehr kalter 
Trunk), wenn auch nicht so haufig wie volkstiimlich angenommen wird. 
Begiinstigung ferner durch Dberfiitterung und Vergiftungen; schlieBlich 
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durch "parenterale" anderweitige Infektionen, die nicht nur "toxisch" die 
Darmwand beeinflussen, sondem auch ein "allergisches" Verhalten der 
Darmwandgewebe bewirken konnen, vielleicht auch den bactericiden 
Selbstschutz des Darmes beeintrlichtigen. So ist Diarrhoe Teilerscheinung 
vieler Infektionskrankheiten. Nicht nur wei! Bakterien auf dem Blutwege 
in den Darm gelangen (vgl. die Enteritis apostematosa durch multiple Embo­
lien bei Sepsis) oder die Darmstorung durch infektiose Toxine erregt wird! 

Gifte konnen Haupt- oder Teilursache sein: drastische Abfiihrmittel, 
Quecksilber, Arsen, Phosphor, Alkalien, Sauren, selten Diuretin oder Chinin, 
auch Chinidin, uramische Giftstoffe; Zersetzungsprodukte und Toxine von 
Bakterien, die in verdorbenen Nahrungsmitteln gewuchert sind (Fische, 
Muscheln, Wurst, Fleisch, Milchprodukte). Eine Diarrhoea ex ingestis oft 
durch Alkohol, manche Biere, jungenApfelwein, ranziges Fett, groBe Mengen 
Fruchtsauren (Obst). Resorptionsstorungen durch Massen von SiiBigkeiten 
(vgl. "Abfiihrmittel"). Chemische Reize und 1Jberladung des Verdau­
ungsrohres wirken wegbereitend fiir mikrobielle Angriffe. Hochprozentige 
Spirituosen erzeugen vor allen Dingen eine akute Gastritis und konnen, ohne 
unmittelbar den Darm zu schadigen (reflektorisch oder als Folge gestorter 
Magenverdauung), zu Funktionsstorung und Katarrh im Darm fiihren. 
Es gibt auch akut, auch einmalig "gastrogene Diarrhoe". Aufnahme von 
unreifen Friichten, garenden Fruchtsii.ften, Marmeladen, Getranken rufen 
starke Garung im Darm und dadurch Durchfa.ne hervor. 

Bereitschaften sind gegeben nicht nur durch chronische, iiber lange 
Zeiten symptomlose, "latente Darmkatarrhe" und manche Formen von 
chronischer Obstipation (mechanische Reizung und Reizung durch Zer­
setzungsprodukte "Diarrhoea stercoralis"), sondem auch durch chronische 
Gastritiden. Der akute Darmkatarrh eines sonst symptomlosen Achylikers 
reprasentiert ein gelegentliches Versagen der im Darmrohre vorhandenen 
Kompensationsmoglichkeiten fiir die ausgefallene Magenverdauung oder 
ein Versagen der "Autodesinfektion" des oberen Diinndarms. Bereitschaften 
liegen in allergischen Vorgangen: fiir den Darm ist wenig Exaktes dariiber 
bekannt. Sehr wichtig sind oft momentane oder dauemde Umstimmungen 
im vegetativen System, nicht immer erkennbar an anderen vegetativen, 
nervosen oder hormonalen Symptomen. Diese vegetative Umstimmung 
wiederum ist nicht selten auf Seelisches zuriickzufiihren. Manchmal sind 
bei Menschen, die zu "Darmkatarrhen" neigen, eingefahrene "bedingte 
Reflexe" im Spiel. 

Symptome. Plotzlicher Beginn, oft mit Erbrechen (Magenbeteiligung). 
Abgeschlagenheit, Kopfschmerzen, 1Jbelkeit, oft starkes Krankheitsgefiihl, 
Durchfalle, yom zweiten Stuhl an meist stinkend, gelblich und sauer durch 
Garung oder alkalisch durch Faulnis, dann braun und stinkend (Zersetzung 
der Darmsekrete). Leibschmerzen (wenn heftig, mit allgemeiner Bauch­
deckenspannung, Differentialdiagnose zur Appendicitis!), belegte Zunge, 
Durst. Bei der (primar oder sekundar) infektiosen Form bisweilen Fieber 
von verschieden langer Dauer und Intensitat. Wenn Milzschwellung, in 
erster Linie an Paratyphusinfektion denken! Stuhlzwang bei Befallensein 
des Rectums (Dysenterie ausschlieBen). Hochgestellter Ham, Spuren von 
Albumen, einzelne Zylfuder. Bei Faulnisdyspepsie wird die Indicanprobe 
positiv. Hinzutretender Ikterus ist nicht einfach auf Duodenalkatarrh zu 
beziehen, sondem ofters dadurch hervorgerufen, daB im Darm reichlich 
entstehende Zersetzungsstoffe die Leber schadigen. 

Therapie. Bettruhe. Warmhalten des Leibes (Warmflasche, elektrisches 
Heizkissen, eingewickelte heiBe Kachel, bei kleineren Kindem PrieBnitz­
Umschlag). Anfangs keinesfalls Stopfmittel; eher durch mHde, nicht reizende 
Abfiihrmittel die Entleerung schlidlichen Darminhalts fordem (RicinUsOI, 
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Bittersalz, Kalomel; s. u. "Abfiihrmittel"). Die Verordnung von Abfiihr­
mitteln ist bes. dann angezeigt, wenn ein Fall sehr friihzeitig in Behandlung 
kommt und ganz bes. in den Fallen, in denen zunachst nur Erscheinungen 
von Magenkatarrh und Unruhe im Darm vorhanden sind, ohne Durchfall, 
d. h. wenn das Fortschreiten des "Katarrhs"bis zum Dickdarm, das ja in 
der Regel eintritt, sich verzogert. Wird man friihzeitig zu einem Fall gerufen, 
bei dem Anhaltspunkte fiir eine emste Nahrungsmittelvergiftung vorliegen, 
so greift man zu einer Durchwaschung des Darmkanals mit 20proz. 
Bittersalzlosung, allenfalls unter Verwendung des Magenschlauches (s. Ab­
schnitt Abfiihrmittel). 1st (spontan oder durch Mittel) ergiebigeDal;ment­
leerung erfolgt, so wird der erregte bzw. entziindete Darm durch Hunger 
ruhiggestellt, fiir eine Reihe von Stunden, ja Tagen. Man gibt nur Fliissig­
keit in kleinen Portionen (diinnen chinesischen Tee, Fencheltee, Pfefferminz­
tee), keine Milch, keine kohlensaurehaltigen Wasser (C02 erregt die Peristal­
tik). Dagegen wasserige Abkochung von Gerstenschleim oder Reisschleim. 
Rotwein mit Kartoffelmehl aufgekocht unter schwachen Zimmetzusatz. 
Jede Nahrungszufuhr erregt durch Psychoreflex den ganzen Verdauungs­
apparat. Darum seltene und geringe Nahrungszufuhr. Subjektiv wirkt 
diese.s angenehmer als vollige Abstinenz. Aber moglichst kein zersetzungs­
fahiges Material zufiihren. Adsorptionsmittel zweckmaBig (z. B. Kohlen­
granulat [Merck], 5~6mal taglich I Teel. unter Nachtrinken von wenig 
Tee zu nehmen). Bei Kollapszustanden etwas Kognak in Tee ist erlaubt, 
auch heWer Rotwein. Gelegentlich braucht man eine Kardiazol- oder 
Coffeinspritze. Nur wenn Durchfall tagelang anhalt: Bismuthum subgalli­
cum (Dermatol 3mal I g), Tannalbin (3mal 1-2 g), Tannoform, Tannocol, 
Combelen (3ma1 taglich I g; s. a. Abschnitt "Stopfmittel"). bfters wirkt 
eine Dickdarmspiilung mit Kamillentee oder Kamillosan (2 EBI. auf I I 
ca. 30°) beruhigend. Gegen Koliken Belladonnazapfchen, auch Opium. 
Aus sozialen Griinden ist man bisweilen gezwungen, schon ziemlich friih 
Opium zu geben. Die reaktive, dem Durchfall folgende Verstopfung nich t 
mit Abfiihrmitteln bekampfen (eher Einlauf). In der DiM langsam ver­
vollstandigen. Dem Wunsch mancher Kranken nach pikanten Speisen soU 
man nicht nachgeben, eher dem Wunsch nach Salzhaltigem (Fleischbriihe), 
weil ofters, bes. nach heftigem Erbrechen, eine gewisse Salzver­
armung vorliegt. Das ist ausgesprochen der Fall, wenn ein Darmkatarrh 
unter dem Bilde der Cholera nostras verHiuft. Dann soUte man wie die 
Kinderarzte von vornherein Salz- oder Ringerlosung verabreichen. Vom 
zweiten oder dritten Tage an kleine Mengen zarten, gekochten Fleisches. 
Einige Tage aIle schlackenreichen Speisen, die Cellulose, Kleie, unverdau­
liches Bindegewebe enthalten, vermeiden, ebenso aile Fette, auBer gu ter 
Butter (in geringer Menge); femer Pflanzensauren, garfahiges Material und 
natiirlich obengenannte Speisen, die haufig Darmstorungen verursachen. 

G. Kat s c h - Greifswald. 

Chronischer Darmkatarrh. 
Man soIlte den Begriff "chronischer Darmkatarrh" nicht einfach gleich­

setzen mit "chronischer Diarrhoe". Es gibt chroni~chen Darmkatarrh mit 
nur gelegentlichen Durchfallen. Und es gibt Durchfalle, die nicht durch 
Darmkatarrh hervorgerufen sind (vgl. "Diarrhoe" S. 533); freilich tritt 
ein chronischer Katarrh leicht sekundar hinzu. Von einem chronischen 
Darmkatarrh hat man das Recht zu sprechen in den Fallen, wo ein akuter 
infektioser Darmkatarrh (s. dort) durch Vemachlassigungen, unzweckmaBige 
Behandlung in einchronisches Stadium iibergeht; oderwochronischechemi­
sche Schadlichkeiten auf den Darm eingewirkt haben (Alkohol, Arsen, Queck-
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silber usw.); oder wo mit dem Rectoromanoskop ein chronischer Entziin­
dungszustand wenigstens der unteren Dickdarmabschnitte durch den 
Augenschein sicher ermittelt ist. Neuerdingsgelingt es auch rontgenologisch 
durch die Reliefbildmethode chronische entziindliche Veranderungen in 
hoher gelegenen Darmabschnitten sicher zu erkennen. Liegen diese dia­
gnostischen Sicherungen nicht vor, so sind bei chronischen Durchfallen 
zunachst aIle symptomatischen auszuschlieBen (Tuberkulose, Basedow, 
Uramie, Lebercirrhose, Pankreasinsuffizienz, Addison), ferner die sehr 
haufigen gastrogenen Diarrhoen (s. dort). Selbst wenn ein sicherer Darm­
katarrh (morphologisch gesichert) vorliegt, ist, da er sekundar sein kann, auf 
andere bedingende pathologische Zustande zu achten. Schwierig ist die 
Abgrenzung gegen Zustande der Reizbarkeit oder reizbaren Schwache in der 
nerVDsen Steuerung des Darmes (sie sind nicht immer gleichzeitig im ganzen 
vegetativen System nachweisbar). Nervose Erregbarkeit und "Katarrh" 
sind oft miteinander verquickt, bedingen und steigern sich gegenseitig, so 
daB Trennung schwer oder unmoglich sein kann. Das wird sogar verstand­
lich, wenn man sich dariiber klar wird, daB das klinische Bild des chronischen 
Darmkatarrhs oft weniger auf einerdauernden Entziindung beruht, als 
vielmehr auf allergischen Vorgangen, ortlicher geweblicher Umstimmung, 
Entziindungsbereitschaft, 'Oberempfindlichkeit gegen bestimmte Stoffe 
oder Gruppen von Stoffen. Bedingte Reflexe sind am Werk, derep. nervose 
bzw. psychische Umstimmbarkeit wir kennen. So kann der gleiche Krank­
heitsfall von einem Arzt erfolgreich mit ortlichen Methoden als Katarrh be­
handelt werden, wahrend der andere ihn ebenso erfolgreich mit psycholo­
gischen Methoden als "Darmneurose" behandelt . 

.Atiologie. Wie bei akutem Katarrh; durch Verschleppung oder Wieder­
holung der schadigenden Einwirkungen, haufige 'Oberlastungen, "Indi­
gestionen", durch Nichtbeachtung von Toleranzschwachen des Darmes, die 
sich ausgebildet haben (bei Garungsdyspepsie bzw. Garungskatarrh besteht 
abnormer Fettsauregehalt des Darminhaltes und reizt weiterhin die Darm­
schleimhaut usw.) oder durch lange fortgesetzte 'Oberbeanspruchung (Bier­
trinker), auch jahrelang fortgesetzte unregelmaBige Lebensweise, hastiges 
Essen, schlechtes Kauen (schlechtes GebiB) spielen eine Rolle. Auch starker 
NicotinmiBbrauch. Empfindlicher, gefahrdeter ist jederzeit der Darm bei 
Achylia gastrica oder nach Magenresektion, wei! infolge Ausfalles der Magen­
verdauung die Speisen nicht "darmgerecht" in den Darm gelangen. Empfind­
licher ist der Darm oft infolge geweblicher Umstimmung im Sinne allergischer 
Erscheinungen, die zuriickbleiben nach durchgemachten Schadigungen oder 
infektiosen Krankheiten (Beispiel: der empfindliche Darm nach iiberstandener 
Ruhr,auch nach volligerAbheilung derGeschwiire; ahnliche Darmempfindlich­
keiten seltener nach Malaria). Entozoen (auch groBere) konnen von Be­
deutung sein; sind z. B. Ursachemancher Tropendiarrhoen. Die veranderte 
mikrobielle Besiedlung im Darm wird falschlich als erste Ursache angesehen. 
Sie kann wohl gelegentlich durch einseitige Kost herbeigefiihrt sein. Haufiger 
geht Storung von Driisenfunktionen voraus; Milieuanderung im Darm ist 
die Folge: Sekrete zersetzen sich, Abbauvorgange laufen anormal, natiirliche 
Abwehrkrafte des Darmes (Bogendorfers "Bakteriostanine") werden ge­
schadigt; Wandlung der Darmbesiedlung ist die Folge. Freilich gewinnt sie 
wohl allmahlich pathogenetischen Eigenwert und verdient Bekampfung 
(wiederum durch Milieuumstimmung). 

Begiinstigend fiir die Entstehung und Ausbildung eines chronischen 
Darmkatarrhs wirken ofters mechanische Behinderungen des Darmtrans­
portes: Stenose irgendwelcher Herkunft (man denke an die FaIle von 
Anaemia perniciosa, die durch Diinndarmstenose und wahrscheinlich durch 
die daraus sich ergebende Besiedlung des Diinndarms mit Dickdarmflora 
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entstehen), aber auch funktionelle Obstipationen verschiedenster Atiologie. 
Reflektorische (oft nur ortliche) Dannparesen, wie sie anfallartig oder mehr 
oder minder kontinuierlich bei manclren Formen chronischer Cholecv­
stitis und bes. bei manchen Pankreatitiden vorhanden sind, sind; Weg­
bereiter fiir chronische Darmkatarrhe. Ahiiliches kommt manchmal auch 
bei Nierensteinen vor, bei AnfiUlen von Ureterknickung, femer bei 
Erkrankungen der weiblichen Adnexe. Begiinstigend wirken andererseits 
zirkulatorische Storungen im Bauch, vor allem bei Leberkrankheiten, 
aber auch bei der Dekompensation zuneigenden Kreislaufkrankheiten, 
gerade solchen mit chronisch entstehenderStauungsleber, aber auch 
bei allgemeiner Arteriosklerose usw. Nicht zu vergessen ist, daB manchmal 
von den entziindlichen H!i.morrhoiden die Entziindung ein gutes Stiick 
den Darm hinauf sich fortpflanzen kann sowie andererseits Katarrh­
zustande des hoheren Darmes eine bestehende H!i.morrhoidalerkrankung 
in entziindliche Stadien bringen. Auffllllig ist immer wieder, wie ver­
schieden empfindlich die Danne verschiedener Personen fiir exogene Reize 
sind: das beobachtet man an den verschiedenen Arzneimittelkatarrhen 
(Diuretin, das von vielen monatelang vertragen wird; Chinin oder Chinidin, 
auf die vereinzelte Personen mit heftigen Darmerscheinungen reagieren). 

Symptome. 1m Vordergrund stehen in manchen HUlen dauemd vor­
handene oder in von Fall zu Fall wechselnder Weise sich wiederholende Diar­
rhoen, die mehr oder weniger stinkende, faulige oder garende Stiihle er­
zeugen. In anderen Fallen wechseln Durchfall und Verstopfung; den 
Kranken ist dann meist z. Zt. des Durchfalls eher wohler. Schmerzen und 
Koliken k6nnen die Entleerungen begleiten oder ihnen vorausgehen. Manche 
Kranken haben hier und da plOtzliches Ziehen durch den Leib, bei dem sie 
blaB werden und der Ohnmacht nahe sind; Kollem und Unruhe im Leib 
treten oft unmittelbar nach Nahrungsaufnahme auf infolge des Reflexes, 
der beimEssen,ja schon beimAnblick von Speisen, die Darmbewegung anregt. 
·Das Symptom "Leibschmerzen sofort nach dem Essen" spricht daher nicht 
gegen Sitz der Erkrankung selbst im Dickdarm (Differentialdiagnose gegen 
Magenschmerzen). Haufiger sind keine Schmerzen vorhanden, sondem nur 
unangenehmes Gefiihl von Volle, Aufgetriebensein, ttbelkeit, auch schon bei 
leerem Magen; Appetit nur bei einzelnen Kranken oder nur zeitweilig gestort. 
Auch iiber eine Art Flauigkeitsgefiihl wird geklagt und iiber schlechten 
Geschmack im leeren Munde. VIele haben auffallenden Durst. Emahrungs­
zustand und Aussehen der Kranken nur in schwereren Fllllen herabgesetzt. 
Haufig leidet dagegen die Stimmung (Unaufgelegtheit, Hypochondrie, 
Krebsfurcht). Der Bauch ist zeitweilig aufgetrieben, meteoristisch. Einzelne 
Dickdarmteile oder auch das ganze Kolon k6nnen druckempfindlich sein. 
Die Stiihle k6nnen sehr verschiedenartig aussehen. Schleimbeimengungen 
sind nur auf ganz frischen Stiihlen deutlich. Konsistenz. und Farbe wechseln. 
Die Beobachtung und Untersuchung der Stiihle durch den Arzt ist sehr 
wichtig, bes. fiir die differentielle Therapie. Das Einsenden von Stuhl­
proben an diagnostische Institute bietet oft nur unvollkommenen Ersatz, 
zumal die Untersuchung der frisch en Stiihle fiir die Diagnostik ergiebiger 
ist. Nicht nur sind Schleimbeimengungen, auf die seiner Zeit Adolf Schmid t 
so groBes Gewicht legte, auf den frischen Stiihlen deutlich zu erkennen, 
sondem die Zersetzungen laufen in den abgesetzten Stiihlen weiter. Ihr 
Charakter kann sich verschieben oder verwischen. Fiir die nur klinisch in 
Betracht kommende Untersuchung der Diinndarmbesiedlung ist Entnahme 
von Diinndarminhalt mit langen Schlauchen n6tig (Unterschied von "Darm­
bakterien" und "Faecesbakterien"). An den Stiihlen kann man auch ohne 
besondere Probediat in sehr vielen Fallen erkennen, ob es sich vorwiegend 
um garungsdyspeptische oder vorwiegend um faulnisdyspeptische Stiihle 
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handelt. Damit wird nicht eine Unterscheidung in bezug auf wesensverschie­
dene Krankheiten oder Darmbesiedlung durch zwei gut trennbare Bakterien­
oder Mikrobengruppen gewonnen, sondern es ist eine rein klinische, fUr die 
Therapie wichtige Unterscheidung. Die Garungsstiihle sind gelblich, 
selten in ganz frischem Zustande schaumig, haben einen stechenden, scharfen 
Geruch, reagieren gegen Lackmus sauer. Mikroskopisch enthalten sie un­
verdaute Starkekorner, die sich durch Jodlosung (Jod 1,0, Jodkali 2,0, 
Aqua dest. 50,0) blau farben, ferner jodophile Clostridien und andere jodo­
phile Kohlehydratfresser. Mehr oder weniger reichlich sind Fettsauren 
nachweisbar. Sie sind die Produkte der pathologischen Kohlehydratgarung 
im Darm und verursachen seine Reaktion. Die faulnisdyspeptischen Stiihle 
sind vielmehr braun, reagieren alkalisch, stinken. Mikroskopisch, wie auch 
schon beim Verreiben des Stuhles auf einem Untersuchungsteller, findet 
man unverdaute Fleischbestandteile neben erkennbaren Gemiiseresten. 1m 
Harn ist oft die Indicanprobe positiv. Bei Diinndarmkatarrh ist manch­
mal geformter mit Schleim durchmischter Kot vorhanden. Ein besonderes 
Bild bieten Durchfalle mit Abgang am Pseudomembranen und Eosino­
philie: Colica mucosa (s. d.). 

"Obrigens trifft man bei Darmkatarrhen oft ein "amphiboles Stadium", 
in dem sich ein Kampf zwischen Garungs- und Faulniserregern abspielt und 
dementsprechend die Stuhlbefunde wechseln. Nach v. d. Reis sind Garungs­
und Faulnisdyspepsie als Teilerscheinungen des endogenen Koliinfektes auf­
zufassen, der je nach den Reaktionsverhaltnissen im Gargut des Darmes 
Garung oder Faulnis hervorruft. Sehr oft ist es nicht notwendig, zur Be­
urteilung der Darmbesiedlungsverhaltnisse die von Schmidt und StraB­
burger angegebene, besondere Probediat vorher zu verabreichen. Diese 
Probediat hat nach meinen Erfahrungen sogar den Nachteil, daB sie fiir 
nicht wenige Falle bereits eine Schonungskost darstellt, so daB im Probe­
diatstuhl die Krankheitszeichen nicht deutlicher werden, sondern geringer. 
Die Probekost nach Schmid t setzt sich etwa folgendermaBen zusammen: 

Morgens: 1/4 I Milch (oder Tee oder Kakao mit Milch oder Wasser 
gekocht). Dazu eine Semmel mit Butter und ein weiches Ei. 

Vormittags: ein Teller Haferschleimsuppe mit Milch gekocht, durch­
geseiht (Salz- oder Zuckerzusatz erlaubt); evt!. kann auch Mehlsuppe oder 
Hafergriitze gereicht werden. 

Mittags: 1/4 Pfd. gut gehacktes, mageres Rindfleisch, mit Butter leicht 
iibergebraten (inwendig roh!). Dazu eine nicht zu kleine Portion Kartoffel­
brei (durchgesiebt). 

Nachmittags: wie morgens, nur kein Ei. 
Abends: 1/2 I Milch oder einen Teller Suppe (wie zum Friihstiick). 

Dazu eine Semmel mit Butter oder ein bis zwei weichen Eiern (Riihrei). 
Ausnahmsweise kann ferner gestattet werden: etwas Rotwein, etwas 

Kaffee, Bouillon, etwas gehacktes Kalbfleisch abends. Die Verteilung der 
Speisen auf die einzelnen Mahlzeiten kann je nach der Gewohnheit des 
Patienten geandert werden. 

Differen tialdiagnostisch muB man besorgt sein, Allgemein­
erkrankungen nicht zu iibersehen (Tuberkulose, Hyperthyreoidismus, 
chronische suburamische Zustande, Addison sche Krankheit usw.). Stets 
iiberzeuge man sich von derWertigkeit der Magenverdauung und untersuche 
den Zustand des Gebisses. Blut oder Eiterbeimengungen im Stuhl er­
fordern rectoskopische oder klinische Untersuchung. Stets untersuche man 
die Leber (Stauungsleber) und schlieBe (notigenfalls mit klinischen 
Mitteln) chronische Erkrankungen der Gallenwege oder des Pankreas aus. 
Haufig wird Hinzuziehung des Facharztes oder klinische Beobachtung auch 
dann einzutreten haben, wenn die einige Zeit versuchte Therapie wirkungslos 
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blieb. 13ei ver&chleppten Zustanden ist oftder rationellere Weg, von vornher­
ein facharztlich den Krankheitszustand weitmoglichst analysieren zu lassen. 

Therapie. Die 13ehaJldlung zielt mittelbar auf die Ausheilu!1g der Wand­
infektion oder des allergisc;hen Verhaltens der Darmschleimhaut. Sie will 
das Gleichgewicht im intll~t~nalen Plankton herstellen. Mittel hierfiir ist nicht 
eine .. Desinfektion" (die nicht gelingt), eher eine .. A ushungerung" der 
unerwiinschten Keime durch Diat. Klinisch bahnen sich Verfahren an 
durch transintestinale Spiilungen die Reaktionsverhliltnisse im Darm so zu 
andern, daB die Eindringlinge, deren MiIieubediirfnisse und deren .. Ver­
wendungsstoffwechsel" man beriicksichtigt, unterdriickt werden. Dies ist 
im Versuchsstadium. Die 13emiihungen, durch Einpflanzung anta­
gonistischer Keime die Darmflora umzustimmen, haben im allgemeinen 
bisher versagt. 

Das Schwergewicht der 13ehandlung liegt bei der Diat. Schonungs­
kost in verschiedener Form, tl"bungskost in der richtigen Abstufung und 
Zeitfolge mit dem Ziel, den Kranken zu einer normalen Kost und Lebens­
weise zuriickzufiihren. Freilich wird dieses Ziel Ofters nur mit Einschran­
kungen erreicht, insofern die 13elastungsfahigkeit des Verdauungsapparates 
infolge angeborener oder erworbener Eigenschaften individuell verschieden 
ist. - Auch beim chronischen Darmkatarrh sind Ofters Hungertage zur Ein­
leitung der Kur oder je ein Hungertag in der Woche eingeschaltet, mit 
groBem Nutzen zu verwenden. Dabei ist selbstverstandlich 13ettruhe ein­
zuhalten. Fiir die Schonungskost unterscheide man zwei Typen, die je nach 
dem Garungs- oder Faulnischarakter der Stiihle am Platze sind, auch 
a bwechselnd. Diese Orientierung iiber die Stuhlbeschaffenheit geniigt in 
der Praxis oft, ohne feinere topische Diagnostik, z.E. ohne die Entscheidung, 
wie weit die Faulnisvorgange auf den Diinndarm iibergegriffen haben. In 
schwierigeren Fallen wird klinische 13ehandlung durch einen Facharzt ein­
setzen miissen. 13ei Garungsstiihlen kohlenhydratarme Schonungskost. 
Chinesischer Tee oder Pfefferminztee oder Heidelbeertee ohne Zucker oder 
die aus der Kinderheilkunde bekannte EiweiBmilch, entfettete Fleischbriihe. 
Weichgekochte Eier oder gequirlte rohe Eier. Guter Quarkkase. Erst nach 
einigen Tagen kann zartes, gut zerkleinertes Fleisch zugefiigt werden. Dann 
folgen Fruchtsafte (Apfelsinensaft) und kleine Mengen feiner Kohlenhydrat­
speisen (Maizena, Weizengeback, WeizenweiBbrot, Weizenmehlsuppe, Zwie­
back, Keks, dann Reis, etwas spater und vorsichtig Kartoffelbrei, durch­
gesiebte Gemiise. Rohe Friichte, Salate und vor allem 13ier bleiben lange 
Zeit verboten, wahrend Apfelsinensaft friihzeitig erlaubt ist. Erlauben darf 
man oft auch ein Glas Rotwein zur Mahlzeit. - 13ei Faulnischarakter der 
Stiihle eiweiBarme Schonungskost. Hier beginnt man mit den iiblichen 
leichtverdaulichen Schleimsuppen: Gerstenschleim, Reisschleim, getoastetes 
WeiBbrot mit wenig 13utter, Auch Nestles Kindermehl ( .. Kubeka"-Rezepte). 
Milch darf nur mit Vorsicht verwendet werden. v. Noorden und 
Salomon haben im 13eginn der 13ehandlung mit Erfolg 10-15proz. Zucker­
lOsung verwendet (am I. Tage 80-100, am 2., 3. und 4. Tage 
150-200 g). Solche Zuckertage wirken bes. nach Vorausschicken von 
Hungertagen gut. Allmahlich setzt man Gelatinespe,isen, Fleischbriihe, Eier, 
hinzu, spater mit Vorsicht und anfangs in kleinerer Menge Fleischspeisen. 
Zahe, sehnige Stiicke und durchfettetes Material wird vermieden. Ebenso 
auch die cellulosereichen Gemiise. - 13ei jeder Form von Darmkatarrh ist 
groben Nahrungsschlacken gegeniiber, die durch Sehnen und harte Fleisch­
teile einerseits, ande~erseits durch cellulosereiche GeI\].iise und Hiilsenfriichte 
reprasentiert werden, Zuriickhaltung geboten, ferner bleiben durchfettete 
Speisen (Schmalzgebackenes, Eierpfannkuchen, Kartoffelpfannkuchen, 
Kartoffelsalat. durchfettete Saucen. Konditorwaren) langere Zeit verboten. 
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Ais einziges Fett solI gute Butter verwendet werden. Verboten bleiben 
Hi.ngere Zeit die blahenden Gemiise (Hiilsenfriichte, Sauerkohl, Schwarz­
wurzeln, ErdschQcken), wahrend Breie von WeiBkohl, Blumenkohl, Wirsing 
eher vertragen werden, ebenso die aufgeschlossenen (Knorrschen) Mehle aus 
Hiilsenfriichten in Suppenform. Verboten bleiben lange Zeit konzentrierte 
Alkoholica und Kaffee. - Hat der Stuhl einen gemischten, teils garungs-, 
teils faulnisdyspeptischen Typ, so wechselt man mit den beiden Formen von 
Schonungskost ab und erreicht dann oft Gutes. Nach meinen Ein­
driicken wird von der kohlenhydratarmen Schonungskost in der 
Praxis zu wenig Gebrauch gemacht, bzw. es wird eine kohlenhydrat­
reiche Schonungskost allzu lange fortgesetzt, wodurch mitunter garungs­
dyspeptische Zustande geradezu geziichtet werden. 

Bei langer dauernder Diatbehandlung von Darmkranken ist auf 
den Vitamingehalt der Kost zu achten. Nicht nur mit Riicksicht auf den 
Gesamtorganismus: das Beispiel der tropischen und der nichttropischen 
Sprue (ich sah erst kiirzlich einen schweren Fall) weist uns darauf hin, daB 
auch fiir die Darmfunktion Vitamine von groBer Bedeutung sind, daB es 
avitaminotische Darmstorungen gibt. 

Zwischen diatetischer und medikamentoser Therapie steht die Ver­
wendung einiger Pflanzengerbsa uren: Eichelkakao (Stollwerck) am 
besten mit Wasser bereitet. Oft habe ich Heidelbeertee, abwechselnd heiB 
und kalt, langere Zeit als einziges Getrank nehmen lassen und davon deut­
lichen Nutzen gesehen. Auch Heidelbeerabkochungen sind verwendbar, 
z. B. nach der Vorschrift von Win terni tz (250 g getrocknete Friichte 
werden mit 11/21 kaltem Wasser iibergossen, 2 Stunden lang eingekocht 
bis auf 750 g, dann durch ein feines Tuch geseiht und die Beeren ausgepreBt; 
kiihl aufbewahren). Auch tanninreiche Weine sind in kleinen Mengen 
-(Portweinglas) erlaubt und niitzlich. So: schwach gesiiBter Heidelbeerwein. 

In bezug auf die medikamentose Behandlung bestehen lebhafte 
Meinungsverschiedenheiten iiber die Verwendung des Opiums. Eine eigent­
liche Stopftherapie mit Opium ist im allgemeinen sicher unzweckmaBig, 
fiihrt nicht zum wirklichen Eriolg. Hier und da kleine Opiummengen zu 
gestatten, wird man aus sozialen Griinden gezwungen, wenn die Behandlung 
ambulant erfolgt, der Patient sich aus beruflichen oder anderen Bindungen 
nicht losen kann. KleineOpiummengen sind abends ofters dienlich, wenn ohne 
sie Darmunruhe und Durchfalle den Schlaf storen. AuBerdem sind kleine 
Mengen von Opiaten (darin stimme ich v. N oorden bei) ofters sehr dienlich 
in Fallen mit faulnisdyspeptischem Einschlag (nicht so bei Garungsdyspepsie), 
wenn namlich die faulige Zersetzung durch Darmsekrete stets neues Material 
erhalt. Es ist mehr die sekretbeschrankende als die stopfende 
Wirkung, die sich hier niitzlich erweist. Statt Opium nehme ich gern 
K 0 d e i n oder Dionin in kleinen Mengen. Gern gebe ich einige Kodeintropfen 
wahrend der Hungertage (s. oben). Statt der Opiate oder mit ihnen kombi­
niert konnen kleine A tropinmengen zweckmaBig sein gegen Darmunruhe, 
bes. Darmspasmen; Belladonnazapfchen bei Stuhlzwang. - Cocainzapfchen 
bei schmerzhafter Proctitis (abwechselnd mit Ichthyolzapfchen). - Kleine 
Mengen von Stopfmi tteln werden zeitweilig mit verwendet (s. Stopf­
mittel), so Bismuthum subgallicum 3mal taglich 1 g; Tannalbin 6-8 g auf 
den Tag verteilt, aber nicht langere Zeit ohne Unterbrechung. Ferner 
Tannigen grammweise, auch Orphol mehrmals taglich 0,5-1,0 (s. "Stopf­
mittel"). l'vIanche chronisch Darmkranken reagieren in iiberempfindlicher 
\Veise auf die Stopfpraparate, so daB man durch sie nur in einen unerfreu­
lichen Turnus zwischen Durchfall und Verstopfung hineinkommt. Uzara­
praparate wirken nur bei einem ganz kleinen Kontingent von Kranken; in 
gewissen Einzelfallen allerdings ausgezeichnet. Mit Ephetonin kann man 
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einen Versuch machen. Manche ruhmen eine Behandlung mit dem Knob­
lauchpraparat "Allisatin" (3 mal tag!. 2 Tab!.). 

Die Adsorptionstherapie hat durch die Herstellung hochaktiver 
Kohle an Wirksamkeit gewonnen (Kohlengranulat Merck teeloffelweise; 
oder Adsorgan, das auch Kinder gem nehmen). Calcium carbonicum (tag­
lich etwa 3 g) wird wegen der "abdichtenden" Wirkung der Kalksalze 
empfohlen. In manchen hartnackigen Fallen fuhrt eine umstimmende 
Reizkorpertherapie zum Erfolg, z. B. mit Pepsininjektionen (Luria) oder 
kleinen Sufrogeldosen (0,2-0,4 ccm pro Injektion). Kalk hatte bei spaten 
Restzustanden nach Ruhr mit einer Injektionskur kleiner Ruhrserumdosen 
schone Erfolge (nur klinisch durchfuhrbar). 

Sehr wichtig ist Salzsauretherapie, falls Magensaftmangel vorliegt; 
das gilt selbst fur Falle, die nicht oder nicht mehr oder nicht nur als "gastro­
gen" zu erklaren sind (Acidum muriaticum, Pepsinum siccum aa 10,0 Aqua 
ad 200,0; 10-15 ccm in Tee, mit Glasrohrchen zu nehmen). Ebenso reiche 
man Pankreaspraparate, wenn dystryptische Stuhlsymptome vorliegen 
(Pankreon, Pankreasdispert 10--12 g pro die). 

Zu Beginn einer Kur und an Tagen mit lebhaften Beschwerden ist 
ausgiebiger Gebrauch von Warmeanwendungen auf den Bauch zu machen 
(Heizkissen, Kataplasmen, auch PrieBnitzsche Umschlage uber Nacbt). 

In hartnackigen Fallen ist eine Entfemung aus dem hauslichen Milieu, 
eine wirklich organisierte "Kur" notig. Diatetisch gutgefuhrte Kliniken 
oder Kuranstalten kommen eher in Betracht als Badeorte. Von letzteren: 
Homburg, Wiesbaden, Neuenahr, Tarasp, Passugg. 

Nie solI man vergessen, daB die Angst vor Durchfall bei den chronisch 
Durchfallkranken schon Durchfall erzeugen kann, daB nach dem Ausdruck 
von Ury viele Menschen bei irgendwelcherErregung "in den Darm schwit­
zen", daB unendlich viel chronisch Darmkranke zu hypochondrischen 
Neurotikem werden und daB eine chronische Darmempfindlichkeit die 
Grundlage oder das "somatische Entgegenkommen" fur eine Darmneurose 
bildet. Daher sind viele Menschen mit chronischem Darmkatarrh oder sog. 
Darmkatarrh auch oder nur psychotherapeutisch zu beeinflussen oder 
systematisch psychotherapeutisch zu behandeln. G. Ka tsch - Greifswald. 

Darmdyspepsie. 
Die Begriffsbestimmung der so haufigen, aber vielleicht doch allzu­

haufig diagnostizierten Dyspepsie schwankt auBerordentlich. Man sollte 
darunter eine schlechte Verdauungstatigkeit des Darmes, eine Verdauungs­
schwache verstehen, und zwar durch scheinbar primare Storungen der 
Sekretion, aber auch der Motilitat und der klinisch freilich schwer faBbaren 
Resorptionstatigkeit. Die entstehenden sekundaren Storungen der Nah­
rungsverwertung konnen durch Kompensationsmoglichkeiten, vor allem 
durch funktionelle Mehrleistungen anderer Drusen oft ausgeglichen werden. 
Grobe Beeintrachtigungen der physiologischen Nahrungsausnutzung im 
Darm konnen bei solcher Dyspepsie schon bei frei gewahlter Kost erkennbar 
sein; feinere verlangen aber genauere Funktionsprufungen mit Hilfe einer 
besonderen Probekost (vg!. Abschnitt Loning). Bei Storungen der Fleisch­
verdauung denkt man, falls vorherrschend das Bindegewebe in Frage 
kommt, an primare Storungen der Bindegewebslosung im Magen, also der 
chemischen Fleischzerkleinerung durch Verminderung, Fehlen oder zu­
mindest verringerte Wirkungsdauer des Pepsin-Salzsauregehaltes des Magen­
inhaltes. Da diese Salzsaure auch Quellung und Losung des pflanzlichen 
Bindegewebes bedingt, konnen Sekretionsschwachen des Magens und 
Achylien, auch Storungen der Gem useverda u ung, wie unverdauter 
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Abgang von Obst- und Kartoffelstucken hervorrufen. Andere Stiirungen 
der Fleischverdauung beruhen gem auf mangeinder Trypsinwirkung und 
damit oft auf Pankreasaffektionen, femer auch auf primaren Dunndarm­
stiirungen mit ungenugender Anregung der Bauchspeicheldrusenabsonderung 
durch Sekretinmangel oder Fehlen der Enterokinase mit gestiirter Akti­
vierung des Pankreastrypsins. Anomalien der Fettverdauung kiinnen. 
falls der GallenabfluB ungestiirt ist, mit Insufficienz der auBeren Pan­
kreassekretion in Zusammenhang stehen, schlieBlich aber auch auf Beein­
trachtigungen der Darmresorption beruhen, wie bei Affektionen der mesente­
rialen Lymphdrusen und Lymphbahnen, tuberkuliisen Peritonitis, schweren 
Darmerkrankungen (Amyloid). Da der normale Chymus in den verschieden­
sten Darmabschnitten seine Besonderheiten hat, kiinnen primare Sekretions­
und Motilitatsstiirungen auch Darmreizungen durch den nicht adaquaten 
Inhalt zur Folge haben, insbes. durch bcschleunigte Passage ungenugend 
vorverdauter Massen in tiefere Darmabschnitte. So kiinnen abnorme 
Bakterienansiedlungen und bakterielle Zersetzungen, auch Faulnisvorgange 
in sonst davon freien Darmabschnitten entstehen - ein weiteres Beispiel; 
daB primar funktionelle Stiirungen sekundar organische zur Foige haben 
kiinnen. Kommen unverdaute Kohlenhydrate, namentlich bei Steigerung 
der Dunndarmperistaltik aus den mehr sterilen oberen Dunndarmab­
schnitten in den unteren Diinn- und obcren Dickdarm, so kiinnen darin 
noch enthaltene Starkemassen, soweit sie nicht in dickwandigen Pflanzen­
zellen fester eingeschiossen und damit fur die Verdauungssafte schwerer er­
reichbar sind, durchBakterien, bes. durch Koliarten, mitunter auch durchHe­
fen, teilweise in Sauregarung ubergehen (wahrscheinlich nach ihrerVerzucke­
rung durch Diastasen, die ja im Darmkanal stets reichlich vorhanden sind). 

Diesen Entstehungsbedingungen muB die Behandl ung der Garungs­
dyspepsie Rechnung tragen. In schwersten Fallen wird man aIle Kohlen­
hydrate ausschalten, also eine "strenge Diabeteskost" reichen, in andem 
Fallen das garungsfahige Material miiglichst vermindem, vor allem durch 
Vermeidung von Hiilsenfruchten, Kartoffeln, von grobem Brot, von Blatt­
und Wurzelgemiise (spater "passiert", in Breiform und als zartes Frisch­
gemuse erlaubt). Anfanglich wird man auch mit Frischobst und Kompotten 
vorsichtig sein. WeiBbrot, Gebacke, Nachspeisen aus feinstem Weizenmehl, 
aus Mondamin und Maizena, auch Zuckerzusatz, kiinnen jedoch erlaubt sein. 
Ein Glas guten Rotweins ist zulassig, jedoch kein Bier. Die Vertraglichkeit 
von Milch ist auszuprobieren. Manche Falle eignen sich zu einem Versuch mit 
Rohkost. Zur Vorbeugung von Ruckfallen ist Vermeidung jeder Magenuber­
ladung unerlaBlich, auch die Ausschaltung hefehaltiger, garender Getranke. 

Auch wenn Magenbeschwerden fehlen, muB man bei hartnackigen 
Diarrhiien an eine zumindest mitverantwortliche Su b- und Anacidi ta t 
denken. Nur die Minderzahl der Achylien geht freilich mit solchen Diar­
rhiien einher. Die Durchfallentstehung ist namlich hier kein einfacher, 
sondem ein hiichst komplizierter Vorgang. Er kann wohl durch sonst gute 
Darm- und Drusenfunktion verhindert werden, allerdings unter funktioneller, 
auf die Dauer vielleicht unertraglicher Mehrbelastung dieser Kompensations­
einrichtungen. Die Durchfallsursache ist nicht einfach ungenugende Ver­
dauung des rohen und geraucherten Bindegewebes durch den Salzsaure­
mangel; es ist zunachst die ungenugende chemische Zerkleinerung des Magen­
inhalts uberhaupt, so daB an Stelle eines weichen breiigen Chymus fUr die 
Darmsafte weniger angreiffahige, aber leichter zu bakterieller Zersetzung 
geneigte grobe Partikel in den Dunndarm gelangen. Auch die ungenugende 
Abschwachung des Bakterienwachstums durch mangelnde Salzsaureein­
wirkung, vielleicht auch die fehlende Aktivierung des Prosekretins, also der 
Vorstufe des im obersten Diinndarms enthaltenen Hormons fUr die Bauch-
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speicheldriisenabsonderung, nicht zuletzt begleitende Pankreasachylieri 
mogen eine Rolle spielen. Man reicht bei hartnackigen Durchfallen deshalb 
in der Praxis gem versuchsweise eine sorgfaltig zerkleinerte, pas­
sierte Kost, Salzsaurepepsin, auch in Form des Acidolpepsins und 
Pankreaspraparate. Bei abnormer Dickdarmfaulnis wird unter Bildung 
widerlich riechender Gase (u. a. von Schwefelwasserstoff) der Geruch faulig­
stinkend. Bei offener Darmpassage wird diese Faulnis durch starkeren 
Wassergehalt des Kotes begiinstigt und durch starke Eindickung eher ge­
mildert. Freilich gilt dies nicht fiir Stenosen. Zum Zustandekommen 
solcher Faulnisdyspepsien gehoren also groBere Mengen mangelhaft 
ausgenutzter eiweiBhaltiger Nahrungsmittel, aber auch faulnisfahige Darm­
absonderungen, gelegentlich vielleicht auch prim are Anderungen der Darm­
flora und Versagen der physiologischen Schutzkrafte des Darmkanals gegen 
abnorme Faulnisvorgange. 

Zur Bekampfung kann man hier an kiinstliche Umanderungen der 
Darmflora denken. Sie konnen wenigstens voriibergehend gelingen, z. B. 
durch Darreichung von ]oghurt, vielleicht auch mal durch Mutaflor, d. h. 
durch stark saurebildende Kolistamme, gereicht in diinndarmloslichen 
Kapseln. Wichtiger sind freilich die diatetischen MaBnahmen, unter Um­
standen Hungertage, Teetage, "Zuckerwassertage" (etwa 100 g, ja das 
Doppelte gewohnlichen Zuckers in Wasser gelost), ja vollige Nahrungs­
abstinenz mit Tropfeinlauf von Milch- oder Traubenzuckerlosung. In 
weniger schweren Fallen moglichst schlackenarme, fein passierte Kost, 
versuchsweise eine Milchkur. Vorsicht mit Eiem; zweckmaBig jedoch Ge­
latinespeisen. Spater versuchsweise Rohkost. Als Medikamente empfehlen 
sich neben Salzsaure- und Pankreaspraparaten die Allisatin-Dragees und 
das Orphol (also Naphthol Wismut), z. B. 5,0. Orphol mit Calcium carboni­
cum und Calcium phosphoricum zu gleichen Teilen 25,0; 3ma1 taglich 
1/2- 1 Teel. vall. Fiir die funktionell-nervosen Formen der Darm­
dyspepsie (besser fiir die psychisch-nervosen) gelten im wesentlichen 
die im Abschnitt Dyspepsia nervosa des Magens entwickelten diagnostischen 
und therapeutischen Auffassungen. Ed uard Miiller t -Marburg. 

Darmtuberkulose, Mesenterialdriisentuberkulose und 
tuberkulOse Peritonitis. 

Die Darm tuberkulose der Erwachsenen hat meist als Sekundarkrankheit zu geiten, 
entstanden durch Kontaktinfektion der Darmschleimhaut infolge des Verschluckens von Tuberkel­
bacillen mit dem Sputum; sie ist deshalb am hiiufigsten zu beobachten bei progredienter Lungen­
phthise mit Einschmelzungsprozessen und der Herabsetzung der allgemeinen Widerstandskraft. 
Durchfiille, oft mit Abgang von Blut und Schleim, nicht immer verbunden mit Schmerzen und 
lokaler Druckempfindiichkeit, berechtigen an solche ulcerative tuberkulOse Colitis zu denken; 
seltener ist auch der Diinndarm befallen. Ein Dbergreifen bis zur Serosa ist nicht hiiufig, ent­
sprechend auch nicht Perforationen oder abundante Blutungen. 

Weit seltener wird die Tuberkulose der Darmschleimhaut als hamatogene Infektion auf­
zufassen sein durch das AufschieBen zunachst vereinzelter tuberkul6ser Kn6tchen, die mit ihrem 
Zerfall nnd dem weiteren Umsichgreifen auch xu tuberku16sen Ulcerationen flihren k6nnen. Hier 
tritt dann der primiire Herd, von dem die Streuung ausgeht, klinisch oft in den Hintergrund, 
ist aber doch noch am hiiufigsten an der Lunge oder der Lungenwurzel (Hilus) zu finden. Man 
hiite sieh aber, jeden Durchfall beim Phthisiker fUr einen spezifischen DarmprozeB zu halten, 
erkrankt der Schwindsiichtige doch oft an einer toxischen Gastroenteritis. Erst recht sei man mit 
der Annahme einer Darmtuberkulose bei chronischen Durchfallen eines nicht manifesten Phthisikers 
sehr zuriickhaltend, es werden meist andere Enteritiden vorliegen, die differentiell diagnostisch als 
die haufigeren Fonnen wahrscheinlicher sind (z. B. chronische Ruhr und deren Nachkrankheiten: 
Colitis gravis, ulcerosa oder suppurativa, gastrogene Diarrhoen bei Achylie, pankreatogene 
Durchfalle, Carcinome des Dickdarms und Rectum mit Durchfallen als Stenosensymptom u.a.m.) . 
.Manchmal gelingt es, in den reiswasserahnIicben Sttihlen Schleim und Eiterflocken herauszu~ 
fischen und sie so gut von Faecesteilen abzuwaschen, daB einwandfrei Tuberkelbacillen erwiesen 
werden, namentlich wenn derTierversuch sie als echte Kochsche Bacillen bestatigt. Fehldiagnosen 
sind hiiufig (ohneTierversuch), wei! die Faeces harmlose siiurefeste Stiibchen regelmiiBig enthalten. 

AuBer an der Darmschleimhaut kann die Danntuberkul05e an der Serosa beginnen von 
einer hamatogenen Aussaat her, nicht selten als Teilerscheinung einer tuberkulOsen Peritonitis, 
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bei weiterer Ausbreitung k6nnen sich Verklebungen, hierdurch relative Darmstenosen, chronischer 
Ileus, auch nur Meteorismus entwickeln oder nnter Beteiligung von verkasenden Mesenterialdrtisen 
schwere chronische tuberku16se Entzundungszustande mit Fistelbildungen, die geiegentlich selbst 
zu Resektionen von erkrankten Darmteilen fiihren. Es gibt sehr seltene Fonnen tuberku16ser 
Veranderungen groBer Strecken des Darmrohrs, namentlich des Dickdarms, die selbst bei der 
Operation makroskopisch nicht leicht in ihrer tuberku16sen Natur zu erkennen sind. 

Die Mesen terialdrusen tuberkulose ist zwar vorwiegend Erkrankung des Kindes­
alters, in dem ja die Driisentuberkulose tiberhaupt als Teilerscheinung des sog. Sekundarstadiums 
zusammen mit der Knochen~ und Gelenktuberkulose im Vordergrund steht. Als Primaraffektion 
wurde sie frliher liberschatzt, als v. Behrings Auffassung der biiufigen Iufektion des Kleinkindes 
durch die Milch perlslichtiger Klihe Geltung hatte. Von der Darmschleimbaut aus sollte der 
Perlsuchtbacillus die Mesenterialdriisen infizieren. Seit die aerogene Infektion durch menschliche 
Tuberkelbacillen als haufigster Anfang flir die Tuberkulose erkannt ist (Primarkomplex als ex­
sudativer Entzlindungsherd in der Lunge mit zugehorigen regioniiren Veranderungen der Hilus­
und Bronchialdriisenl, gilt die primare Mesenterialtuberkulose durch den Typus bovinus des 
Tuberke:lbacillus als Seltenheit, wahrend die Drusentuberkulose im "Sekundarstadium" weit 
haufiger Mesenterialdriisen befallt, als kIinische Krankheitszeicben es verraten. Das ist erwiesen 
dadurch, daB beim Erwachsenen einzelne, auch multiple verkreidete Mesenterialdriisen ein haufiger 
bedeutungsloser Zufallsbefund bei der Rontgendiagnastik der Bauchorgane ist. Manchmal 
freilich sehr selten, konnen groBe Mesenterialdrlisen selbst zum Passagehindemis fur den Darm 
werden nnd dart chronische Stenosenerscheinungen hervorrufen. Flir den Erwachsenen ist jeden~ 
falls das Bild dersog. "Tabes mesaraica" mit Schmerzen, Fieber, hocbgradigem Marasmus eine­
graBe Seltenheit. Sonst entschlieBe man sich selten, unklareBauchbeschwerden auf Mesenterialdriisen 
zu beziehen, namentlich nie, wenn sie nicht irgendwie durch Verkreidung diagnostizierbar sind. 

Die tuberkulose Peritonitis muB ganz analog der tuberkulosen Pleuritis aufgefaBt 
werden. In der Mehrzahl der Falle tritt sie wie diese als Primarkrankheit, freilich nur scheinbar 
als solche, auf, indem von irgendeinem Herd aus eine Aussaat tiber das Peritoneum erfolgt. Meteo~ 
risrnus, gebremste Dannperistaltik sind erste Zeichen. Es bleibt selten die Exsudation ailS, so 
daJJ das typische Bild eines hochgradigen Ascites resultiert, bei dem differentiell-diagnostisch 
dissiminierte Carcinose des Peritoneum und Pfortaderstauung besonders in Betracht kommeo. 
Diese chronische subfebrile, oft auch relativ hochfiebernde Peritonitis kommt meist wie die 
Pleuritis tuberculosa durch hamatogene Dissimination zustande, dabei braucht die Stelle, von 
welcher der Einbruch in die Blutbahn erfolgt ist (etwa eine verMste Hilusdrlise), nicht nach­
weisbar zu sein. Wie die Pleuritis ist der ProzeB der Exsudation einer spontanen Ruckbildung meist 
fahig, so haupisachlich erkliiren sich wohl die Erfolge nach der Entleerung des Exsudats durch 
Laparotomie, auc!h. Probepunktion; zunachst gentigt ein entziindlicher Reiz auf die Bauchdecken 
appliziert, im Sinn der alten Schmierseifentherapie. Seltener greift die tuberkulose Peritonitis 
tiber von der Tuberkulose des weiblichen Genitals, von Mesenterialdrtisen oder der Darmtuber­
kulose, auch anderen Quellgebieten. Nicht immer kommt es zur Heilung, allgemeine Kachexie­
kann bis zum Tode fiihren, oder es verbleiben nach Resorption des Exsudates ausgedehnte Ver­
kJebungen abgesackter Exsudate, die mechanische StOrungen, namentlich fiir die Dannfnnktion, 
mehr oder weniger schweren Grades setzen, auch rezidivierende Exsudate. 

Die Therapie bei der ulcer6sen Darm tuberkulose ist meist sehr undankbar, schon 
wegen ihrer haufigsten Kombination mit der progressiven Phthise. Das Colombo decoct (decoct 
radicis colombo IO,0/I80) ist altbeliebt; Tannigen, Tanismuth, evtl. auch entsprechende EinHiufe,. 
k6nnen versucht werden, ev. Stopfung durch Opiate. 

Fiir die Mesenterialtuberkulose ebenso wie flir die Bauchfelltuberkulose stehen 
die allgemeinen Grundsatze der Therapie des Tuberku16sen im Vordergrund: Freiluftruhekur .. 
Emahrungstherapie, lokal kann auBer den Einreibungen der Bauchhaut mit Schmierseife jedes 
andere Hautreizrnittel, richtig dosiert, Verwendung finden, am wenigsten geeignet Jodtinktur 
(Gefahr des Jodismus). Empfehlenswert Hohensonnenbestrahlung, auch vorsichtige Rontgen­
therapie. Evtl. sind wiederholte Punktionen angezeigt, die totale Entleerung durch einen kleineren 
Laparotomiescbnitt wird weniger getibt als fruber. Innerlich Phosphorlebertran, vitaminreiche 
Kost, Regelung der Darmtatigkeit bei den oft Obstipierten. G. v. Bergmann-Berlin. 

Blinddarmentziindung (vgl. Abschnitt Chirurgie!), 
Coecumerkrankungen. 

"Blinddarmentziindung" ist nicht gleichbedeutend mit "Appen­
dicitis"! Durch zahllose Autopsien in vivo und mortuo ist zwar die Tatsache 
gesichert, daB die von der rechten Unterbauchgegend ausgehenden allgemei­
nen Bauchfellentziindungen gewohnlich vom Wurmfortsatz ihren Ursprung 
nehmen. Immerhin kommen auch bei gesunder, ja fehlender Appendix Ent­
ziindungen vor, die nur den eigentlichen Blinddarm, d. h. das Coecum, er­
greifen und mit oder ohne Beteiligung des serosen "Oberzugs, d. h. einer 
Perityphlitis einhergehen, also Blinddarmentziindungen ohne Appendicitis! 
Primarerkrankungen des Blinddarms konnen auf den Wurmfortsatz iiber­
greifen und umgekehrt. In beiden Fallen liegen aber die klinischen Gefahren 
in der Neigung der Appendixerkrankung zu bedrohlicher Bauchfellbeteili-
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gung. Der eigentliche Blinddarm perforiert nur ausnahmsweise. Der Perity­
phlitis wesensgleiche, akute und chronische, umschriebene, auch mit Bauch­
fellbeteiligung einhergehende Darmwandprozesse kommen als sog. Peri­
colitis und Colitis infiltrativa noch an den verschiedensten Stellen des 
Kolons vor, mit besonderer Vorliebe aber an der rechten und linken Um­
biegungsstelle, sowie an der Flexura sigmoidea. 

Coecumerkrankungen, die bei gesunder, ja operativ entfemter 
Appendix Blinddarmbeschwerden verursachen, sind teils echte akute oder 
chronische Entziindungen, teils ortliche' Atonien, Spasmen, abnorme Be­
weglichkeiten oder Verwachsungen des eigentlichen Blinddarms. Manche 
Entziindungsformen des Dickdarms, vor allem tuberkulose und typhose 
Geschwiire bevorzugen das Coecum. Auch Stauungen des Darminhaltes 
mit ihren Folgezustanden, wie Schleimhautentziindungen, Druck-, Dehnungs­
geschwiiren finden ihre mechanische Begriindung in der tiefen Lage des 
Coecum genannten Blindsackes, in der schon beim Gesunden langen, bei 
manchen Obstipierten aber noch aul3erordentlich gesteigerten Verwfilil­
dauer des Kotes an dieser Stelle, schliel3lkh in der Notwendigkeit der Herauf­
beforderung des Darminhaltes durch das aufsteigende Kolon bis zur Flexura 
hepatica, deren scharfe Knickung ein neues Hindernis setzt. Typhlatonien, 
Blinddarmspasmen (nicht nur Ursache, sondem auch Folge von Obsti­
pationen I), abnorm bewegliches Coecum (Coecum mobile!); ein durch ortlieh 
stlirkere Gasauftreibung, durch chronische Perityphlitis, durch allzu grol3e 
und verzogerte Kotfiillung geschadigter Blinddarm kann mannigfache ort­
liche Beschwerden im Gefolge haben, die in Fallen von gleichzeitiger Ner­
vositat und Enteroptose, vor allem bei Madchen und Frauen mit gesunden 
Adnexen, leicht eine hysterische "Pseudoappendicitis" vortauschen. Rein 
psychogene Blinddarmbeschwerden sind selten;. gewohnlich liegen ortlich 
begriindete Sensationen vor, die beim krassen Mil3verhli.ltnis zwischen 
korperlichem Reiz und seelischer Empfindlichkeit, bzw. psychischer Re­
aktion zu scheinbar rein hysterischen Zustandsbildem Anlal3 geben. Oberall 
aber, wo die Unterscheidung zwischen funktionellen und organischen Blind­
darmbeschwerden wirklich schwankt, wird der vorsiehtige Arzt sieh thera­
peutisch schon im Hinblick auf die bekannten Appendicitisgefahren und 
die mitunter triigerisch leichten klinischen Symptome trotz schwerer zur 
Perforation neigenden ortlichen Verli.nderungen auf den Standpunkt der 
korperlichen Erkrankung stellen. 

Das Krankheitsbild der Typhlitis und Perityphlitis deckt sich in 
seinen Grundziigen mit der iIIi Abschnitt Appendizitis gegebenen Schilde­
rung. Auffli.llig meist die hinsichtlich ihrer Entstehungsbedingungen viel­
seitige Resistenz der rechten Unterbauchgegend: Abwehrspannung 
der Bauchmuskulatur, bei der haufigen, gewohnlich gutartigen Durch­
wanderungsperitonitis bzw. Perityphlitis; ortliche Kotstauung, Gasauf­
blli.hung (ballonartiges Coecum); frisches Exsudat, chronische entziindliche 
Verwachsungen und Blinddarmverdickung; wechselnder Kontraktions­
zustand der Blinddarmmuskulatur - bald tetanische Zusammenziehungen, 
bald atonische Paresen. 

Bei wirklicher Appendicitis macht sich die funktionelle oder 
organische Mitbeteiligung des eigentlichen Blinddarms gem durch schmerz­
hafte Coecumblahung geltend, femer durch Anderung der Diekdarmperi­
staltik (Obstipation, Durchfalle) und durch die Zeichen eines begleitenden 
Dickdarmkatarrhes. Eine solche Typhlitis und Perityphlitis zeigt gewohn­
lich spontane, durch konservative Behandlung begiinstigte Heilungsneigung. 
Der oft grobe ortliche Befund steht - im Gegensatz zur Appendicitis -
haufig in sinnfalligem Mil3verhaltnis zu den geringfiigigen Allgemeiner­
scheinungen, wie Fieber und Pulszahl. Erstaunlich rasch bilden sich mit-
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unter selbst groJ3e 6rtliche "Tumoren" zurtick. Freilich bleiben die Rezidiv­
und Verwachsungsgefahren. Hinsichtlich Therapie vgl. S. 629. 

Appendicitis. Das Ubergreifen von Darmkatarrhen auf den Blind­
darmanhang scheint auBerordentlich haufig, aber nur gelegentlich von 
ernsteren Folgen begleitet zu sein. Anscheinend geh6rt zu solchen Folgen 
gew6hnlich eine besondere Appendix-Disposition. Sie kann angeboren (auch 
familiar) oder erworben sein. Es gibt eben Familienahnlichkeiten auch an 
inneren Organen und damit anatomisch oder flir unsere heutige Erkenntnis 
auch nur funktionell bedingte Organdispositionen zu Krankheiten. Es 
kann sich hier um abnorme Enge oder Lange des Wurms, um besondere 
Krtimmungen und Knickungen handeln, auch um Tonusstiirungen seiner 
Muskulatur und damit seiner Eigenbewegungen. In einer derart dispo­
nierten, durch frtihere subjektiv vielleicht unbemerkte Entztindungspro­
zesse schon verwachsenen "Wurm" kann es - also infolge der Appendix­
erkrankungen - sekundar zu "Kotsteinen" kommen, die dann das Haften 
weiterer, ubergreifender Entzundungsprozesse begunstigen. Freilich bilden 
sich diese "Kotsteine" gew6hnlich in der Appendix selbst, aus Darminhalt, 
der hineingelangte, aber nicht wieder hinausbefOrdert wurde. Vielgefiirchtete 
Fremdk6rper, wie Kirschkerne und Emailsplitter, spielen h6chstens' als 
"Raritaten" eine Rolle. Haufig haften eben diffusere Dtinn- und Dickdarmc 

erkrankungen an einem disponierten Wurmfortsatz mit seiner an den Ton­
sillenaufbau erinnernden Anhaufung von Lymphfollikeln. Gelegentlich mag 
er auch hamatogen erkranken; die enterogene Infektion scheint aber die 
Regel zu sein. Mitunter beruhen die familiaren Neigungen zu Blinddarm­
erkrankungen und 6rtlichen Haufungen von Fallen (sie scheinen auc.h in 
der Tat, z. B. bei gastrointestinaler Grippe vorzukommen) auf auBeten 
Dingen,auf besonderer.Einstellung zur Appendicitisdiagnose und auf ·die -
vielleicht durch einen alarmierenden Todesfall gesteigerte - Neigung zum 
Operieren. bei irgendwie auch nUf verdachtigen Leibschmerzen. Eiliges 
Operieren ist zweifellos oft geboten, Ubereile aber ebenso oft von Ube!: 
Essollte nicht vorkommen, daB die bekannte pseudo-appendicitische Form 
der Pneumonie ohne vorangehende Lungenuntersuchung, ohne das Auf­
setzen des Kranken und das Abhorchen "hinten-unten" operiert wird. Wer 
bei verdachtigen Blinddarmbeschwerden operieren Hi.Bt ohne sorgfaltige 
Gesamtuntersuchung des K6rpers, macht sich einet unkritischen Indi­
kationsstellnng schuldig. 

Akute Formen der Appendicitis. 
Man sagt, daB die "Blinddarmoperation" die leichteste, aber auch die 

schwerste Bauchoperation sein kann. Gleiches gilt flir die Diagnose. Die 
typische, schon im Abschnitt Chirurgie geschilderte Verlaufsform ist leicht 
zu erkennen; ganz anders die atypischen FaIle! Die H a uptu rsachen 
dieser a typischen Verla ufsformen sind folgende: 

Irrefiihrende Schmerzprojektionen. An Stelle des typischen 
Schmerzsitzes zunachst - und zwar sehr haufig - Schmerzen in der Magen­
gegend (mitunter gleichzeitig freilich palpatorischer Schmerzpunkt am 
Blinddarm); zunachst auch diffuse Leibschmerzen, die sich kaum oder erst 
nachtraglich auf die Appendixgegend lokalisieren, insbes. bei anfanglicher 
peritonealer Reizung; auch Schmerzausstrahlungen ins Bein, in Blasen- undo 
Mastdarmgegend bei Douglas- bzw. Ileopsoasbeteiligung. 

Besonderheiten von Lage, Lange und Gestalt des Wurms. 
Diese Dinge sind schon in der Norm iiberaus wechselnd; auch vorubergehende 
Lageveranderungen durch die raumlichen Beziehungen des Blinddarms zu 
Nachbarorganen und durch Spontanbewegungen dieses Organs. Be; der 

Miiller, Therapie des prakt. Arz!cs. III/I. 2. Auf!. 40 
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Wurmlage nach oben lokalisieren sich die Beschwerden auf die mittlere 
Bauch-, ja in Gallenblasen- und Nierengegend. Auch linksseitiges Heruber­
reichen fuhrt leicht zu Tauschungen, dann die Lage an der hinteren Wand 
des Beckens, sogar iro kleinen Becken. So kann die Druckeropfindlichkeit 
an den typischen Stellen fehlen; vieHeicht nur bei Untersuchung von Mast­
darro und Scheide aus nachweisbar sein. Es entstehen dann leicht trugerische 
Douglassyroptoroe, vor aHero Blasen-Mastdarrotenesroen. Das Ubergreifen 
auf den Iliopsoas kann sich durch Spontancontractur iro Huftgelenk und 
Schroerzen beiro Erheben des rechten Beines auBern. Dabei Mitbeteiligung 
des retroperitonealen Bindegewebes unter dero Bilde des paratyphlitischen 
Abscesses, bes. bei Verwachsungen der Appendix roit der hinteren Bauch­
wand. Nicht zu vergessen sind andere Seltenheiten, wie Appendixverlage­
rungen in Leisten- und Schenkelbruche -- Dinge, die roeist erst operativ 
klarzustellen sind. 

Die relativ haufige Uberlagerung des klinischen Bildes durch 
Koroplika tionen und vorherrschende Spa tfolgen der Blind­
darroen tzund ungen, also roit Douglasabscessen, roit subphrenischen, 
paranephritischen und paratyphlitischen sowie roit anders gelagerten, ab­
gesackten peritonealen Eiterherden. Hierzu rechnet auch der Krankheits­
verlauf der Blinddarroentzundung unter dero Ileusbilde und unter den viel­
deutigen Erscheinungen der Perforationsperitonitis, schlieBlich das Zu­
saroroentreffen roit Schwangerschaft (hier erheblich gr6Bere Mortalitat, 
durch schweren Verlauf; auch Abortneigung) roit Tuberkulose, roit akuten 
Infektionskrankheiten, wie Typhus, Para typhus, auch gastrointestinaler 
Grippe sowie epideroischer Kinderlahroung roit anfanglichen Magen-Darro­
st6rungen und Hyperasthesien in der Unterbauchgegend. 

Das die Diagnostik so st6rende trugerische MiBverhaltnis zwi­
schen klinischen und pa thologisch-ana toroischen Veranderun­
gen, z. B. bedrohliche akute Appendixgangran bei zunachst leichten Krank­
heitserscheinungen. 

Die zahlreichen Verwechslungsrooglichkeiten ergeben sich ohne weiteres 
aus diesen atypischen Forroen. Bei Blinddarroschroerzen und gleichzeitigero 
bruskero, hoch fieberhaftero Krankheitsbeginn denkt roan, naroentlich iro 
Kindesalter, stets auch an Unter- und Mittellappenpneuroonie, in jedero 
Lebensalter bei Fieber und begleitenden unklaren Magen-Darroerscheinungen 
an typh6se und para typhose Infektionen sowie anderweitige toxisch­
infektiose und aliroen tare Darroerkrankungen. In strittigen F1i.llen 
deshalb stets von vornherein sorgfaltige Lungenuntersuchung, auch Labo­
ratoriurosdiagnose der Darro-Infektionskrankheiten. Haufig genug werden 
Kranke roit Typhus oder Para typhus ohne Grund blinddarrooperiert. 
Andererseits kororoen hier tatsachlich auch schwere begleitende Appendix­
veranderungen vor, die einen operativen Eingriff verlangen. Auch ein 
aHgeroeiner Darrokatarrh, vor aHero eine aku te Coli tis ist gar nicht selten 
der Vorlaufer einer spater sich lokalisierenden echten Appendicitis. Stets 
forsche roan bei Blinddarrobeschwerden auch nach schon seit langerer Zeit 
bestehender Koprostase und, geradewiederuro bei Kindern, nach Oxyuren. 
Ein roehr zufaHiges Zusaroroentreffen dieser Wurroerkrankung roit Appen­
dicitis ist ohne wei teres schon aus der Haufigkeit beider Erkrankungen 
abzuleiten. Ein wirklicher Kausalkonex besteht nur selten. Man sagt dann, 
daB sich die Oxyuren in die Schleirohaut einbohren konnen, auch ortliche 
Infektionen setzen und daB Oxyurenroassen uberhaupt roechanisch und 
toxisch den Blinddarro schadigen (A ppendicopa thia oxyurica nach As c h 0 f f). 
}fan rouB sich bei Blinddarmbeschwerden jedenfaHs huten, bei gleich­
zeitigen Oxyuren- und anderen Wurroerkrankungen alles auf die Darro­
parasiten zuruckzufiihren und das Leiden statt durch Operation durch 
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Wurmkuren beseitigen zu wollen. In manchen Fallen freilich, namentlich 
bei leichteren hartnackigen Beschwerden in der Blinddarmgegend sind 
solche diagnostischen Wurmkuren unter der Voraussetzung sorgfaltiger 
weiterer Krankenbeobachtungen am Platze. Bei Schmerzen und Resi­
stenzen in der rechten Unterbauchgegend konnen natiirlich auch Erkran­
kungen des wei blichen Geni tala ppara tes zu Verwechslungen Anlal3 
geben, vor allem die Salpingitis, Pyosalpinx, Eierstocksentziindungen, nicht 
zuletzt die akute, oft hoch fieberhafte gonorrhoische Erkrankung der 
Adnexe. Die letztere kann sogar anfanglich mit auffallig geringfiigigen 
Lokalerscheinungen einhergehen und sich langere Zeit unter der Flagge auf 
Tuberkulose und Typhus verdachtiger Fiebersteigerungen verbergen. An­
dere Resistenzen in der rechten Unterbauchgegend kommen durch einfache 
Kotsta u ungen im Coecum zustande, wieder andere durch Ileocoecal­
tu berkulose sowie durch Tuberkulose der Mesenterialdriisen im ileocoe­
calen Winkel. Nicht zu vergessen sind die Verwechslungsmoglichkeiten 
bei hoherem Schmerzsitz mit Cholecystitis, mit Pyelitis, mit Nieren­
becken- und Uretersteinen. Treten von vornherein peritonische 
Reizerscheinungen in den Vordergrund, kann die Abgrenzung der ur­
spriinglichen Appendicitis von Perforationen kranker Gallenblasen, von 
Magen-Zwolffingerdarmgeschwiiren, ferner mit Pankreasapoplexien und 
anderen seltenen scheinbaren oder tatsachlichen Ileusformen die allergrol3ten 
Schwierigkeiten machen. Haufig wird vergessen, auch auf die Moglichkeit 
eines triigerischen Schmerzsitzes in der Bauchmuskulatur zu achten, 
ferner auf sensi ble Reizerschein ungen durch Wurzelreizung. periphe­
rische Nerven- und spinale Erkrankungen. SchlieBlich darf man sich nicht 
durch Psychogenien, Angst vor der Blinddarmentziindung und durch 
Obertreibungen an sich bedeutungsloser ortlicher Beschwerden tauschen 
lassen. 

In dem Schlammfang der Bauchhohle, dem Douglasschen Ra urn (ge­
legen bei der Frau zwischen Gebarmutter und Mastdarm, beim Mann 
zwischen Blase und Rectum) sammeln sich - ein wichtiges diagnostisches 
Merkmal - ebenso wie bei Verletzungen (stumpfen Traumen der Bauch­
organe) palpatorisch nachweisbare Blutmengen - auch entziindliche, oft 
eitrige Ergiisse nach Peritonitis und Perforationen des Magen-Darmkanals, 
der Gallenblase, vor allem aber des Blinddarms an. Unter Fieber, das viel­
leicht durch die Ursprungserkrankung mitbedingt ist, kommt es - als 
Alarmsignal - zu auffalligen Storungen der Stuhl- und Urinentleerungen: 
qualender Stuhldrang, auch "Pseudostiihle" in Form schleimig-glasiger Ent­
leerungen, ferner vermehrter Urindrang, evtl. mit Brennen in der Harn­
rohre bes. beim mannlichen Geschlecht. Schleunigste evtl. taglich wieder­
holte Untersuchung yom Mastdarm aus mit sorgfaltiger Abtastung nach 
Einfiihrung des Fingers durch den meist auffallig schlaffen SchlieBmuskel 
(aber moglichst nach Entleerung der Blase). Man fiihlt dann eine sich ver­
grol3ernde, schmerzempfindliche pralle Resistenz, vielleicht sogar weichere 
Partien bei bevorstehendem Durchbruch. Man muB hierbei an Verwechs­
lungsmoglichkeiten mit Prostatatumoren und Prostataabscessen denken, 
auch an perimetritische Erkrankungen. Durch eine Probepunktion am 
Orte der starksten Spannung, der Vorwolbung und Empfindlichkeit kann 
man den Abscel3 sicher stellen (sei es einfach unter Fiihrung der Punktions­
nadel mit dem Finger oder vielleicht besser unter Leitung des Auges nach 
Einstellung der Punktionsstelle durch Mastdarmspiegel). An einen positiven 
Befund wird man sofort die Eroffnung yom Mastdarm aus anschliel3en. 

Durch die steten tausendfaltigen Vergleiche zwischen klinischem und 
operativem Befund haben wir allmahlich die Alarmsignale. schwerer und 
bedrohlicher Blinddarmanfalle kennengelernt. Das bedeutet natiirlich 

4°· 



628 Magen- und Darmerkrankungen. 

keineswegs. daB wir im Einzelfall diese ernsten Zeichen oder gar ein Zu­
sammentreffen mehrerer abwarten diirfen. Ein solches Symptom kann 
durchaus geniigen. Zunachst einmal das psychische und korperliche 
Gesam tverhal ten des Kranken. Es gibt dem Erfahrenen wichtige Finger­
zeige. Es ist ein unruhiges, verstortes Wesen; ein schwer krankes, blasses, 
unter Umstanden sogar kollabiertes Wesen (auch kalte weiBe Nase, kiihle 
FiiBe und Zehen). Hierzu kommen Temperatur und PuIs, namentlich 
in ihren gegenseitigen Beziehungen. Die Fieberhohe freilich ist nur ein 
unzuverlassiges Merkmal. Es besteht kein Parallelismus, namentlich anfang­
lich, zwischen ihr und der Schwere des pathologisch-anatomischen Befundes 
an Appendix und Bauchfell. Das Initialfieber kann zudem auch von den 
anfanglichen Begleiterscheinungen, vor allem einem zunachst diffusen Darm­
katarrh, dann von Komplikationen abhangig sein. Gleiches gilt fiir einen 
Schiittelfrost im Krankheitsbeginn. Immerhin ist er bereits als emsteres" 
Zeichen zu bewerten. Hartnackigkeit des Fiebers, allmahlich weiterer 
Anstieg, plotzliche Senkung der Temperatur trotz Verschlechterung, weitere 
Schiittelfroste sind wichtige Alarmsignale; noch mehr aber Pulszahl und 
Pulsqualitat. Wenn wir hier auch die nervose Erregung bei der Untersuchung, 
auch die individuell so verschiedene psychische Reaktion auf die Blind­
darmerkrankung in Rechnung ziehen, miissen wir doch auffallige, dauernde 
Beschleunigungen und Entspannungen des Pulses, namentlich aber, wenn 
sie im MiBverhaltnis zur Fieberhohe stehen, hoch bewerten und als Signum 
mali ominis des Kranken das Kreuzen von Temperatur- und Pulskurve" 
fiirchten. Dann das Erbrechen! Von geringerer Bedeutung ist das an­
fangliche, reDtlktorische; von groBter das nachhaltige, heftige; an·Intensitat 
zunehmende, vor allem, wenn es sich mit konstantem AufstoBen; ja Sin­
gultus verkniipft. Dann die Z unge! Man sieht nicht gem ihre Trockenheit. 
einen dicken Belag, auch nicht gem die Borken und die trockenen, rissigen 
Lippen. AuBerstwichtig die spon tane unddie Druckschmerzhaftigkei t, 
namentlich ihre ortliche Dbereinstimmung. Hier gibt es freilich keinen 
Parallelismus. Man priift auf Spontanschmerzhaftigkeit auch bei aus­
giebigen Zwerchfellbewegungen und bei raschen Druckanderungen im Ab­
domen, wie beim tiefen Atmen, beim Husten, auch beim Aufsetzen mit und 
ohne. Unterstiitzung der Hande, beim Strecken des vielleicht schon reflek­
torisch im Hiiftgelenk gebeugten Beines, beim Erheben des gestreckten 
Beines im Hiiftgelenk (Mitbeteiligung des ·Bauchfelliiberzugs des Iliopsoas!). 
Bei der Palpation (natiirlich so schonend wie moglich) achtet man auf. 
Schmerzhaftigkeit schon bei oberflachlichem oder erst bei tieferem Druck, 
auch auf Schmerzhaftigkeit bei plOtzlicher Druckentlastung. Scharf um­
schriebene intensive Druckschmerzhaftigkeit gehort gleichfalls zu 
den Alarmsignalen, ebenso wie der plotzlicheKrankheitsbeginn mit 
intensivsten Schmerzen den Gedanken an Perforation nahelegt. Wenn 
der ·anfanglich ausgebreitetere Schmerz sich nicht rascher lokalisiert, an 
Ausdehnung gewinnt, ja diffus wird und sich immermehr steigert. besteht 
hochste Gefahr.· Ausgepragte ortliche Muskelspannung weist ebenfalls 
auf wirklichen EntziindungsprozeB hin. Diese ortliche Abwehrspannung 
ist meist schon erkennbar durch Abschwachung, ja Verlust des rechten 
unteren Bauchdeckenreflexes (vgl. S.551). 

Mit den Headschen Zonen, d. h. mit ortlichen Hyperasthesien der 
Bauchhaut, laBt sich weniger anfangen. Hier spielen suggestive Kunst­
produkte sowohl beim Patienten wie beim Arzt. namentlich beim weniger 
Geiibten, eine allzu groBe Rolle. Gering ist auch die Bedeutung namentlich 
der einmaligen Zahlung der Leukocyten. Es gibt schwerste Falle ohne 
wesentliche Vermehrung der WeiBen und tatsachlich leichte mit deutlicher 
Zunahme. Das allmahliche Ansteigen freilich gehort Z\I dim Indikatoren. 
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6rtlicher Eiterung. Der geubte Hamatologe wird freilich - abgesehen von 
den Zahlen - auch aus dem quantitativen Verhaltnis der einzelnen Leuko­
cytenformen und aus der Kemgestalt, insbes. bei etwaiger "Linksver­
schiebung", manches - freilich immer mit Vorsicht - herauslesen k6nnen. 
DaJ3 ein sich ausbreitender Meteorismus, vor aHem eine mit Schmerz­
haftigkeit einhergehende diffuse Auftreibung des Leibes zu den Zeichen der 
Peritonitis mit Darmla.hmung gehort, ist zur Genuge bekannt. 

Am Krankenbett mussen wir also in noch zweifelhaften 
Fallen und in solchen, die aus irgendwelchen Grunden nicht 
fruhoperiert werden, vor allem auf folgendes achten: 

Verhalten der Psyche und des k6rperlichen AHgemeinzustandes (unter 
Beachtung trugerischer Besserungen, wie sie bes. bei gangran6sem "Wurm" 
vorzukommen scheinen); Temperatur und PuIs (am besten 2stjindliche 
Messungen mit Einzeichnung in die Kurve); Verhalten der 6rtlichen "Ge­
schwulst", der spontanen und Druckschmerzhaftigkeit, Abwehrspannung, 
ortlicher und allgemeiner Meteorismus, Flatulenz, Blasen- und Mastdarmtatig­
keit (Tenesmen!), etwaige weitere Schuttelfroste, Fortdauer von Erbrechen. 

Sach verstandige, sorgfliltige, fortlaufende Kranken be­
o bach tung ist also in solchen Blinddarmflillen unerlaJ3lich. Da 
dies in der AUgemeinpraxis nur ausnahmsweise und unter ganz bes. gunstigen 
Bedingungen moglich ist, kann die Verantwortung fUr weiteres Abwarten 
und fur konservative Therapie gewohnlich nur bei Krankenhausbehand­
lung des Patienten ubemommen werden (jedenfalls nur an SteHen mit 
sofortiger Operationsbereitschaft ohne weitere Zeitverluste, vor aHem ohne 
langere Krankentransporte). 

Fur psychische und k6rperliche Ruhe, fur Unterschieber und 
Urinflasche muJ3 gesorgt werden. AHe besonderen k6rperlichen Er­
schutterungen und aHzu ausgiebigen ZwerchfeHbewegungen, selbstandiges 
Aufsetzen sind zu vermeiden. Je nach der besseren subjektiven Bek6mm­
lichkeit kommt auf die Blinddarmgegend ein kalter oder warmer, ja heiBer 
Umschlag, gew6hnlich eine nicht druckende Eisblase und fUr die Nacht 
ein zimmerwarmer "PrieJ3nitz". AlsDiat am besten - zunachst'Nahrungs­
abstinenz - nur geringe Flussigkeitsmengen, vor aHem kalter Tee, tee- bis 
eJ316ffelweise gekuhlte Milch, etwas Citronen- oder Eiswasser. Bei zuvor 
schon langer bestehender Stuhlverhaltung kann man im fruhen Beginn 
einer Appendicitis (selbstverstandlich ohne Perforationssymptome!), am 
besten freilich nur unter giinstigen Beobachtungs- und Operationsbedin­
gungen - mitunter 1 1/ 2-2 EBI. Ricinus versuchen, auch vorsichtig einen 
warmen Kamillentee-Einlauf machen. Die Opium-Belladonna-Dar­
reich ung ist vielfach namentlich von Chirurgen - vor aHem wegen der sog. 
Verschleierung des Krankheitsbildes verp6nt. Nicht ganz mit Recht! Es 
kommt eben auch hier auf Auswahl dergeeigneten Flille an, auf richtige 
Dosierung und die Kunst des Beobachters, soIche medikamentosen Neben­
wirkungen in Rechnung zu ziehen. Wir reichen ein'Opium-BeHadonna­
Zapfchen des ofteren vor einem vielleicht langen und schwierigen Transport 
zum Chirurgen bei dem ohnehin zur Operation bestimmten Kranken, schon 
um die Schadigungsgefahr durch den Transport herabzusetzen. Auch in 
Flillen, die zunachst nicht operiert werden, konnen Opiumtropfen - beim 
Erwachsenen zunachst 20, dann vieHeicht noch mehrmals spater IQ-I5Tropf. 
(bei Kindem freilich ganz besondere Vorsicht) - sehr zweckmaJ3ig sein und 
bei der mitunter anfanglich auffallig groJ3en Darmunruhe auch ortiiche Ab­
grenzung des Prozesses begiinstigen. Das genereHe Opiumverbot ist unn6tig, 
ja falsch. 

Der prinzipielle Standpunkt, jeden Fall mit walrrscheinlicher, zu­
mindest aIle Kranken mit sicherer Diagnose so rasch wie moglich zu ope-
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rieren, hat vieles fUr sich. Zunachst einmal die Unberechenbarkeit des wei­
teren Verlaufs, dann das haufige Mi/3verhaltnis zwischen leichtem klinischem 
und schwerem pathologisch-anatomischem Befund, ferner die gefUrchtete Per­
foration, die so drohende allgemeine Peritonitis, ferner die weiteren Anfalle, 
auch wenn der erste glUcklich Uberstanden ist, und nicht zuletzt die Nach­
wehen naeh Spontanheilungen infolge von Verwaehsungen und ahnliehem. 
Gerade fUr den Anfanger ist dieser prinzipielle Standpunkt ratsam. tJber­
all da, wo er a bwarten will, empfiehlt sieh Teilung der Verantwortun!!" mit 
Erfahrenen, vor allem Krankenhausaufnahme zur Ermogliehung sorg­
fiiltiger Beobachtung und steter Operationsbereitsehaft. Das Abwarten 
weit yom Chirurgen, ohne telephonische Naehtverbindung mit ihm und 
ohne sofortige Transportmogliehkeit mit einem Krankenauto ist allzu ge­
fahrlieh. Besteht Perforationsverdaeht, so kann aber unter Umstanden ein 
langerer und sehwieriger Transport gefahrlich sein. Dann sollte oft der 
Chirurg zum "Blinddarm" und nieht der Kranke zum Chirurgen kommen. 
Es gehort hierzu aueh Geschiek zur Improvisationsteehnik. Das Ver­
sehanzen hinter den Schwierigkeiten der Nachbehandlung ist kein aus­
reichender Gegengrund gegen solches Operieren in der Au/3enpraxis. In der 
Praxis mu/3 man leider oft genug mit anfanglichen Widerstanden gegen die 
Operation rechnen, zum Teil geboren auch aus der Angst vor unerschwing­
lichen materiellen Opfern. Dadurch entstehen allzu haufig Verzogerungen 
der Operation, die dann mit Unrecht dem Hausarzt bei weiterer Versehlim­
me rung zur Last gelegt werden. Wir dUrfen auch die Gefahren des opera­
tiven Eingriffs nicht unterschatzen, u. a. der Embolien, postoperativen 
Pneumonien und Herzinsuffizienzen, auch von postoperativer Peritonitis 
usw. Die Leichenuntersuchungen scheinen auch zu beweisen, da/3 Appendix­
erkrankungen ungemein haufig spontan ausheilen. Dies gilt vielleicht sogar 
fUr mindestens 9/10 der Blinddarmfalle. In andern Fallen, namentlich 
bei Perforation mit rasch sich anschlie/3ender peritonealer Keimaussaat 
hilft oft auch die frUhe Operation nicht mehr, wenn sie auch immerhin 
den bestmoglichen Rettungsversuch darstellt. In wieder anderen Fallen 
wird der Arzt so spat gerufen, da/3 eine FrUhoperation - am 1. oder z. 
Krankheitstage - nicht mehr in Frage kommt. In der "Intermediarzeit", 
also zwischen 3 Tagen bis I Woche, ist die Operationsfrage oft schwer zu 
beantworten, haufig sogar das vorlaufige Abwarten zweckma/3ig. Der 
Proze/3 hat sich dann meist gut lokalisiert. Die frischen Verwachsungen 
sollen dann nicht auseinandergerissen werden. Bei den sich dann an­
schlieBenden Spatoperationen mu/3 man anfanglich mit Darmbriiehigkeit 
rechnen und mit den teehnischen Schwierigkeiten des Eingriffs in den derben 
Infiltraten (vgl. Abschnitt Chirurgie). Eduard Miillert-Marburg. 

Chronische Bllnddarmanhangerkrankungen. 
Bei lange dauernden, zeitweise rezidivierenden Beschwerden in der 

rechten Unterbauchgegend spricht man zunachst besser - sich diagnostisch 
noch nicht bindend - von hartnackigen Storungen in der Blinddarmgegend 
als von chronischer Appendicitis. Vielfaeh, vielleieht sogar meist handelt 
es sich gar nicht urn eine chronische Erkrankung des Blirtddarmanhangs, 
sondern urn eine Fehldiagnose. Da, wo wirklich die Appendix der Krank­
heitssitz ist, liegt auch meist weniger ein vorherrschender EntzUndungs­
prozeB vor, als die Folgeerscheinung eines solchen, also eine Verwachsung, 
eine Abschniirung, eine abnorme Knickung und KrUmmung oder eine andere 
Gestaltsveranderung, wie auffallige Engigkeit des Wurms, Stenose der 
Eingangsstelle, ein Kotstein, auch sonst ein Fremdkorper, schliel3lich ein 
Hydrops --- also Dinge, die das Sprungbrett fUr weitere akute Anfalle und 
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enterogene Infektionen des Blinddarmanhangs bilden. Freilich konnen 
sich auch friihere schwere Blinddarmveranderungen, wie Exsudate und 
Verwachsungen, erstaunlich rasch zuriickbilden, ja nicht nur fiir die klinische, 
auch fiir die spatere pathologisch-anatomische Betrachtung geradezu restlos 
verschwinden. Die ortliche Peritonitis kann sich also weitgehend, sogar ganz 
zuriickbilden, wenn sie ihre biologische Funktion, die Lokalisation des 
Prozesses im Bauchfellraum erfiillt hat. Selbst eitrige Exsudate konnen 
sich resorbieren. In and ern Fll.llen bleiben aber chronische Abscesse zu­
riick, die schIieBlich doch noch spontan heilen konnen, sich fest abkapseln 
oder schlieBlich nach Blase, Dickdarm, vordere Bauchwand, unter Umstanden 
freilich auch in die freie Bauchhohle durchbrechen. 

Die Aus16sung chtonischer .. Blinddarmbeschwerden" kann schon 
durch die physiologischen Spontanbewegungen des irgendwie verll.nderten 
Organs geschehen; ganz bes. aber durch krankhafte Spasmen des erkrankten, 
zu mindest gereizten Blinddarmanhangs (Coliea appendicularis - A s c h 0 f f s) . 
Bei diesen Dauerveranderungen der Appendix handelt es sich gewohnlieh 
urn Folgezustande akuter Anfll.lle, die freilich vielleicht anders bewertet 
und vergessen, unter Umstanden sogar subjektiv kaum bemerkbar gewesen 
sind. Freilich bleiben geniigend Fll.lle iibrig, wo auch der pathologisch-ana­
tomische PrazeB sich schleich end vorbereitet. 

Zum diagnostischen Nachweis chronischer Appendixerkrankungen ge­
hort zunll.chst der AusschluB zahlreicher Fehldiagnosen, die hier drohen; 
das sind u. a. Adnexerkrankungen, die sich oft freilich neben Appendix­
veranderungen finden und sich gegenseitig beeinflussen konnen. Dann 
kommen recht haufig Nieren-, Nierenbecken- und Harnleiterveranderungen, 
auch Steine daselbst in Frage. Manche schmerzhaften Blinddarmreiz­
erscheinungen entpuppen sich schlieBlich als rechtsseitige Harnleiterkon­
kremente. Rontgenphotographische Aufnahmen der Harnorgane nach 
tiichtigem Abfiihren einerseits, r6ntgenphotographische Darstellungen des 
Blinddarmanhangs andererseits, die Beobachtung seiner aktiven und passiven 
Beweglichkeit, auch seiner Gestalt im Kontrastbild k6nnen diagnostisch 
weiter helfen. Immer wird man an Oxyuren denken und bei chronischer 
Appendicitis zunachst einmal die Wurmbeschwerden beseitigen. Auch die 
chranische Obstipation namentlich Ascendenstypus, fiihrt leicht zur Ver­
wechslung mit chron. Appendicitis. In anderen Fallen freilich ist sie eine 
Folge- und Begleiterscheinung hierbei (haufig wohl reflektorisch bedingt). 
Wenn man nach Dickdarmreinigung yom Mastdarm aus vorsichtig aufblast, 
k6nnen bei Coecum- und Appendixerkrankungen 6rtliche Beschwerden 
entstehen (Dreyer). Eduard :VIiillert-Marburg. 

Darmverschluti (Ileus). 
(Vgl. a. Abschnitt Chirurgie I. Teil II. 

Interne Therapie (vorlaufige und versuchsweise hausarztliche 
Behandlung vor Ausfiihrung der Operation sowie bei strikter Ablehnung 
und Unmoglichkeit der Laparotomie). Gerade der Ileusverdacht ver­
langt yom Arzt rasche und schwerwiegende, iiber Leben und Tod ent­
scheidende Entschliisse! A bwarten (kaum jemals langer als 1-2 Tage!) 
mit der Operation verlangt besondere und trotzdem haufig genug triigende 
Erfahrung (am ehesten noch beim arterio-mesenterialen DarmverschluB, 
in Fallen von Okklusionsileus, bei noch gutem Allgemeinbefinden und gutem 
Puls,bei Narbenstenosen, Fremdk6rpern, fortgeschrittenem Carcinom, 
manchem Invaginations- auch beim Gallensteinileus). Indicator fiir manche 
tatsachliche Besserung bleibt aber stets nur die vVierlerherstellung der 
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~otpassage, nicht die voriibergehende Besserung von Shock, Schmerzen 
und Allgemeinbefinden. 

Voraussetzung ist der diagnostische Versuch durch exakte Vor­
geschichte und sorgfa.Itige objektive Untersuchung die nahere Krankheits­
ursache festzulegen. Bei der Anamnese beachte vor allem: etwaige friihere 
Erkrankungen, bes. der Bauchorgane; Zeitpunkt und Geschwindigkeit 
der jetzigen Krankheitsentwicklung (briisk z. B. bei' Fremdkorperverschlufl, 
I'rodromalien z. B. beim Carcinom); etwaige Vorlaufererscheinungen, z. B. 
in Form von Abmager)mg, zunehmender Obstipation, schmerzhaften Darm­
steifungen, allgemeiner und lokaler Leibschmerzen; femer abnorme Bei· 
mengungen von Schleim, Eiter oder Blut zum Stuhl sowie das zeitliche 
Einsetzen von Erbrechen (friihzeitig und hartnackig bei hochsitzendem 
Verschlufl). 

In jedem Ileusfallist es geradezu ein Kunstfehler, die Abtastung der 
Bruchpforten sowie die Untersuchung per rectum (ev. auch per vaginam) 
zu versaumen. Achte hierbei auf aIle Bruchgegenden; fiihrewomoglich den 
Finger in die Bruchpforten ein und denke an "en bloc" reponierte Hemien, 
sQw;ie Scheineinklemmungen. Mil; dem in das Rectum eingefiihrten Finger 
kontrolliere den Fiillungszustand des Mastdarms; fahnde nach verharteten 
Kotmassen, Tumoren und Strikturen, Adnexerkrankungenund rettoflek· 
tiertem, schwangeren Uterus sowie auf fiihlbare Darmeinstiilpungen, bes. 
bei E:indem. Messe einwandsfrei 2-4stiindlich mit zuverlassigem Thermo· 
meter. Denke an Kollapstemperaturl Lasse stets Stuhlentleert~ngen, sowie 
Erbrochenes zur sorgfa.Itigen Untersuchung aufbewahren. Sehr wichtig 
sind femer: die Beriicksichtigung der Allgemeinerscheinungen, wie Ande­
rungen des Eml!.hrungszustandes in der letzten Zeit, trockene Zunge, Facies 
abdominalis, Puls- und Atemstorungen, kiihle Extremitaten, kalte Fiifle, 
kalter Schweifl. Ferner: die Untersuchungauf allgemeine und lokal starkere 
Schmerzhaftigkeit und meteoristische Auftreibung des Leibes, auf allgemeine 
und umschriebene Zunahme des Tonus der Bauchmuskulatur ("Defense 
musculaire"; evtl. mit einseitigem oder doppelseitigem Verlust der Bauch­
deckenreflexe) sowie auf Darmsteifungen (reize evtl. durch kraftigere Pal­
pation das Abdomen; horche mit Stethoskop). Sorgfaltigste arztliche Vor­
beobachtung ist fiir noch rechtzeitige Operation ausschlaggebend und auch 
fiir den Operateur von groflter Wichtigkeit! Bald Radikaloperation mit 
Reposition oder Resektion, bald zunachst nur Anlegung eines widematiir­
lichen Afters moglich. 

Die Entstehungsmoglichkeiten des Ileus werden an der Hand 
folgender Oberlegungen gepriift: Darmverschliisse entstehen, abgesehen 
von Verstopfungen durch Fremdkorper (Kot- und Gallensteine !), vor­
nehmlich durch Primarerkrankungen des Darmes selbst oder benachbarter 
Organe. Die gewohnlichsten Ursachen sind. I. Lage- und Gestaltsver­
anderungen (Hemien, auch innere; Achsendrehungen; Verknotungen); 
also die verschiedenen Formen der Strangulation, Darmeinschiebung (hier 
plotzliches Einsetzen der Erkrankung mit Erbrechen und blutigen Ent­
leerungen); walzenfOrmiger Bauchtumor; im Rectum fiihlbare Einschiebung. 
2. Allgemeine oder loble Paralysen der Darmmuskulatur (auch zeit­
weise Insuffizienz bei langjahrigen, hartnackigen "habituellen" Verstop­
fungen, bes. a.Iterer Leute). Toxische bzw. reflektorische Paralysen bei 
Appendicitis, Peritonitis, bei Gallen- und Nierenkoliken (durch Morphium 
mitunter begiinstigt), bei Pankreaserkrankungen, Stieldrehungen der Bauch­
organe, Salpingitis. Also "paralytischer" Ileus. 3. Umschriebene, 
organische Erkrankungen, der Darmwand: Tumoren, vor allem 
Carcinome; Strikturen infolge von Traumen, akuten und chronischen 
Infektionskrankheiten, wie Tuberkulose, Syphilis und Dysenterie; Kom-
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pressionen des Darmrohres durch Narbenstrange, Meckelsche Divertikel, 
Geschwiilste der Nachbarorgane, retroflektierten gravid en Uterus usw. 

Behandlung. Bei jedem Verdacht auf arterio-mesenterialen Darm­
verschluB, Magenspiilung und anschlieBend Bauch- oder Knie-Ellenbogen­
lage! W omoglich sind alle Ileuskranken von vomherein in das Krankenha us 
aufzunehmen. Jedenfalls sind alle Vorbereitungen fiir etwaigen Kranken­
transport und spatere Operation im voraus zu treffen (z. B. Eisenbahntrag­
bahre, Krankenautomobil, geeignetes Fuhrwerk bereithalten; Chirurg und 
Spital benachrichtigen). Die vorlaufige Behandlung beginnt mit dem Ver­
such kausaler Behandlung durch friihzeitige Taxis von Hemien (evtl. 
auch Hemiotomie), durch Aufrichtung des retroflektierten, graviden Uterus, 
durch manuelle Ausraumung des mit verharteten Kotmassen gefiillten 
Mastdarms, durch Repositionsversuch rectal fiihlbarer Darmeinschiebungen. 
Sehr zweckmaBig ist dann ortliche Warmean wend ung am Abdomen, 
am besten heiBe Umschlage des ganzen Leibes. N ahrungsa bstinenz: 
hochstens Durststillung mit kleinen Fliissigkeitsmengen, Eisstiickchen, 
Mundspiilungen, aber auch durch Wasserklistiere und Kochsalzinfusionen. 
Magenspiilungen konnen namentlich Brechreiz und Singultus beseitigen 
und dadurch die Qualen des Patienten erheblich mildem. Durch Entfernung 
des Mageninhalts (blahende Gase, fakulente Massen, Speisebrei) wird gleich­
zeitig die intraabdominelle Raumbeengung und die "Autointoxikation" 
geringer. Haufige etwa 2-3 stiindlich wiederholte Magenspiilungen wirken 
namentlich bei hohem DarmverschluB giinstig. Bei zuverlassiger Wartung 
sind Magendrainagen durch die Nase moglich. Die Hauptaufgabe der inne­
ren, mitunter in der Tat auch heilenden, Behandlung sind iiberhaupt: 
Entlastung des Magen-Darmkanals von Gas und stagnierenden Massen, 
mit gleichzeitiger Verhinderung weiterer Belastung durch unzweckmaBige 
Emahrung, Beeinflussung der Peristaltik (teils mildemd beim Spasmus 
und mechanischen Ileus, teils anregend beim dynamischen) und schlieBlich 
Bekampfung der sekundaren Storungen (Allgemeinzustand, Schmerz, 
Herz!). 

Nach der ersten Magenspiilung kann man 100-250 cern reines Oliven-
01 einlaufen lassen. In dieser Form ist das Olivenol ein vortreffliches mildes 
Laxans. Auch der Dickdarm wird von Kotmassen und von Gas moglichst 
befreit. Wir machen zunachst Einla ufe einer Oli venol- S eifen wasser­
Sch ii ttelmisch ung (zu gleichen Teilen bis 500 ccm im ganzen) und ver­
suchen hohe DarmeingieBungen (evtl. Knie-Ellenbogenlage, Bauch­
lage bei akuter Magenektasie!) sowie Einfiihrung des Darmrohres 
zur Gasentleerung. Die Einlaufe vermogen auch Dickdarmhindernisse 
zu beseitigen (vor allem Kotobturationen), auBerdem die Peristaltik zu 
begiinstigen und durch Gas- und Stuhlentleerung nachtraglich den intra­
abdominellen Druck zu entlasten, mitunter sogar tiefsitzende Invaginationen 
zu beheben. Bei verharteten Kotmassen empfehlen sich auch warme 01-
klistiere (1/2- 1 1), in anderen Fallen Irrigation mit kiihlem Wasser (evtl., 
aber vorsichtig mit groBen Mengen); bei kleineren auch Kochsalzzusatz 
bis zu 5proz. Losungen (Anregung von Antiperistaltik). Die medikamen­
tOse Beeinfl ussung der Peristaltik geschieht mildernd d urch Bella­
donna (bzw. Atropin), Papaverinum hydrochloricum, auch Eumy­
drin (ungiftigeres Atropinmethylnitrat) lind Opi urn pra para te (Vorsicht!), 
anregend - vor allem bei KotverschluB - durch A bfiihrmi ttel und bei 
"paralytischem" Ileus, bes. durch das Physostigminum salicylicum 
(1/2_3/4, ja I mg; Maximaldosis 0,001; subcutan also 1/2-3/4 Spritze der 
Losung von 0,01 zu 10,0; Erregung aller Endigungen des parasympathischen 
Systems). Anregend wirken ferner - vielleicht sogar noch besser -
Hypophysenpraparate (z. B. Injektionen von Hypophysin; ganz lang-
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sam intraveniis 1--~3 ccm; evtl. sogar 4-6 in 1/2- 1 1 physiologischer Koch­
salzliisung; insbes. bei postoperativer Darmlahmung; gleichzeitig giinstige 
Blutdruckbeeinflussung!). Einen Versuch verdienen auch Sennatin und 
das Peristaltikhormon Ziilzers, das Neohormonal. Yom Sennatin 
(Losung der wirksamen Stoffe der Sennesblatter fiir Injektion) spritzt man 
beim ErwachseneJl etwa 2-3 ccm, am besten intramuskular in die seitliche 
GesaBmuskulatur, ganz langsam unter Vermeidung spateren Reibens und 
Massierens; evtl. mehrere Tage hintereinander C hoI i n. 

Auch Lumbal- und paravertebrale Leitungsanasthesie kann beim Ileus 
in Frage kommen (Ausschaltung der N. splanchnici und damit von Darm­
lahmungen infolge nerviiser Hemmungen). Bei aller Anerkennung der ge­
legentlichen vorziiglichen Opiumwirkungen, bei iibermaBiger und un­
produktiver Peristaltik im Gefolge eines Ileus, verlangt hier gerade diese 
Droge besondere Vorsicht, wenn auch die Forderung von Chirurgen nach 
viilliger Vermeidung des Praparates unberechtigt ist. Verschleierungen des 
Zustandsbildes, triigerische Besserungen, insbes. des Allgemeinbefindens 
mit gefahrlichen Verspatungen schlieBlich doch unerlaBlicher Operationen, 
auch Verstarkungen etwaiger Darmlahmungen kommen zweifellos vor. 
Man beschrankt deshalb am besten die Opiumgaben auf FaIle, die diagno­
stisch bereits geniigend geklart, Yom Chirurgen vielleicht schon untersucht 
sind, zum bereits feststehenden operativen Eingriff nach dem Krankenhaus, 
evtl. unter heftigen Beschwerden, transportiert werden, auf FaIle, die nicht 
operiert werden kiinnen und trotz der Kenntnis des Ernstes der Sachlage 
und stetem Zureden nicht operiert werden wollen (hier natiirlich nach Ah­
lehnung jeder weiteren Verantwortung!). Wir verschreiben es ferner nicht 
beim paralytischen, eher beim Okklusionsileus und reichen es am besten 
gleichzeitig mit Atropin - auch im Hinblick auf etwaiges Erbrechen -
als Suppositorium. Das Atropin-Opium eignet sich gerade flir schmerzhafte 
Darmsteifungen (auch subcutan Atropin bis zu I mg; Vorsicht bei Kollaps); 
als Suppositorium: Extract. Belladonnae mit Extr. Opii - oft besser mit 
Codeinum phosphoricum - etwa 0,025-0,05 aa. Wenn allzu intensive 
Darmspasmen partielle organische Stenosen, insbes. beim langsamer sich 
vorbereitenden Ileus, zu vollstandigen machen, kann Atropin, das durch 
den Spasmus verursachte "Plus" beseitigen (1/2-- 1 mg subcutan). Das 
Atropin hat freilich je nach Dosis und Anspruchsfahigkeit des Darmnerven­
systems recht verschiedene Wirkungen (neben Lahmung der Endigungen 
des parasympathischen Systems auch Erregungen des A uerbachschen 
Plexus mit Befiirderung der Darmbewegungen). 

Haufig verschleiern iibrigens soIche Opium-Belladonna-Suppositorien 
keineswegs die diagnostische Sachlage; sie klaren sie vielmehr durch Milde­
rung von Shockwirkungen, vor aHem der subjektiven Beschwerden und 
erleichtern dadurch eingehendere objektive Untersuchungen! 

Zur Gasentleerung bei hochgradiger, qualender Blahung in nicht 
operationsfahigen Fallen unter Umstanden Punktion, ahnlich wie bei der 
"Trommelsucht" der Tiere; trotz weiterer Peritonitisgefahr diskutabel! 

Eduard Miillert-Marburg. 

Darmparasiten. 

Askaris lumbricoides (Nematodenart). 
Die sehr verbreiteten regenwurmahnlichen Ascariden (Mannchen mit 

ventralwarts hakenartig gekriimmtem Hinterende - bis 25, Weibchen bis 
40 cm lang) sind Bewohner des Diinndarms und durchsetzen den Stuhl mit 
ovalen Eiern, cleren clicke gestreifte, durchsichtige Schale von einer braun-
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lich gefarbten, gebuckelten EiweiBhiiIle umscheidet ist. Die merkwiirdige 
Entwicklungsgeschichte dieses Darmschmarotzers ist den A.rzten 
noch wenig bekannt. 

Die ungeheuren Eiermassen - eine weibliche Ascaris soIl durch­
schnittlich taglich 15000 legen - gelangen noch unentwickelt mit dem 
Stuhl nach auBen. Zur Infektion des Menschen werden die sehr widerstands­
fahigen Eier erst nach weiterer Reifung auBerhalb des Korpers beflihigt. 
Hierzu gehoren geniigend giinstige Entwicklungsbedingungen (Feuchtigkeit, 
Wlirme, Fliulnis). Die nach Wochen entstehenden, bereits larvenartigen 
Eier gelangen dann - vor allem durch ungekochte und ungeniigend ge­
reinigte "gediingte" Vegetabilien, durch sonst verunreinigte Speisen, durch 
schmutzige Hlinde, -auch Trinkwasser in den menschlichen Magen-Darm­
kanal. Darauf beginnt eine hochst interessante Wanderung der Larven durch 
den Korper: sie durchbohren die Darmwand, gelangen in Leber, untere 
Hohlvene und Lungen, wo sie etwas llinger bleiben, sich hauten, dann die 
Alveolen durchbohren, die Bronchien hinauf zum Schlund wandem und dann 
die Speiserohre herunter wieder in Magen und Darm, wo endlich Geschlechts­
reife erfolgt. Der Parasit findet sich fast auf der ganzen Erde, bes. in den 
Tropen und Subtropen. Noch am hliufigsten ist er bei halbwiichsigen 
Kindem und auf dem Lande. Der Spulwurm der Schweine ist zumindest 
ein naher Verwandter unseres Ascaris. 

Spulwiirmer - sie kommen zu Dutzenden, ja zu Hunderten im Darm­
kanal vor - fiihren zu mechanisch und chemisch bedingten Storungen. 
Sie bilden mitunter Knauel, die das Darmlumen verlegen (sog. Ascariden­
ileus). Sie gehen zwar meist mit dem Stuhle ab, gelangen aber gelegentlich 
in den Magen und "erbrochen" in Mund und Nase. Sie konnen sogar 
"aspiriert" bei Kindem eine akut einsetzende laryngeale Dyspnoe verur­
sachen. Auch Wanderungen in prliformierte Hohlen und Glinge z. B. in 
den groBen Gallengang, durch Darmfistel und Perforationen in die Bauch­
hohle kommen vor. Durch ihre lebhafte Beweglichkeit im nervenreichen 
Diinndarm und durch toxische Stoffe in ihrer Leibessubstanz setzen sie 
bei disponierten Menschen, abgesehen von Sensationen im ·Leibe und Ente­
ritiden, vielgestaltige AIlgemeinstOrungen, namentlich unter dem klinischen 
Bilde der Nervositat, leichterer Anamien (gleichzeitig mit Bluteosinophilie), 
Jucken in der Nase, Ohnmachten, "Ringe urn die Augen", selbst epilepti­
forme Anflille. 

Durch die Kombination von Wurmmitteln, die den Parasiten schadigen 
und sein Haften im Diinndarm verhindem, und von Abfiihrmitteln, die 
ihn nebst Eiern nach au Ben befOrdem, gelingt nach Sicherstellung der 
Diagnose (Stuhluntersuchung auf Eier) am besten ihre Beseitigung. Das 
gebrauchlichste Wurmmittel ist der Wurmsamen (Flores cinae) und das 
daraus hergestellte Santonin (0,1 pro dosi, 0,3 pro die; niemals llingere 
Zeit; Trochisci, Pastilli, Comprette santonini zu 0,025 und 0,05, je nach 
Alter I Tag 2mal 2 oder an 3 aufeinanderfolgenden Tagen 1-2mal; nicht 
auf niichtemen Magen). Ais anschlieBendes Laxans zur rascheren Heraus­
befOrderung der durch das Mittel geschadigten Wiirmer eignet sich angeblich 
besser als Ricinus (Olloslichkeit des giftigen Medikaments?) ein Senna 
oder Rheuminfus, auch Brustpulver, Purgen, Isacen, Comprett. laxant. 
vegetab. Manche riihmen die gleichzeitige Kalomeldarreichung, z. B. 
Santonin 0,025, Kalomel 0,1, Sacch. 0,5; im Laufe des Vormittags 
2 Pulv. fiir den Erwachsenen (auch Kompretten M.B.K. Santoninum 
cum calomelano aa 0,025; Glas mit 10 bzw. 25 Stiick). Wer die Giftig­
keit des Santonins und die tatslichlich individuell sehr verschiedene, 
gar nicht vorauszusehende Giftempfindlichkeit scheut, ersetzt das San­
tonin am best en durch Helminal (s. u.) oder auch durch \Vurmsamenol, 



636 Magen- und Darmerkrankungen. 

also dui:ch oleum chenopodii anthelmint. Fiir den Erwachsenen 
am besten je 16 Tropf. in Geloduratkapseln; an 2 aufeinanderfolgenden 
Tagen je 3 Kapseln (2 stiindlich 1 Kapsel in heiBem Milchkaffee, voi:­
niittags zu nehmen, jedesmal 2 Stunden nach der letzten Wurnikapsel 
anderthalb bis 2 EB1. Ricinus). Originalschachteln mit 6,Geloduratkapseln, 
enthaltend je 8 Tropf. 01. chen. anthelm. (5-8 Jahre), 10 Tropf. (9 bis 
10 Jahre), 12 Tropf. (II-16 Jahre); 16 Tropf. fiir Erwachsene. Vergif­
tungen, selbst todliche, sind leider beim .. amerikanischen" WurmsamenOl 
beobachtet, kaum jemals aber bei gutem Prliparat, bei richtiger Dosierung 
und bei nachfolgender baldiger Darmentleerung durch Abfiihrmitte1. Vot­
sichtbei gleichzeitiger starker Verstopfung. Maximal 0,51 Etwaige Intoxi­
kationen, die schleunigste Magen-Darmentleerungen verlangen, verraten sich 
durch cerebrale Erscheinungen (Koma, Erbrechen; Kopfweh, Mydriasis), 
vor allem aber durch Vestibularis- und HCirschlidigung. Kinder, die die 
Kapseln mit 01. chenop. nicht schlucken, kann man das Prliparat auch auf 
Streuzucker getropft, mit dem LOffel geben. 
',-S' Ganz ungiftig ist das aus Meeresalgen dargestellte Helminal (Tablette 
oder Kiigelchen, Merck-Darmstadt). Das Prliparat empfiehlt sich nament­
Iich im Kindesalter und iiberhaupt als erste Wurmkur in der hliuslichen 
Krankenpra:ids' (bei etwaiger Erfolglosigkeit in 2. Linie 01. chenop; und in 
3. erst Santonin!). Stets Behandlung nur nach Sicherstellung.der Wurm­
infektion (Wurm- oder Eiemachweis) ... Diagnostische Kur" hochstens mit 
Helminal. Oft Wiedei:holungen der Helminalkur zweckmliBig. - Vor­
beugung. Sauberkeit im Kiichenbetrieb, Vorsicht beim GenuB schlecht 
gereinigter .. gediingter" Gemiise, Erdbeeren, Salat usw. AbgegaI1gene 
Ascariden sind moglichst zu vemichten(am besten Verbrennung!). 

Taenia mediocanellata aut saginata; taenia solium (aus der 
Oruppe der Cestoden-Bandwiirmer). 

Wesentliche Krankheitserscheinungen, durch diese Diinndarm­
bewohner fehlen mitunter; Vielfach entwickeln sie sich erst bei gesteigerter 
Selbstbeobachtung und mit psychogener Verschlirfung nach Abgang von 
Gliedem oder nach Lektiire marktschreierischer Anpreisungen von Band­
wurmmitteln in der Tagespresse. In wieder anderen Fll.llen, bes. bei Emp­
findlichen und Nervosen, von vornherein erhebliche Reaktion des Korpers 
mit vielfarbigen, ortlichen und allgemeinen Beschwerden, wie vagen, selbst 
kolikartigen Magen-Darmschmerzen, HeiBhunger mit Appetitlosigkeit ab­
wechselnd, Globusgefiihl, Jucken in der Nase, blaue Rlinder um die Augen, 
.. NervositM", Kopfweh und Schwinde1. Der lebende Bandwurm ist im 
Korper eben ein lebhaft sich bewegendes Gebilde mit einem dauemden 
Spiel der Saugnlipfe an seinem Kopf. So mogen - abgesehen von Gift­
wirkungen und reflektorischen Storungen - gerade an der Haftstelle starke 
ortliche Reizwirkungen gesetzt werden. 

Bandwurmkuren sind anstrengend und bei der Giftigkeit des wich­
tigsten Abtreibungsmittels, des Extractum filicis, keineswegs harmlos. 
Sicherstellung der Diagnose, zweckmliBige Vorbereitung des Kranken, zu­
verllissiges Prliparat und sachgemliBe Darreichung desselben, nachtrligliche 
Feststellung des Kopfabganges sind unerHiBIich. 

Die SichersteUung der Diagnose geschicht durch Wurmnachweis, 
nicht durch Eigenart der Krankheitserscheinungen: spontaner oder durch 
Abfiihrmittel hervorgernfener Abgang von Gliedem, einzeln 'oder in Ver­
blinden bei hliufigeren Stuhluntersuchungen, mikroskopischer Befund von 
Eiermassen. Die Artdiagnose geIingt schwerer an den Eiem als an den 
Gliedem; Eier sowohl bei .. saginata" wie bei "soIium" rundlich-oval, ihr 
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Inhalt 6hakige Embryonen und ihre Schale radiar gestreift. Erleichterung 
des mikroskopischen Eiernachweis durch Zusatz von etwas Chloralj od 
zur Stuhlprobe auf dem Objekttrager (50 g Chloralhydrat, 20 g Wasser, fein 
zerriebenes Jod in kleinem Oberschuf3 hinzufiigen). Auf Taenia saginata 
deutet aber schon die weitaus grof3ere Haufigkeit hin (die etwa erbsengrof3en 
Schweinefinnen im Muskelfleisch und anderen Korperorganen werden bei 
unserer Fleischbeschau leicht erkannt!), ferner das Abgehen einzelner 
Glieder, selbst ohne Stuhlentleerung. Die Kranken fischen die Glieder oft 
mit einem Holzchen aus dem Stuhl hera us, spiilen sie ab und bringen sie in 
Essig, Spiritus oder Kognak aufbewahrt dem Arzte. Bei Betrachtung der 
zwischen 2 Objekttragern fixierten Glieder gelingt rasch eine sichere Unter­
scheidung. Die Breite der Glieder kann zwar bei beiden Wiirmern gleich 
sein und beide haben seitenstandige Geschlechtsoffnungen, bei Taenia 
saginata sind aber die reifen Glieder langer ais breit und dicker; bei saginata 
ferner ein viel reicher und feiner verzweigter Uterus als'bei "Solium", dessen 
Proglottiden gewohnlich nur in Verbanden nach auf3en .gelangen und einen 
wenig und grob sich verastelnden Uterus besitzen (etwa 10 Seitenaste bei 
solium gegen 20-30, ja mehr bei saginata). 

Auf Sicherstellung der Diagnose folgt Priifung der Frage, 0 b der 
Gesundhei tszustand des Parasi ten tragers eine angreifendere 
Bandwurmkur vertragt. Vorsicht mit Extractum filicis im hohen Alter 
nnd in friiher Kindheit, bei ungeniigendem Ernahrungs- und Kraftezustand, 
bei schweren Erkrankungen der inneren Organe, vor aHem des Nerven­
systems (auch Opticus), wahrend der Menses, sowie bei schwangeren und 
nahrenden Frauen. Hier evti. mildere Behandlung, am besten mit Kiirbis, 
samen. 

Der Kurplan verlangtgenauere Besprechung mit dem Kranken bzw. 
seiner Umgebung, in hartnackigen Fallen vielfach Krankenhausbehandlung. 
Durch die Vorbereitung soH der Darminhalt zu konzentrierterer Gift" 
wirkung des Wurmmittels auf den Parasiten verringert, die Dickdarm­
passage flir den abgehenden Wurm freigemacht und der Wurm bereits ge~ 
schadigt werden. Wir verordnen tags zuvor friih ein Laxans (z. B. kraftige. 
Dosis Karlsbader Salz, Brustpulver, Sennestee, Compr. laxans. vegetab., 
lsacen), am Abend zuvor evti. noch einen Einlauf und als Abendmahlzeit 
dasaltbewahrte Volksmittel Heringssalat, womoglich mit reichlich Ge­
wiirz, Salz und Zwiebeln; feingeschnitten; evti. auch mit Knoblauch, bei 
Kindern und Widerstrebenden besser Suppe oder Brei (auch Preif3el- und 
Heidelbeerkompott). ·Mehrmaliges Abflihren und mehrtagige fliissig-breiige, 
spariiche, schlackenarme Kost kann beisonst gesunden kraftigen Menschen 
nach zuvor erfolglosen Kuren zweckmaf3ig sein. Am Tage der Wurm­
mitteldarreichung am besten Bettruhe, zumindest Hausarrest des 
Kranken. Friihmorgens zum Friihstiick starkerer schwarzer Kaffee, auch 
gesiif3ter, ohne Zukost, hochstens I Keeks oder Zwieback; eine Viertel­
stunde spater 1 zuverlassiges frisches Filixpraparat in ausreichender Menge 
(6--10 g fiir den Erwachsenen). Wir bevorzugen das Bandwurmmittel 
in Geloduratkapseln (Originalschachtel mit 8,0 Extract. filicis + 0,5 Tub. 
jalap. in 8 Kapseln innerhalb I Stunde zu nehmen) und das Helfen berg­
sche Mittel (Dosis fiir Erwachsene und Kinder im Handel). Erbrechen 
kann den Kurerfolg in Frage stell en : Riickenlage, Bettruhe, heif3e Um­
schlage auf den Leib, schluckweise heif3er Kaffee, Tee mit Kognak oder Rum, 
Eispillen, Pfefferminztee, breiige Kost wahrend des Tages schiitzen dagegen. 
Bei empfindlichen Kindern, die die Kapseln nicht schlucken, vermischt 
man den Filixextrakt mit Honig (Mel despumatum; Electuarium) oder 
greift sogar bei grof3em Widerwillen und Brechneigung zur Sonde. Hier auch 
Tri tol.(c1ickflussige Emulsion von Filixextrakt, Ricinus und Malzextrakt). 
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Nach dem Schema wird 2 Stunden spater ein Abfiihrmittel gereicht. 
Da die toxische ausnahmsweise Amaurose verursachende Filixsaure 6116s­
lich ist, verzichten viele auf die nachfolgenden 1-2 L6ffel Ricinus und 
geben lieber Radix Rhei, Brustpulver, Bitterwasser, Sennestee, Isacen. 
Wir selbst warten - jedoch nur bei kraftigen, sonst durchaus Gesunden -
etwaige spontane Stuhlentleerungen im Laufe des Tages ab und geben 
zur Nachhilfe evtl. am Abend ein Klistier. Bei Schwachlichen oder sonst 
k6rperlich Gefahrdeten jedoch empfiehlt sich bereits 1-2 Stunden nach 
den Filixgaben stets ein Abfiihrmittel; gleichzeitige oder nachtragliche 
Ricinusdarreichung ist iibrigens trotz der erwahnten Bedenken kaum ge­
fahrlich. Starkes Pressen oder gar ReiBen an dem in der Afterpassage 
befindlichen Bandwurm ist untersagt 1 Der Stuhl wird in einem zum Teil 
mit k6rperwarmem Wasser gefiillten Nachtgeschirr aufgefangen und sach­
verstandig (am besten von geschulter Krankenschwester oder Arzt selbst) 
unter wiederholtem Zu- und vorsichtigem AbgieBen von Wasser, schlieB­
lichem Ablaufenlassen durch Gaze oder ein Stuhlsieb auf das Vorhandensein 
des Kopfes untersucht, Nur das .. Ab mit Kopf" kr6nt die Kur. Der 
Laie, erfreut durch die lange Proglottidenkette, iibersieht leicht den steck­
nadelgroBen KOFt mit dem diinnen zerreiBlichen Hals. Ais N a c h k u r evtl. 
einige Tage Schonungskost 1 

Beim abgegangenen Bandwurm erleichtern meist schon Lange des 
Parasiten und Bau seines Kopfes die Unterscheidung zwischen Taenia 
saginata und solium. Taenia sag.: 4-8 m, ja Hinger, mit roo und mehr 
Gliedern; ganz kurzer, knapp einige Millimeter langer Halsteil, Scolex ohne 
Rostellum und Hakenkr<tnz. Taenia sol.: Gesamtlange viel kleiner (1--3 m), 
etwa I cm langer Hals und Kopf mit Rostellum und zweireihigem Chitin­
hakenkranz. - Fehlt der Kopf von Taenia sol., wird der Trager iiber die M6g­
lichkeit gefahrlicher Selbstinfektion belehrt ( .. nach dem Stuhlgang, vor dem 
Essen - Handewaschen nicht vergessenl). Evtl. kann Darreichung von 
Kiirbissamen sofort, eine oder zweite Filixkur friihestens nach einigen 
Wochen angeschlossen werden. An Stelle des Extr. Fil. verschreibt man 
auch Filmaron6l, eine roproz. 6lige L6sung des gelblichen Pulvers aus 
Aspidium filis mas; fur den Erwachsenen etwa 10 g in Gelatinekapseln oder 
teel6ffelweise mit Zucker bestreut und etwas Citronensaft nach dem Friih­
kaffee innerhalb 1/2- 1 Stunde zu nehmen, I Stunde spater Laxans. Ver­
suchsweise Vermolin, das u. a. Ricinus und Wurmsamen61 enthalt; Er­
wachsene das ganze - 50 g - Originalflaschchen in 2 Portionen, Kinder tee­
bzw. e.l316ffelweise. Die meisten Band wurmreklamemi ttel enthalten 
Filixextrakt und Ricinus6l. Bei Erfolglosigkeit und bei Gegenanzeigen der 
Extrakt Fil.-Behandlung empfiehlt sich die Kiirbissamenanwendung 
(auch das Jungela ussensche Bandwurmmittel ist ein Kurbiskernextrakt): 
Vom Semen cucurbitae decorticatae, d. h. 50-100 g des frisch enthiilsten 
Kiirbissamen (man kauft vom unenthiilsten Samen des groBen r6mischen 
Kiirbis etwa 1/4 Pfund 1) werden gestoBen, mit der gleichen Menge Kandis­
zucker oder gew6hnlichem Zucker verrieben und mit Milch verriihrt ein­
genommen. Hinsichtlich der schlecht schmeckenden Granatwurzel, des 
daraus hergestellten Alkaloid Pelletierinum pannicum, Kamala und Flores 
Koso folgendes: die gute Wirksamkeit der frischen Drogen nimmt durch 
Lagern rasch ab (vor aHem der im bandwurm-verseuchten Abessinien hei­
mischen Bliiten von Hagenia abyssinica = Koso flores). Von der Grana t­
wurzelrinde verschreibt man ein Macerationsdekokt: 30--50; 12 Stunden 
macerieren mit 300,0 aqu. dest., dann kochen bis zur Colatur 250,0; hierzu 
30,0 Syrup. Cort. aurant. Nachmittag zuvor Senna infus; das Macerations­
dekokt niichtern in 3 Portionen morgens innerhalb I Stunde; I Stunde 
spater Ricinus. DasPelletierinum (Alkaloid ausCort. Granati) ist schon 
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i111 Hinbliek auf die groBere Vergiftungsgefahr bes. flir das Kindesalter 
kaum geeignet. (P. tannic. nieht Sulfurieum 0,5-1,0 morgens niichtern; 
eine 1/2 Stunde spater Abfiihrmittel.) Kamala ist geeigneter (rotes Pulver); 
6-12 g auf einmal beim Erwachsenen in Milch, in Wein, als Latwerg oder 
Schiittelmixtur; dann Ricinusol. 

Prophylaxe dieser Bandwiirmer. Womoglich Vernichtung der abge­
triebenen Wiirmer (Verbrennen!). Vermeidung von finnigem Fleisch, von 
rohem oder mangelhaft durchgebratenem, bzw. durchgekochtem Schweine­
und Rindfleisch (iiberhaupt von Tieren, die als Zwischenwirte von Band­
wiirmern in Frage kommen). Die kleineren Rinderfinnen werden bei der 
Fleischbeschau leichter iibersehen als die Schweinefinnen (Pradilektions­
stellen beim Rinde = Musculi pterygoidei interni und externi). 

Eduard Mlillert-Marburg. 

Seltenere Darmparasiten. 
Unter den iibrigen Eingeweidewiirmern sind von groBerer Bedeutung 

die Erreger IIchwerer Blutarmut. Der Bandwurm Bothriocephal us la tus 
sowie die Rundwiirmer Anchylostomum duodenale und Tricho­
cephal us dispar. In jedem Fall von Anaemia gravis muB mit allen dia­
gnostischen Hilfsmitteln nach einer solchen Wurminfektion gefahndet 
werden. Mitunter geben schon Ortlichkeit und Beruf des Kranken Finger­
zeige: Bothriocephalus - Finne in Fischen, bes. Hechten - bei der fisch­
essenden Bevolkerung; Anchylostomum, der Erreger der "tropischen Chlo­
rose", bei Arbeitern in Bergwerken, vor allem im Ruhrgebiet, in Ziegeleien 
und Tunnels (Ausfiihrliches im Abschnitt: Tropenmedizin). Eosinophilie 
dt;ls Blutes, Charcot-Leydensche Krystalle im Stuhle konnen den Wurm­
verdacht bestarken. Ausschlaggebend ist der Nachweis der Parasiten, vor 
aHem seiner Eier durch haufige sachkundige Stuhluntersuchungen, auch 
nach probeweiser Darreichung von Wurmmitteln! 

Man erkennt die ovalen, relativ diinnschaligen Bothriocephal useier 
mit dem grobgekiirnten Inhalt an ihrem an der Kuppe oft aufspringenden 
Deckel. 

Die reifen Proglottiden der bis 9 m langen Wiirmer, die einen lanzett­
fiirmigen Kopf mit 2 seitlichen Saugnapfen und einem fadenfiirmigen Hals­
teil besitzen, sind auffallig breit, aber kurz und zeigen in der Mitte den rosett­
formigen, braunlichen Uterus, meist beladen mit massenhaften hartschaligen, 
ovalen Eiern. 1m Gegensatz zu Bothriocephalus und Anchylostomum 
(Abschnitt: Tropenkrankheiten) ist der Trychocephalus dispar ge­
nannte Peitschenwurm ein Diekdarm-, bes. Coeeumbewohner. Der 4-5 em 
lange Rundwurm bildet relativ groBe gelblich braune, citronenfiirmige, 
dicksehalige Eier mit knopfartigen Auftreibungen an beiden Polen. Ge­
wohnlich nur bei groBen Wurmmassen klinische Storungen, insbes. hart­
nackige Diarrhoen! Den Peitsehenwurm versueht man durch Thymol und 
mechanische Diekdarmreinigung mit hohen Einlaufen zu beseitigen. Ein 
gutes Anthelminticum sollen aueh - bes. bei Bothriocephalus - 3-4 g 
des Extrakt. Aspidii spinulosi sein, sonst Behandlung wie oben. 

Von der Taenia echinococcus, die der Hund beherbergt, ist der Zwischen­
wirt der Mensch (Blasen mit Scolices und Haken in den verschiedensten 
Organen, bes. der Leber). Die Taenia nana (kein Zwisehenwirl; in 
Mittelmeerlandern, 1 1/ 2-21/ 2 em lang), die Taenia e uc umerina (15-35 cm), 
spielen bei uns keine erhebliche H.olle. lnfektionsquelle bei Taenia cucu­
merina (=elliptica; auch die Dipylidium canium): Spielen mit Hund 
und Katze. Zwischenwirt: Hundefloh und Hundelaus, auch Menschen­
f1oh! Anguil)ula intestinaIis, ein etwa 2 em langer Fadenwurm und 
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Dunndarmbewohner (bes. in Tropen und bei den sog. Cochinchina Diarrhoen, 
jedoch auch bei uns beobachtet; Eier wie bei Anchylostomum, nicht selten 
beide Wurmer), erscheint in den Faeces bereits als ungemein bewegliches, 
einige Millimeter langes Wurmchen. In Verbindung mit anderen Parasiten 
gelegentlicher Erreger von Durchfallen, Thymol- und Filixbehandlung. 

Unter den Plattwiirmern interessieren hier nur die europaischen Arten: 
Distomum hepaticum, der Leberegel; Distomum lanceolatum und 
Distom u m felineum, der Katzenegel. Ihre Wirte sind eigentlich Haustiere 
(Hausschaf, Hauskatze), ihre Zwischenwirte nur zum Teil bekannt (beim 
Katzenegel wohl Fische, vermeide deshalb rohes Fischfleisch; gelegentlich 
in Ost- und WestpreuBen, Kurland und bes. in Sibirien beobachtet!). Nur 
mitunter siedeln sich derart reichlich Wurmer in den Gallengangen des 
Menschen an, daB schwere Organveranderungen die Folge sind. Bei Verdacht 
auf soIche Wurmerkrankungen empfiehlt sich fachmannische Beratung. 
Der Leberegel produziert auffallig groBe (uber ein Zehntel Millimeter !), langs­
ovale Eier mit aufklappbarem Deckel. Der Katzenegel gleichfalls ovale, 
aber viel kleinere mit feinkornigem Inhalt und einem kleinen DeckeIchen 
am spitzen Pol. Fliegenma den im Stuhl oder Erbrochenen sind - mit oft 
raschester Entwicklung - fast regelmaBig erst nachtraglich hineingelangt. 
Verschluckte Eier bzw. Larven werden gewohnlich wohl schon im Magell 
unschadlich gemacht. AuBerst selten solI sich eine intestinale Myiasis 
t'ntwickeln, mit Darmgeschwuren und selbst bedrohlichen Darrnstorungen. 

Ed uard MulleTt -Marburg, 

Oxyuris vermicularis (Madenwurm, Pfriemenschwanz, 
Springwurm). 

Richtlinien fur die Behandlung. Die endgiiltige Beseitigung 
dieser uberaus hartnackigen parasitaren Darmerkrankung - einer haufigen' 
"Crux" fUr Kranke und Hausarzt ~ verlangt einen sorgfaItig ausgearbei~' 
teten und mitpeinlichster Genauigkeit durchgefuhrlen Kurplan, in dem 
hygienische MaBnahmen zur Vermeidung der steten Reinfektion und Darm­
spulungen zumindest diesel be Rolle spielen als die sag. \Vurmmittel. 
Vielfach miBlingt die liickenlose DurchfUhrung dieses Kurplans in der 
hauslichen Praxis, so daB nur kurze Krankenhausaufnahmen Dauererfolge 
gewahrleisten. 

Gewohnlich gehen die Reinfektionen von Miterkrankten, auch 
scheinbar nicht infizierten Familienmitgliedern, oder vom Kranken selbst 
aus. Der Hausarzt fahndet deshalb auf etwaige \Vurminfektionen 
bei Hausinsassen und dringt auf Mitbehandlung derselben. Man 
achte bes. auf Afterjuckreiz, Proktitis mit Schleimabgang und Afterekzeme, 
Vulvitis, auffallige Nervositat und unleidliche Stimmung der Kinder sowie 
auf Masturbation derselben. Auffallige individuelle Unterschiede in der 
korperlich seelischen Reaktion auf die Wurmerkrankung. Man untersucht 
nicht nur die Stuhlentleerungen, sondern auch die Analgegend bei guter 
Beleuchtung auf die kleinen wei Ben, sich schlangelnd lebhaft bewegenden, 
aktiv wandernden, fadenfOrmigen Wurmchen: Mannchen 3-5 mm lang, 
mit stumpfem, eingerolltem Schwanz, Weibchen IO-I2 mm mit spitzem, 
langgestrecktem Ende, bes. aber im Abstrich der Analhaut, also der 
Stelle der Eiablage; mikroskopisch auf die unregelmaBig ovalen, nahezu 
bohnenfOrmigen, grob gekornten Eier mit ihrer dunnen, auBen von Buckeln 
freien, doppeltkonturierten Schale achten (auch die kaulquappenfOrmigen 
zusammengeklappten Embryonen enthaitend). Die Wiirmchen selbst ent­
deckt man bald in den Stuhlentleerungen, bald durch Besichtigung dl'r 
Analgegend bei den vielleicht I --2 Stunden zu Bett liegenden Kindern. 
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Der Arzt erlautert femer den Kranken oder seinen Eltern, die zur Vermei­
dung der Wurmiibertragung von After zu Mund unerlaBlichen hygi­
enischenMaBnahmen und iiberwachtnachM6glichkeitihreDurchfiihrung. 
Der durch 6rtliche Eierablage und durch Herauskriechen der· Wiirmchen 
aus dem After verursachte- Juckreiz fiihrt zum Kratzen, das Kratzen zur 
Finger-, insbes. Nagelinfektion mit den Eiem; der Weg vom After zum 
Munde ist kurz und vielseitig. Vornehmstes hygienisches Gebot ist auch 
hier: .. Nach demStuhlgang, vor dem Essen-Handewasc.hennicht 
vergessen." Kurzschneiden der Fingernagel, biirsten derselben bei der 
Reinigung; mechanische Verhiitung, namentlich des unwillkiirlichen, 
nach tlichen Kra tzens durch taglich auszukochende bzw. heiB zu 
biigelnde, leinene engschlieBende Badehosen, die vom Nabel bis zur Ober­
schenkelmitte reichen; evtl. nachtliches Anbinden der Arme,gleichzeitiges 
nachtliches Tragen von peinlichst sauberen Handschuhen; gr6Bte Sauber­
keit der Unterkleidung, vor allem der Unterhosen und der Bettwasche. 
Nach der Stuhlentleerung wom6glich kein Klosettpapier (Verreiben der 
Eier in der Analgegend!), sondem Seifenwaschung, wom6glich sogar Sitz­
bad und im AnschluB daran zur Juckreizbekampfung und Eiabtotung 
Einreibung mit etwas Unguentum hydrarg. ciner., auch album oder mit dem 
Kombinationsmittel: Vermiculin, Campher, Chinin und Thymol enthaltend 
(in Tuben). 1m AnschluB an diese Prozedur sorgfaItigste Handereinigung 
nicht nur der Kinder, auch der Mutter! Freilich besteht auch die Moglichkeit 
der Parasiteniibertragullg - ahnlich wie beim Ascaris, durch infizierte rohe 
Vegetabilien, durch .. gediingtes" Gemiise, Obst. SchlieBlich einer autochtho­
nen Weiterentwicklung der Wiirmer im Darm (was freilich die hygienischen 
BekampfungsmaBnahmen nicht illusorisch macht). 

Die haufige Anwesenheit der Wiirmchen auch im Diinndarm verlangt 
ihre mechanische Beseitigung durch Laxantien und soweit moglich ihre 
chemische Abtotung durch Wurmmittel. Beiden Indikationen Wird 
man durch kombinierte Darreichung von Santonin und Kalomel gerecht 
(etwa an I Tage 3 mal oder 3 Tage lang jeden Morgen je 0,025--0,05 Santonin 
mit 0,1 Kalomel und 0,5 Sacchar.lactis). Vielfach niitzt auch mehrere Tage 
lang Abfiihren mit Ricinus oder Karlsbader Salz. Noch zweckmal3iger ist 
vielleicht das Oleum chenopodii anthelmintici in Gelodurat\apseln (An­
wendungsform S. 636). Empfohlen werden femer; Gelonida Aluminii 
subacetici (eine Woche ununterbrochen taglich 3mal- 10 Minuten vor 
dem Essen - 2 Trop£. zu 1,0; bei Kindem evtl. I Tropf. zu 0,5; am I., 4., 
7. Tage ein Abfiihrmittel; abends Klistier mit 1/2- 1 I Wasser mit 1-2 EBl. 
essigs. Tonerde, etwa 1/~ Stunde lang; sorgfaItige Afterreinigung). Andere 
riihmen das Aluminium - Benzoesl1ure Prl1parat .. Oxymors" (in den 
Kurpackungen Tabl.; Analsalbe, Einlaufpraparat). Wir selbst versuchen 
zunachst das Butolan (3 Tage lang 3mal taglich 0,5; am 4. Tage Abfiihr­
mittel; in einwOchentlichen Pausen Wiederholungen; ungiftig). Mitunter 
ist auch das Helminal wirksam. 

Da der Dickdarm die Hauptmasse der Wiirmer beherbergt, verbinden 
wir abendliche Dickdarm waschungen mit derWurmmitteldarreichung 
etwa 4 Wochen lang in jeder Woche je 3 Tage nacheinander. abends Kalt­
wasserklistiere, langsam und reichlich einflieBen, sowie etwa 5 Minuten 
halten lassen; evtl. sogar in Knie-Ellenbogenlage. Danach Abseifen des 
Afters, wom6glich ein Sitzbad. SchlieBlich Hl1ndereinigung ; anziehen der 
frischen leinenen Badehose, sauberes Hemd und saubere Bettwasche. Die 
beliebten Zusatze zu diesen Klistieren (Seife, 1-2 EBl. Essig, Ipro:z;. Gerb­
saurel6sung, Knoblauchabkochung- I Handvoll auf I I Wasser) sind weniger 
wichtig als die mechanische und KaItewirkung des Klistiers.Freilich sitzen 
die Wiirmchen, die sich - mit Vorliebe bei Kindem - auch in ungeheuren 

Muller, Therapie des prakt. Arztes III/I. 2. Auf!. 4 I 
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Massen finden, vor allem in der Gegend des Coecums, auch des unteren 
Diinndarms (Beziehung zur Appendicitis S. 625). Die dort befruchteten 
.Weibchen gelangen dann, mit bereits embryonenhaltigen Eiem strotzend 
gefiillt, in den Dickdarm, wo sie durch die Klistiere erfaBt und entfemt 
werden k6nnen. 

Unter Fortdauer der hygienischen MaBnahmen zur Verhiitung der 
Selbstwiederansteckung wird die Kur in veralteten Fiillen am besten nach 
3-4 Wochen nochmals wiederholt. Mitunter empfiehlt sich gleichzeitige, 
kohlenhydratarme "Diabeteskost". ZweckmaBig ist das "Volksheilmittel"; 
die rohe, evtl. geschabte oder gemahlene "Mohrriibe"l. Oft gelingt auch in 
der Allgemeinpraxis nur die zeitweise Milderung, insbes. der Klagen! 

Dickdarmerkrankungen. 

Colitis acuta; Pericolitis acuta. 
(Vgl. "akuter Darmkatarrh S.6I2, sowie "Perikolitis" S. 645.) 

Vorbemerkung. Akute Entziindungen des Dickdarms sind gern 
Teil- und Folgeerscheinungen allgemeiner Gastroenteritis. Oft kommt 
auch bei frischen bacillaren Dysenterien, insbes. bei den paratyph6sen 
Formen, diese anfangliche Mitbeteiligung h6herer Darmabschnitte klinisch 
und pathologisch-anatomisch zum Ausdruck. Manche Krankheitserreger, 
die· per oseiridringen, finden anscheinend erst im Dickdarm giinstige Ent­
wicklungsbedingungen. Reste einer Enteritis haften leicht und sich schWer 
lokalisierehd am AnfangsJ und Endteil des Dickdarms, an seinen Flexuren 
(hepatica, lienalis, sigmoid.), wo schon Kotstauungen oder Knickungen zu 
Entziindungen disponieren. Chemische Gifte, vor allem Quecksilber, auch 
manche Bakterientoxine, auch die von Dysenteriebacillen gelieferten, ver­
ursachen die Kolitis weniger durch ihre Resorption als durch ihre Aus­
scheidung in den Dickdarm. 

Das klinische und pathologisch-anatomische Bild einer akuten 
Kolitis schwankt trotz gleicher, auch bacillarer Ursachen zwischen leichte­
sten und schwersten Formen. Die Symptome ahneln deshalb bald einer 
typischen Huhr, bald einem harmlosen fliichtigen Dickdarmkatarrh. Die 
Beschrankung des Entziindungsprozesses auf das Kolon auBert 
sich meist durch die bei ungestorter Diinndarmverdauung annahernd 
norm al e K 0 tre s t b il dun g (keine makroskopische und mikroskopische 
Vermehrung der Nahrungsreste), ferner durch Konsistenzverminderung 
des Stuhles infolge Transsudation in den Dickdarm, verringerter Wasser­
resorption daselbst und beschleunigter Peristaltik, in auffalligen Verande­
rungen des Kotgeruches (z. B. iibelriechend, stinkend bei starker Darm­
faulnis), durch Beimischung und Anlagerung von Blut-Schleim 
und Eiter zum Kot, durch Druckempfindlichkeit, ja Resistenz aller 
oder einzelner Kolonabschnitte sowie endlich durch die in chronischen 
Fallen oft auffallig geringe Beeintrachtigung des Allgemein­
befindens, selbst des Ernahrungszustandestrotz haufiger Durchfi!.1le. 

Bei Dysenterieverdacht und in gehauften Fallen ist sorgfi!.ltigste 
bakteriologische Untersuchung am Platze (vgl. Abschnitt: Infek-
tionskrankheiten).. . 

Behandlung (vgl. Abschnitt: DyseIiterie). AnfanglichBettruhe, warme 
Umschlage (nachts Leibbinde), fliissige DiU mit Schleimsuppen, Saccha­
rintee, einigen Keeks, in den ersten Krankheitstagen Darmreinigung 

1 An Stelle von 1-2 Mohrriiben tiiglich (entwedel feingeschnitten, geschabt und als Mus) 
kann man vieUeicht auch das Mohrriibendlalysat "Dankarysat" versuchen. 
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durch 1-2 EBI. Ricinus, Karlsbader Salz (bis I EBI. und I 1 warmen 
Wassers), zur Schmerz- und Tenesmus bekampfung Belladonna­
suppositorien, abends zur Bekampfung des haufig schlafstorenden, zu 
ErkaItungen disponierenden nachtlichen Abortgehens auch mit Opium­
zusatz. Ortliche Darmbehandlung mit Klysmen empfiehlt sich bei 
starkerer Mastdarmbeteiligung. Hierauf konnen .. Pseudostiihle", d. h. 
Entleerungen schleimigeitrigen, blutigen Dickdarmsekretes und Tenes­
mus hinweisen. Zunachst vorsichtigstes Eingehen mit dem Ansatzstiick 
nach einem Belladonna-Kodeinzapfchen und moglichst nach einer frischen 
Entleerung; zuerst kleine Klysmen mit ganz niedrigem Druck, etwa mit 
Kamillentee, o,5proz. Gerbsaurelosung, auch Ipecacuanha infus (Rezept 
S.568), femer Dermatol bzw. Bismuthum subgallicum (1-2 g in 1/2 1 
diinner Gummi arabicum-Losung und 10 Tropf. Tinctura opii). In frischen 
FaIlen versucht man nach anfanglichem .. Laxie re n" ohne allzu groBe iliera­
peutische Erwartungen gem das emetinfreie Ipecacuanhaprapara t, viel­
leicht auch die Yatrenpillen oder das Orphol (S. 644). Andere riihmen (?) 
Bolus alba (am besten sterilis. Merck; 50-ISO g, niichtem; in doppel­
tem Quantum Wasser verriihrt); femer Tier- oder Pflanzenkohle 
(Carbo animalis, vegetabilis Merck, z. B. 2mal 10-25 g in Teeaufschwem­
mung oder mehrmals 3 EBI. in 1/4 I Bitterwasser). Von innerlicher Supra­
renin- oder Adrenalindarreichung sahen wir keinen sicheren Nutzen. Uzara, 
bes. der Liquor, 3mal taglich 1/2- 1 Teel., kann bei abflauender Kolitis 
mit noch erhohter Reizbarkeit des Darms und Restdiarrhoen niitzlich sein. 
In diesem Stadium wirken auch die bekannten Stopfmittel, wie Tannalbin 
Tannigen, Tannismut sowie Optannintabletten (basisch gerbsaurer Kalk; 
3mal taglich 1-2 g). 

Colitis chronica. 
Von gewohnlicher hartnackiger Dysenterie sollen sich seltene FaIle von 

Colitis chronica ulcerosa bes. durch das Fehlen der spezifischen Erreger 
und den oft schleichenden Beginn unterscheiden. Die Kriegserfahrungen 
haben jedoch gelehrt, daB eine zweifellos infektiose und herdformig auf­
tretende Dysenterie keine atiologische Einheit darstellt und abgesehen von 
Amoben nicht nlir durch die bekannten Spielarten der Ruhrbacillen, sondem 
auch durch andere, uns zum Teil noch unbekannte Erreger, mitunter auch 
durch Paratyphusarten, moglicherweise selbst nach Analogie der Queck­
silberkolitis durch gewisse chemische Gifte hervorgerufen werden kann. 
~egative bakteriologische Befunde, vor allem in subakuten und chronischen 
Fa.Hen, schlieBen iibrigens eine echte, auch bacillare Dysenterie keineswegs 
aus. Immerhin kommen ursachlich bisher unklare FaIle von chronisch 
sich entwickelnder, anfanglich eitriger und primar anscheinend nicht ulce­
roser Colitis gravis ausnahmsweise vor. Die Krankheitserscheinungen unter­
scheiden sich kaum wesentlich von dem Symptomenbild der chronischen 
Ruhr. Wichtig ist bes. der Eiterbefund im Stuhl, d. h. die mikroskopische 
Durchsetzung des Kotes mit verfetteten weiBen Blutkorperchen, auch mit 
Eiterfiocken, die mit Schleim- und Gewebsfetzen zu verwechseln sind. 
( .. Colitis chronica suppurativa"). Die Rectomanoskopie erlordert hier in­
folge der Verletzungs- lind Blutungsgefahr eine bes. geiibte Hand und ein 
in der Deutung geschultes Auge; andererseits kali.n sie ausschlaggebend fiir 
die Diagnose der Erkrankung sein, zumal das Leiden Mastdarm und Flexur 
bevorzugt. Solche chronisch-eitrige und lilcerose Kolitis ist ein schon durch 
die steten Diarrhoen quaIendes hartnackiges Leiden, das auch durch Ent­
wicklung von Ema.lIrungsstorungen und Anamien, durch Obergreifen auf 
Flexuren, sekundare Peritonitis, septisches Fieber, Gelenkstorungen (a.lInlich 
wie nach frischeren Dysenterien) prognostisch emster werden kann. 

41* 
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Der Versuch interner Behandlung beginnt mit moglichster Rege­
lung der Nahrungsaufnahme und Stuhlentleerung: ganz regelmaBige Mahl­
zeiten, nach dem Essen Ruhe und warme Umschlage auf den Leib, nur 
qualitativ ganz einwandfreie Nahrungsmittel, sorgfaltiges Kauen, keine 
scharfen Gewiirze, keine Speisen, die groBen Kotrest bilden - also sehnen­
freies, geschabtes, zerhacktes, gemahlenes Fleisch, "passierte" Gemiise 
(moglichst cellulosearme, frische, nicht "blahende"), dicke Suppen, Breie, 
als Fette nur die emulgierten, d. h. Milch, Sahne, Butter, versuchsweise auch 
Kephir und Joghurt, WeiBbrot. Mitunter niitzen bei hartnackigen Fallen, 
z. B. mit allzu angstlichem Ausschalten der Kohlenhydrate grundlegende 
Anderungen der friiheren Diat (Ausprobieren!). Ohne stopfende Mittel, vor 
aUem Tannalbin, selbst Opium, ist in der Praxis nicht auszukommen. Bei 
Einlaufen ist vorsichtiges Vorgehen geboten; zunachst hochstens taglich 
oder 2taglich einmal eine geringe Wassermenge, kleiner Druck. Die 
Schwierigkeiten einer ambulanten Behandlung machen oft eine Krankenhaus­
aufnahme erforderlich. Dann Bettruhe, Warme, nachtliche Leibbinde, 
Diathermie. Innerlich ein Versuch Orphol (Naphtholwismut), Tierkohle, 
Bolus, Allisatin, "Yatrenpillen 105", evtl. auch kleine Kalomel- und kleinste 
Quecksilberdosen (Homoopathie! similia similibus curantur). Per os Heidel­
beeren, Kamillentee; als Klistier Zusatze von Adrenalin (20-30 Tropf.), 
Dermatol, Protargol, Kollargol; evtl. auch einfach mit Kamillendekokt, 
Karlsbader Wasser, Wasserstoffsuperoxyd (1 EBlMiel auf I I Wasser). 
Versagt auch hier die interne Therapie, so muB der Facharzt entscheiden, 
ob operative Eingriffe am Platze sind, d. h. Anlegungeines kiinstlichen 
Afters, am besten links, am Colon descend ens oder Ventilfistelbildung am 
Coecum (zur Spiilung von aben, zur Verringerung der Gefahr einer Striktur­
bildung, durch einen Anus pranaturalis und zur Ermoglichung einer ort­
lichen Darmbehandlung). 

Anhang. Der als Blahsuch t bzw. Fla tulenz bekannte, den Patienten 
oft qualende und die Umgebung belastigende Abgang von Darmgasen 
kommt symptomatisch bei verschiedenartigen Magen-Darmerkrankungen, 
aber auch idiopathisch als funktionelle Dickdarmstorung vor: Kollern im 
Leib, nach Gasabgang sich bessernde "Colic a fla tulen ta" ("versetzte 
Winde"), sekundare mechanisch, reflektorisch und vielleicht auch auto­
toxisch verursachte Storungen des Aligemeinbefindens, der Herztatigkeit 
sowie psychische Riickwirkungen, insbes. hypochondrisch-depressiver Art 
(aber auch primar seelische Storungen). Bald handelt es sich um vermehrte 
Gasbildung, bes. bei bestimmten Nahrungsmitteln (Hiilsenfriichte, Kohl­
arten, Zwiebeln), bald mehr um verminderte Gasresorption, ganz bes. aber 
um einen primar vermehrten Drang zur Gasentleerung, auch ohne wesent­
liche Gasvermehrung. Deshalb Psychotherapie neben Diat, Kohle und 
Magnesium perhydrol! 

Eine QueUe der Fehldeutung und unnotiger Beangstigung bilden fiir 
Patienten - mitunter auch fiir unkundige Arzte - die Schleimmassen, 
die bei der Co lop a thia pseudomem branacea entleert werden. Die 
Kranken sprechen dann oft von "abgegangenen Darmteilen", von sich 
reinigenden· groBen Geschwiiren, auch von groBen Bandwiirmern u. dgl.; 
dabei liegt aber gewohnlich eine grobere und primare Entziindung des 
Dickdarms, geschweige eine Geschwiirsbildung iiberhaupt nicht vor. Es 
handelt sich meist ausschlieBlich oder ganz vorwiegend um eine funk­
tionell-nervose Storung, gewissermaBen um eine Sekretionsneurose des 
Dickdarms (daher als auch synonym Myxoneurosis in testinalis 
pseudomembranacea). In anderen Fallen hat das Leiden eine in ana­
tomischer und klinischer Hinsicht gutartige entziindlich-katarrhalische 
Grundlage, so daB man von einem pseudomembranosen Darmkatarrh von 
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einer Colitis pseudomem branacea oder mucosa sprechen kann. SoIche 
tibermaBigen Schleimproduktionen findet man z. B. auch bei mechanischer, 
thermischer und chemischer Reizung des Mastdarmes. Mit Vorliebe beflUlt 
das Leiden neuropathische Frauen von asthenischem Typus ("Habitus 
neuro-enteroptoticus") im mittleren Alter, haufig als Begleiterscheinung 
einer spastischen Obstipation. 

Gewiihnlich erfolgen die Schleimabgange zeitweise, nicht selten auch 
mit kolikartigen Schmerzen (Colica .mucosa = Schleimkolik). Typisch 
sind dann: die Entleerung groBer Schleimmassen einerseits und ihr iso­
lierter Abgang, bei gleichzeitiger Stuhlentleerung vorher oder nachher zu­
mindest getrennt von den Skybala und in ihre Peripherie. Bald sind es 
"Fetzen", bald lange band- und streifenartige Gebilde, bald richtige riihren­
artige Dickdarmausgtisse; die Konsistenz wechselt von gallertig-weich bis 
zahe, die Farbe von weiBlich .. bis .braunlich. Schon auf Essigsaurezusatz 
sieht man mikroskopisch, daB es sich nicht urn Schleimhaut handelt, sondern 
urn eine schleimige, streifig-gewellte Grundsubstanz mit erhaltenen oder 
bereits veranderten Darmzylinderepithelien, auch mit eosinophilen Zellen, 
gelegentlich sogar mit Charcot-Leydenschen Krystallen (damit an das 
Asthmasputum erinnernd und somit an eine ahnliche neurogene Srorung 
und Sekretionsneurose). Bei der Behandlung zunachst beruhigende Auf­
klarung tiber die ausschlieBlich oder vorherrschend nerviise Grundlage des 
Leidens, tiber seine "Ungefahrlichkeit", freilich auch tiber seine haufig 
groBe Hartnackigkeit. Wahrend der Anfalle heiBe Packungen auf den Leib, 
Einlaufe mit kiirperwarmem Wasser (evtl. zur besseren Schleimlosung 
Zusatz von Natr. bicarb. oder Karlsbader Salz), auch mit warmem Olivenol 
und Kamillentee. Medikamentos Belladonna, auch Papaverin, evtl. mit 
Kodein-Pantopon-, auch Opiumzusatz (am besten als Zapfchen). Von be~ 
sonderer Wichtigkeit Behandlung der begleitenden spastischen Obstipation 
(S. 561). Die dia tetische Therapiebraucht freilich gerade bei der 
Myxoneurosis nicht so vorsichtig streng und einseitig zu sein, wie sie die 
Kranken wahlen und manche Arzte verschreiben. Badekurenz. B. in 
Kissingen und Homburg v. d. H. leisten oft Gutes. 

Verwechslungen dieser Schleimkolik mit in anatomischem Sinne "diph­
therischen" Dickdarmentztindungen, wie sie bes. bei Quecksilber­
vergiftungen (Hg-Ausscheidung ins Kolon), auch bei Uramie vorkommen 
(Reizwirkung von kohlensaurem Ammoniak aus dem in den Darm ab­
gesonderten Harnstoff entstehend ?), sind nur ausnahmsweise moglich. 
Andererseits entwickeln sich bei Neuropathischen mit schon zuvor gelegent­
lich bestehenden Darmstorungen im AnschluB an soIche Vergiftungen -
- selbst als Folge intensiverer KIistierbehandlungen - ausgesprochene 
Myxoneurosen des Dickdarms. 

Sigmoiditis; Perisigmoiditis. 
Die ana tomischen und funktionellen Eigen ttimlichkei ten 

der "Flexur", vor allem ihre winklige Abgrenzung nach oben und unten, 
ihre besondere Beweglichkeit und ihre gewohnlich starke Kotfiillung legen 
eine gewisse klinische Sonderstellung auch ihrer entztindlichen 
Erkrankungen nahe. Unsere Kenntnisse tiber akute vorherrschende oder 
ausschlieBlithe Sigmoiditis sind jedoch ltickenhaft. Besser bekannt sind 
die tumorartigen, chronisch entztindlichen Veranderungen. Hierbei sind 
mehr die relativ dicke Muskelschicht und der petitoneale Dberzug als die 
Schleimhaut beteiligt. 

Ursachen. Chronische Darmerkrankungen, bes. mit Obstipation, 
Grasersche Divertikel, d. h. kleine hernienartige Schleimhautausstiil-
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pungen durch Liicken der Ringmuskulatur, auch mit ortlichen Entziin­
dungsprozessen, Kotstagnation und ihren Folgeerscheinungen. Auch hier 
disponieren anatomische Varietli.ten, z. B. abnorme Lli.nge, zu spli.teren 
Flexurerkrankungen. Das Krankheitsbild li.hnelt je nach stiirmischer 
oder von vornherein mehr chronischer Entwicklung der Entziindung einer 
"linksseitigen" Appendicitis oder einem Flexurcarcinom. Chronische 
Sigmoidi tis und Perisigmoiditis verursacht Druckschmerzhaftigkeit, 
mangelnde Beweglichkeit infolge Verwachsungen, Bildung eines glatten, 
schon durch die Wandverdickungen harten wurstformigen Tumors, dessen 
Konsistenz in Narkose, nach .Belladonnasuppositorien durch Milderung be­
gleitenden Spasmus der Darmmuskulatur mitunter nachlli.Bt. UnerIli.Blich 
ist hier die diagnostische Auswertung der Rectoromanoskopie. Nicht 
nur zur Feststellung der hli.ufig begleitenden gleichartigen Mastdarmver­
li.uderungen, sondem gerade wegen der vorziiglichen Sichtbarkeit des 
Flexureingangs. 

Verwechslungen. Reine Periproctitis; Digitaluntersuchung, 
Tenesmus. - Flexurcarcinom. Gelegentlich bildet sich ein scheinbar 
aussichtsloser Flexurkrebs zUrUck und erweist sich dadurch als entziind­
licher Tumor. Chronisch tuberkulose, syphilitische, aktinomykotische Er­
krankungen dieses Darmabschnittes kommen gleichfalls vor. Zu Fehl­
diagnosen fiihren endlich entziindliche Affektionen des linken Ovariums 
bzw. der linken Adnexe (deshalb stets Genitaluntersuchung), Appendicitis 
mit linksseitiger Schmerzprojektion, bei Situs inversus aber auch Fort­
pflanzung appendicitischer Eiterungen auf Flexurgegend. Ausnahmsweise 
kommen - bes. bei Neuropathischen - auch funktionell bedingte ortliche 
Sigmoidspasmen, die sogar schwere organische Stenosen vortli.uschen 
konnen und wegen ihrer Resistenz gegen konservative Behandlung, auch 
gegen Atropin und Papaverin, operiert werden miissen. 

Behandlung. Denke bei akuter Sigmoiditis und Perisigmoiditis an 
Entwicklung perikolitischer Eiterungen und an rechtzeitige operative Be­
handlung derselben. Giinstiger Durchbruch in den Darm ist zwar moglich, 
aber unsicher. Es droht andererseits Perforation in die Bauchhohle (wenn 
auch die Gefahr durchschnittlich geringer ist als bei der Appendicitis) und 
in die Blase. Wegen der auBerordentlich schwierigen Unterscheidung 
yom Flexurcarcinom fachmli.nnische Beratung unerIli.Blich. ErforderIich 
u. a. sachverstli.ndige Rectoromanoskopie, Rontgenuntersuchung, Darm­
aufblli.hung mit Wasser- und Luft. Gute Beweglichkeit spricht eher fiir 
Geschwulst I Resektion bei entziindlichen Tumoren gefahrvoll und schwierig, 
besser meist anfli.ngliche Kolotomie mit nachfolgender ortlicher Behandlung 
von oben. 

Symptomatisch. Bettruhe, Umschlli.ge, fliissig-breiige, wenig Kot 
bildende Dili.t, Klysmen mit Kamillentee, 01; als Abfiihrmittel Ricinus; 
Belladonnasuppositorien evtl. mit Opium-, Kodeinzusatz. Diathermie? 

Proctitis und Periproctitis. 
Erkrankungen des Mastdarmes und des umscheidenden lockeren Binde­

gewebes konnen die Teil- und Folgeerscheinungen ausgedehnterer ent­
ziindlicher Dickdarmverli.nderungen sein, z. B. bei Dysenterie. Sie kommen 
aber auch als vorherrschendes oder ausschlie.Bliches ortliches Leiden vor. 

I. Aus primli.r mechanischen Ursachen: harte oder bes. groBe 
Kotballen, vor allem bei chronischer Obstipation (dann auch sog. Stercoral­
geschwiire, sei es durch Druck, sei es durch Kotstauung und Darmwand­
dehnung);. Fremdkorper, wie Knochensplitter, Grli.ten, Kerngehli.use von 
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Friichten, ferner Verletzungen durch Untersuchungsinstrumente, Klistier­
spritzen, heftiges Kratzen bei ]uckreiz. 

2. Durch spezifische Infektionskrankheiten, vor allem Lues 
(bes. bei erworbener Syphilis der Frauen; zu trichterformigen Strikturen 
neigend, schon kurz oberhalb des Anus beginnend; positiver Wassermann; 
evtl. Spirochatennachweis). Gonorrhoe (auch hier spatere Geschwiirs­
bildungen und nachtragliche kalose Stenosen. Wiederum vor aHem bei 
Frauen; evtl. Gonokokkenbefund). Tuberkulose (bald "isoliert", bald 
Teilerscheinung ausgedehnterer Darmtuberkulose; durch "Obergreifen, aber 
auch hamatogen kalte periproctitische Prozesse; Mastdarmfisteln erwecken 
Tu berkuloseverdacht !). 

3. Durch primare Gesch wulstbild ungen, wie Papillome, vor 
allem aber Carcinome. 

4. Durch geschwiirige und entziindliche Erkrankungen der 
N ach barorgane. 

Klinisehe Kennzeiehen. Haufig schwere Storungen des Allgemein­
befindens, auch Schiittelfroste, hohes Fieber. Su bj ekti v beim Pressen, 
Husten, auch beim "harten" Sitzen zunehmende Mastdarmschmerzen, of tin 
Darm- und Beekenorgane einstrahlend. Bald einfaches Spannungs- und 
Druckgefiihl, ]uckreiz, bald qualvolle Reizerscheinungen, Tenesmus doloro­
sus, d. h. krampfhafte allzu haufige Mastdarmkontraktionen llnd schmerz­
hafte Sphincterspasmen. Objektiv. Nie Betrachtung der Stuhlentlee­
rungen sowie der Mastdarmgegend bei guter Beleuchtung versaumen! 
Untersuehung per rectum mit dem Finger, womiiglich auch mit Hilfe des 
Mastdarmspiegels. 

Stiihle an Menge oft gering, verhartet, durch Sphincterspasmen defor­
miert ("Bleistiftkot"); evtl. schleim-, eiter-, blut-, parasitenhaltig. Haufig 
nur reine "Pseudostiihle" mit Entleerung sehleimigen entziindlichen Mast­
darmsekretes. Mit dem Auge sichtbarer Schleimgehalt stammt fast stets 
aus dem Dickdarm (denke auch an begleitende "Colopathia pseudomem­
branacea"). Bei iirtlieher Untersuehung der Aftergegend: entziind­
liche Rotung, Schwellung oder gar Vorwolbung und Fluktuation 
(Periproctitis; hier oft Fieber, Schiittelfrost, heftige iirtliche Sehmerzen), 
auch Mastdarmprolapse (denke dann an Sphinctererschlaffung u. a. 
nach friiherer Dysenterie, chronischen Darmstiirungen, auch an Mastdarm­
polypen, achte auf Phimosen, Konkremente in Harnorganen, Urethral­
strikturen), ferner auf vorgelagerte, frisch entziindete Hamorrhoidal­
knoten und Mastdarmfisteln (hier biegsame Sonden). Oft ist die 
Digi tal un tersuch ung erst nach Abflauen der iirtlichenReizerscheinungen, 
nach warmen Sitzbadern, nach Belladonna-Opium-Suppositorien, nach 
Anasthesinzapfchen, nach iirtlicher Anasthesierung mit Cocain oder in 
Narkose miiglich. Vielfach ist nur die Rectoskopie imstande, die eigent­
liehe Ursache und die Natur der anatomisehen Veranderungen sieherzu­
stellen und damit einen Fingerzeig fiir die Therapie zu geben. 

Die Art der Behandlung ist ganz von den Krankheitsursachen abhangig 
(z. B. Fremdkiirperentfernung, Syphilistherapie). Friihzeitige Operation 
bei eitriger Periproctitis; Behandlung von Fisteln, Strikturen (auch gonor­
rhoischer und syphilitischer Art; bes. nach Versagen von Bougies-Behand­
lung in ortlicher Anasthesie), ferner von Prolapsen, Hamorrhoidalknoten. 
Symptomatiseh Bettruhe, gegen Schmerzen und Tenesmen warme Sitz­
bader, Umschlage auf Dammgegend, iirtliche Blutentziehungen ("Blut­
egel"), Stuhlzapfchen mit Belladonna und Opium (Extr. Bel. 0,025~,05), 
Op. ebnso wie Codein. phospho (0,o3~,05), Morph. (0,OI~,025), Papa­
verin (0,04-0,1); Cocainum hydrochl. (durchschnittlich 0,025); fabrikmaBig 
hergestellte Anasthesinzapfchen. Ferner: Sorge fiir Stuhlentleerungen durch 
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Einlii.ufe, vor allem mit Kamillentee, evtl. manuelle Entfernung der Kot­
massen (nach schmerzstillenden und spasmuslindernden Zii.pfchen oder 
nach Morphiuminjektion). Anfii.nglich am besten ein Laxans, wie Ricinus 
oder eine krll.ftige Dosis Karlsbader Salz. Dann fiiissig-breiige, moglichst 
wenig kotrestbildende DiM; gleichzeitig ein Paraffinprii.parat (MitiIax, 
Nujol u. dgl.). H. StrauB empfiehlt nach Reinigungseinlauf Bleibeklistiere 
mit 5,0 Dermatol oder. 2,0 Alum. metall. subt. pulv.; dazu Tinct. opii 1,0; 
Dekokt. Salap. ad 200,0; davon 50 ccm. 

Nach Riickgang der starken Schmerzhaftigkeit Anusolzii.pfchen, Tannin 
(0,5 %) und 3 proz. Borsaureeinlii.ufe, auch solche mit 1/5-1/2 % Arg. 
nitric., 1/2-2 % Protargol (kleine Klistiere!; bes. auch bei Gonorrhoe­
verdacht). 

Die breitere Anwendung der Rectoromanoskopie auch in der All­
gemeinpraxis ist die Voraussetzung fiir die friihzeitigere Erkennung der 
ernsteren Mastdarmerkrankungen und fiir die Verbesserung unserer Heil­
erfolge. Nur so sind auch die akuten und chronischen Formen der Proctitis, 
die granulii.re Form mit ailffii.lligen Lymphfollikelschwellungen, die hamor­
rhagische mit Neigung zu kleinen, meist auf Hii.morrhoiden zuriickgefiihrten 
Blutungen, auch die verschiedenartigen selbst hii.morrhagischen Erosionen 
und Ulcerationen klar zu erkennen. Oft genug erreicht auch einen endo­
skopisch klar zu erfassenden Tumor, auch hochsitzende Varizen, der zu 
kurze Finger iiberhaupt nicht, bes. beim Sitz am Eingang der Flexur. 
Auch Probeexcisionen sind dann moglich (vor allem bei Papillomen und 
schwieriger Differentialdiagnose zwischen Krebs und chronisch-hyperplas­
tischer Perisigmoiditis). Der eingefiihrte Tubus des Rectoskops gestattet 
zudem Pulvereinblasungen (z. B. von Acid. tannic. und Natr. sozojodolicum 
all: bei entziindlich-geschwiirigen Prozessen; auch von Dermatol-TaIk; 
taglich oder 3mal wochentlich), ferner ortliche Atzungen, Z. B. mit 1-5 % 
Argentumlosung; nachtrii.gliche Neutralisation durch Kochsalz-; zuvor evtl. 
lokale Anasthesie. Eduard Miillert-Marburg. 

Hiimorrhoiden. 
Hamorrhoiden (al/-ioppo{a = BlutfluB) sind varicose, in der Regel mul­

tiple Erweiterungen des Plexus haemorrhoidalis im Bereich des Anus und 
des unteren Mastdarms. J e nachdem diese Varizen von Haut oder Schleimhaut 
bedeckt sind, unterscheidet man zwischen ii.uBeren oder subcutanen und 
inneren oder submukosen Hamorrhoiden. Nur in seltenen Fii.llen liegt den 
Hii.morrhoiden eine. angiomartige Neubildung (Hamorrhoiden des friiheren 
Kindesalters) zugrunde. 

Die Hamorrhoidalvenen sind durch das Fehlen von Venenklappen zu 
Erweiterungen disponiert, ferner durch den hydrostatischen Druck der auf 
Ihnen lastenden Blutsii.u1e, der bei der Defii.kation noch. eine betrii.chtliche 
Steigerung erfii.hrt. Bei der Ausbildung des Hamorrhoidalleidens spielen 
konstitutionelle Faktoren (Schwii.che der Venenwii.nde, Abweichungen im 
GefaBbau und in der Gefii.Banordnung des Hamorrhoidalplexus) eine 
wichtige Rolle (familiares Vorkommen). Auslosende Ursachen sind die 
sitzende Lebensweise und die mit ihr oft verbundene Stuhlverstopfung, 
Katarrhe der Darmschleimhaut mit Tenesmen. Stauungszustande im 
Pfortaderkreislauf bzw. der unteren Hohlvene (Graviditat, Leberkrankheiten, 
Herzkrankheiten, Emphysem) konnen zur Ausbildung symptomatischer 
Hii.morrhoiden fiihren, doch wird die kausale Rolle dieser Faktoren oft 
iiberschii.tzt. 

Historisches. Schon Hippokrates hat erkannt, daB die Hamorrhoiden 
als "erweiterte Blutadern" aufzufassen sind, und bereits Celsus hat auf 
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die Gleichartigkeit der Venenveranderungen am After mit den Krampf­
aderbildungen am Hoden und an den Unterschenkeln hingewiesen. Weiter 
hat Morgagni der aufrechten Korperhaltung einen EinfluB auf die Aus­
bildung der Hamorrhoiden zugeschrieben, da diese bei Tieren fehlen, und 
bereits auch die Bedeutung des Klappenmangels als Entstehungsursache 
in Frage gezogen. Die Hamorrhoiden galten im Mittelalter als wichtiger 
Ausscheidungsapparat des Korpers, durch welchen die kranken Safte aus 
dem Organismus entfernt wurden. Aus dieser Betrachtungsweise stammt auch 
die dem Hamorrhoidalleiden beigelegte Bezeichnung der "goldenen Ader". 

Klinische Kennzeichen. Die blanden, unkomplizierten Hamorrhoiden 
konnen vollig symptomlos bleiben, in anderen Fallen Ursache von akuten 
und chronischen Blutverlusten sein, die auch ferner zu schweren sekun­
daren Anamien fiihren konnen. Daneben konnen unangenehme Sensa­
tionen in der Analsphare, wie Jucken, Druckgefiihl, Gefiihl der mangel­
haften Entleerung, Analekzeme, bestehen. Zu schweren klinischen Er­
scheinungen fiihrt der akute Hamorrhoidalanfall infolge akuter Venen­
thrombose hauptsachlich nach auBen vortretender Hamorrhoiden, also 
nach Pro laps mit Einklemmung der vorgefallenen Knoten in den Muskel­
ring des Afters. Die Knoten werden schmerzhaft vergroBert und gespannt, 
nicht mehr ausdriickbar, es entstehen starke Schmerzen bei der Defakation, 
geschwiirige Prozesse an der Oberflache der Knoten, manchmal mit Spontan­
perforation und Entleerung von Blut und Gerinnseln, manchmal mit Uber­
gang in periproktitische Abscesse und Mastdarmfisteln. 

Ve rwe c h sl u n g s m 0 glic h ke i te n: Mit Mastdarmvorfall, Polypen, 
Kondylomen, Mastdarmkrebs, ulcerierenden und strikturierenden Er­
krankungen des Enddarmes, bes. Lues und Gonorrhoe. Juckreiz und 
Analekzem kann bei gleichzeitig bestehenden Hamorrhoiden auch durch 
Oxyuren verursacht sein. Rectale Untersuchung stets erforderlich, evtl. 
unter Zuhilfenahme von Rectoskopie und Rontgenverfahren, um Rectum­
carcinom auszuschlieBen. 

Behandlung. Prophylaktisch: Ausgiebige korperliche Bewegung, Be­
handlung der Verstopfung durch diatetische und evtl. auch medikamentose 
MaBnahmen, Hygiene der Defakation: Reinigung des Afters mit kiihlem 
oder lauem Wasser unter Anwendung von Watte, die auch zum Abtrocknen 
dient; evtl. nachfolgendes Kamillenklysma zur Beseitigung restierender 
Kotpartikel in der Rectalschleimhaut. Bei Juckreiz Uberstreichen mit 
I % Menthol- oder Thymolspiritus. Sehr wirksam spirituose Betupfung mit: 
Epicarin 1,0, Acid. salicyl. 1,0, Liq. carbo det. 5,0, Resorcin. 1,0, Spirit. 
ad 50,0. Nach kurzem Brenngefiihl rasches Erloschen des Juckreizes. Nach­
her Pudern, z. B. mit Lenicet-Puder oder Einlegen von Puder-Mullapp­
chen zwischen die GesaBhalften. 

Bei Entziindungserscheinungen mit Spasmen und Tenesmen 
Papaverin-Belladonna-Zapfchen mit Anasthesin und Cocain, ferner Anusol­
zapfchen (Jod-Resorcin-sulfosaures Wismut), Bismolanzapfchen und Bis­
molansalbe (neben Wismut- und Zinksalzen noch Menthol, Eucain- und 
Suprarenin enthaltend), Siponzapfchen "Bayer" (Komplexes Jod-Wismut­
Salz mit Zusatz von Cycloform und Gerbsaure), Lenirenin-Zapfchen mit 
und ohne Belladonna, Lenirenin-Salbe, Oprokto-Suppositorien und Gleit­
salbe. Auflegung von kiihlenden Salben, z. B. Bismolan, Peru-Lenicet­
Salbe in dicker Schicht auf Gaze auf die schmerzhaften Knoten. Kiihle 
Umschlage, prolongierte Sitzbader um 40°. 

Bei starkeren Blutungen neben den genannten Suppositorien auch 
Escalinzapfchen, Einfiihrung von 20 ccm 10 % Kale-. chlorat.-Losung in 
den Mastdarm. Evtl. provisorische Tamponade durch rectale Einfiihrung 
eines etwa kleinfingerdicken mit Jodoformgaze umwickelten Gummirohres. 
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Beim Prolaps: Repositionsversuch, evtl. unter vorherigem Bestreichen 
mit 5 % Cocainlosung und Suprarenin I : 1000. Bei Einklemmungen ohne 
Repositionsmoglichkeit Bettruhe, flussige Kost, Kuhlsalben, evtl. Narcotica. 
Ruckbildung evtl. unter AbstoBung nekrotischer Knoten meist nach einigen 
Tagen. 

Unblutige Radikalbehandlung nach Boas. Am Abend vorher 
Abftihrmittel. Amnachsten Tage wird in Knie-Ellenbogenlage durch 
15 Minuten langes Saugen an der Analoffnung mit einer Bierschen Saug­
glocke von 4 cm Durchmesser ein kunstlicher Hamorrhoidalprolaps her­
vorgerufen. Nachgrtindlicher Reinigung der ausgetretenen Knoten mit 
wassergetrankten Wattebauschen werden die einzelnen Knoten mit einer 
feinen Hakenzange gefaBt, hierauf wird entsprechend der GroBe der Knoten 
1/2- 1 ccm 96 % Alkohol mittels einer feinen Kaniile in jeden faBbaren 
Knoten injiziert. Die Fiillung des Knotens zeigt sich in einer grauweiB­
lichen Verfarbung und prallen Schwellung an. Moglichst rasche Reposi­
tion der prall geftillten Knoten mittels gut eingefetteten Fingerlings; 
3-4 Tage Bettruhe, fliissige Kost. Nach 4 Tagen Abftihrmittel, Oleinlauf 
von 20--30 ccm zur.Erweichung harter Kotmassen. Die alkoholinjizierten 
Knoten fallen der aseptischen Thrombose anheim. Lokale Anasthesie 
unnotig. Die einzige ungefahrliche Komplikation des wertvollen, leicht 
durchftihrbaren Verfahrens bildet die feuchte Gangran, die beim emeuten 
Heraustreten der thrombosierten Knoten sich entwickeln kann. Die 
Heilung kann sich dann bis zur AbstoBung der Knoten um 2 bis 3 Wochen 
verzogem. Mit Emboliegefallr ist bei der tragen Stromung im Hamor­
rhoidalplexus nicht zu rechnen. Die Erfolge sind bei griindlicher Ver-
6dung ausgezeichnet. 

Die manchmal I10twendigen operativen Verfahren zur Beseitigung 
der Hamorrhoiden bestehen in der Exstirpation, der Thermokaustik und 
Ligatur der Knoten. F. Rosenthal-Hamburg. 



Erkrankungen der Harnorgane. 
Von Professor Dr. F. Volhard-Frankfurt a. M. und Professor 

Dr. Eduard Miillert-Marburg (nebst einem Beitrag von 
Professor Dr. F. Uining-Harburg-Wilhelmsburg). 

Mit 2 Abbildungen. 

Einteilung der Nierenkrankheiten. 
Die friiheren Einteilungsversuche haben scheinbar anatomische Ge­

sichtspunkte zugrunde gelegt. Man sprach von aku ten,P!lrenchyma to sen 
(glomerularen, tubularen und glomerulo-tubularen) bzw. d,iffusen Ne­
phritiden, von chronisch-parenchymatosen und von! chronisch­
interstitiellen Nephritiden, lieB aber die Genese der Parenchym- und 
interstitiellen Veranderungen unberiicksichtigt. Man schloB rein empirisch 
aus der Neigung zu Hydrops auf parenchymatose, aus der BlutdI'll.ckstei­
gerung, Herzhypertr6phie und Polyurie auf interstitielle Veranderungen. 
Tatsachlich war also die Einteilung eine rein symptomatische, die Benen­
nung eine pseudoanatomische, denn man trennte eigentlich nur I. plotzlich 
einsetzende oder rasch abheilende oder noch nicht lange bestehende Ne­
phritiden von 2. chronisch-hydropischen und 3. chronisch-hypertonischen 
Formen. Man einte damit pathogenetisch Verschiedenes und trennte Zu­
sammengehoriges. 

Die neuere pa thogenetische Einteilung fuBt auch in erster Linie 
auf den anatomisch-histologischen Veranderungen, betrachtet diese aber 
auch nur als Zeichen des pathologischen Geschehens und versucht ,diese 
histologischen Symptome mit den klinischen in Einklang zu bringen. 

Zum besseren Verstandnis beider seien folgende allgemeine Gesichts­
punkte vorausgeschickt: 

I. J eder Glomerulus bildet mit dem zugehorigen Kanalchensystem 
eine zusammengehorige sekretorische Einheit. Der flache Epithelbelag des 
Knauels und der Glomeruluskapsel stammt ab vom Tubulusepithel, er ist 
ihm wesensgleich, aber anders differenziert, vielleicht durch funktionelle 
Anpassung. Nicht was die beiden Komponenten sezernieren ist verschieden, 
sondem wie sie sezernieren. Sie'sind auf verschiedene Hochstleistungen 
eingerichtet und morphologisch dem angepaBt: Die Hochstleistung des 
den Capillarschlingen aufliegenden protoplasmaarmen Glomerulusepithels 
besteht in der Verdiinnung, der schnellen Ausscheidung groBer Wasser­
mengen; die Hochstleistung des kubischen protoplasmareichen Tubulus­
epithels besteht in der Konzentration, der Ausscheidung groBer Mengen 
fester Substanzen mit wenig Wasser. Da, wo das Tubulusepithel dauernd 
iiberlastet ist und gewissermaBen die Funktion des Glomerulusepithels mit 
iibemehmen muB, wird der Epithelbelag dem des Glomerulusepithels ahn-
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lich, stark abgeplattet, und damit erlischt die Fahigkeit zur Konzentra­
tion, das an Raum und Material, Protoplasma gebundene Vermogen, die 
sezernierten wasserigen Bestandteile vor dem osmotischen Druck der Blut­
und Gewebsfliissigkeit zu schiitzen. Die Folge davon ist dann die Ent­
leerung eines dem Blute isotonischen Harnes (Isosthenurie). 

2. Der Glomerulus bildet mit dem zugehorigen Tubulus nicht nur dne 
funktionelle, sondern auch eine morphologische und trophische Einheit. 
Wo ein Glomerulus zugrunde geht, da geht auch das zugehorige Kanalchen­
system zugrunde und umgekehrt, wenn auch viel langsamer. 

3. Der Glomerulus geht primar fast ausschlieBlich infolge ungeniigen­
der Durchblutung zugrunde, infolgedessen ist 

4. die Blutversorgung der Niere im allgemeinen und des Glomerulus 
im besonderen von groBter Bedeutung. 

Wir kennen verschiedene Arten von Storung del" Glomerulidurch­
blutung. 

a) Die akute Blutleere der Glomeruli, wie wir sie bei der akuten diffusen 
Glomerulonephritis regelmaBig sehen. Hier ist die Storung der Nieren­
durchblutung fu nktionell bedingt durch Engerstellung der Arterien bis 
zum spastischen Verschluss. 

b) Eine Einengung der GefaBbahn der Niere durch Endarteriitis, 
d. h. durch eine Wucherung des Endothels der Intima mit sekundarer 
Umwandlung in faseriges Bindegewebe und Neigung zu hyaliner und fettiger 
Entartung. Diese obliterierende Endarteriitis kommt in seltenen Fallen 
primar als direkte Folge einer infektiosen Entziindung der GefaBwand 
vor, z. B. bei Lues und Periarteriitis nodosa. Viel haufiger ist sie sekun­
dar, die Folge einer dauernden hochgradigen spastischen Verengerung der 
Arterien, z. B. bei chronischen hypertonischen Nephritiden und bei der 
malignen Sklerose. 

c) Eine Abnahme der Weitbarkeit und schlieBliche Einengung der 
GefaBbahn durch Arteriosklerose, d. h. durch eine Hypertrophie der 
elastischen Schicht der Intima der Praarteriolen mit Neigung zu Hyper­
tonus und hyaliner und fettiger Entartung der Arteriolen. 

d) Verengerung und VerschluB der Arteriolen und Capillaren der 
Glomeruli durch Amyloidinfiltration. 

Langdauernde Einschrankung der Nierendurchblutung fiihrt histolo­
gisch zum Untergang einzelner oder vieler Glomeruli, der wiederum den 
sekundaren Schwund der zugehorigen Tubuli zur unausbleiblichen Folge hat. 
Daher haben aIle die Nierenerkrankungen, die zu dauernder Storung der 
Nierendurchblutung fiihren, die Neigung, zu Niereninsuffizienz fortzu­
schreiten. 

Klinisch besteht eine eigenartige Beziehung zwischen der Storung 
der Nierendurchblutung und dem wichtigsten Fernsymptom der Nieren­
erkrankung, der Blutdrucksteigerung, das bei allen Arten der Storung 
der Nierendurchblutung mit groBer RegelmaBigkeit - nur beim Amyloid 
selten - beobachtet wird. 

5. Das Epithel der Glomeruli und Tubuli kann primar infolge von 
Giftwirkungen erkranken und sekunda'r infolge der Storung der Glome-
1"uHdurchblutung, ganz abgesehen von der Schadigung (Druckatrophie) des 
Epithels durch HarnabfluBstauung. 

Die primaren Veranderungen des Epithelbelags der Glomeruli und 
Tubuli sind im allgemeinen leicht der Wiederherstellung fahig, die sekun­
daren nur dann, wenn die Glomerulidurchblutung sich wieder herstellt. 

Eine besondere Art der chronischen Epithelerkrankung besteht in 
einer fettigen und lipoiden Degeneration, worunter eine Infiltration der 
Zellen mit EiweiB, Fett und doppelbrechenden Lipoiden, Cholesterinestern, 
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zu verstehen ist. Diese Form der fettigen und lipoiden Entartung bildet 
das histologische Substrat der sog. chronisch parenchymatosen Nephritis 
und kommt ebenfalls primlir vor ohne Storung der Glomerulidurchblutung 
(bei der Nephrose), viel hliufiger aber sekundlir infolge ungeniigender 
Durchblutung der Glomeruli (subchronische Verlaufsart der diffusen Glo­
merulusnephritis) . 

Klinisch besteht eine eigenartige Beziehung zwischen der sog. hya­
lintropfigen und lipoiden Degeneration der Nierenepithelien und den kli­
nischen Symptomen einer· hochgradigen A I bum i n uri e einerseits, einer 
hochgradigen Neigung zu Hydrops andererseits. 

Das Blut weist in diesen Flillen von "nephrotischem Syndrom" eine 
starke Erhohung des Fett- und Lipoidgehaltes und eine starke Vermin­
derung des Albumingehaltes auf. Wir sind geneigt, sowohl die Neigung 
zu Wassersucht als auch die charakteristische Fettvermehrung des Blutes 
als die Folge der hochgradigen Albuminurie zu betrachten. 

Das klinische Symptom der Wassersucht kommt aber auch ohne 
diese Blutverlinderung vor z. B. bei Kreislaufschwliche, und es ist auch 
bei Nierenkranken nicht einheitlich bedingt. 

Wir haben Grund anzunehmen, daB bei der akuten diffusen Ne­
phritis, bei der durch die plotzliche allgemeine GefliBcontraktion und Blut­
drucksteigerung das Herz stark iiberlastet wird, das 6dem cardiovascullir 
zustande kommt. 

6. Das interstitielle Bindegewebe, dessen Proliferation friiher so stark 
bewertet wurde, ist nur in ganz seltenen Flillen der primlire Sitz der Er-' 
krankung, nur bei der seltenen akuten interstitiellen septischen (auch 
luischen) Herdnephritis, die sich infolge der Uberschwemmung mit Infek­
tionserregem entwickelt, durch kleinzellige Infiltrationsherde auszeichnet 
und aIle Dberglinge zur eitrigen Herdnephritis aufweist. 

Von diesen seltenen Ausnahmen abgesehen, ist das Bindegewebe aus­
schlleBlich sekundlir beteiligt, und die "reparatorische" Wucherung dieses 
wertlosen Fiillmaterials ist die Folge des Untergangs wertvollen Parenchyms, 
von dessen Nlihrmaterial es sich in proletarischem Parasitismus mlistet, und 
in dessen Nachbarschaft es sich raumfiillend breit macht. Das Bindegewebe 
erdriickt nicht das Parenchym, sondem es gedeiht auf dessen Kosten. 

7. Das histologische Bild des sekundliren Untergangs der sekretorischen 
Elemente ist sehr verschieden, je nach dem Grad und der Dauer der Storung 
der Blutzirkulation und der davon abhlingigen Schnelligkeit des Unter­
gangs. Wir finden aIle Dberglinge von der reaktiven Wucherung des Knliuel­
und Kapselepithels ("Halbmonde") bis zur einfachen Atrophie, von der 
reaktiven Wucherung des Endothels der Glomerulischlingen bis zur Ver­
fettung und hyalinen Verklumpung des ganzen Knliuels, von der hydro­
pischen Schwellung, der tropfigen Entmischung und lipoiden Degeneration 
der Epithelzellen der Kanlilchen bis zur pyknotischen Atrophie und von 
der groBzelligen Nachbarschaftswucherung des Bindegewebes bis zum 
schrumpfigen, faserigen Narbengewebe. Aber immer zeigt uns die Proli­
feration des Bindegewebes in der Nachbarschaft des Knliuels und der 
Kanlilchen an, daB ein sekretorisches Element zugrunde geht oder zugrunde 
gegangen ist. Daher ist jede sog. chronische "interstitielle" Nephritis nichts 
anderes als eine Nierenerkrankung, bei der Parenchym zugrunde gegangen 
ist. J e ausgedehnter die Bindegewebswucherung, um so groBer ist die 
Zahl der untergegangenen sekretorischen Elemente, um so groBer die Wahr­
scheinlichkeit, daB die restierenden noch funktieRsflihigenElemente quanti­
tativ ilicht mehr geniigt haben, daB das Kanlilchenepithel des Nierenrestes 
infolge dauemder Dberlastung qualitativ verlindert, umgebildet, abgeplattet 
gefunden wird, und daB derTrliger an Niereninsuffizienz zugrundegegangen ist. 
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Wenn wir nach den gewonnenen allgemeinen Gesichtspunkten uns 
wieder der alten Einteilung zuwenden, so erkennen wir, daB in jeder der 
3 Gruppen (der akuten, der chronisch parenchymatosen und der chronisch 
interstitiellen Nephritis) eine pathogenetisch einhei tliche Erkrankung 
enthalten ist, und zwar die wichtigste aller systematischen Nierenerkran­
kungen, die eigentliche Nephritis katexochen, die wir als diffuse Glo­
merulonephritis bezeichnen, weil bei ihr wenigstens im akuten Stadium 
die - ischllmische - Erkrankung aller Glomeruli beider Nieren das 
Wesentliche ist. 

Die alte Dreiteilung enthlilt nlimlich: 
1. das akute Stadium dieser Erkrankung; auBerdem zwei Verlaufs­

arten der nicht ausgeheilten, d. h. chronischen diffusen Glomerulo­
nephritis, nlimlich 

2. unter dem Namen der chronischen parenchymatosen Nephritis 
die subchronische (hydropiscbe = hypalbuminlimische) Verlaufsart 
der nicht ausgeheilten Glomerulonephritis und 

3. unter dem Namen der chronischen interstitiellen Nephritis die 
chronische (hypertoniscbe) Verla ufsart mit Niereninsuffizienz, die man 
mit Recht auch als sekundlire Schrumpfniere bezeichnet hat. 

Die klinischen und histologischen Forschungen von Volhard und 
Fahr haben nun aber ergeben, daB in jeder dieser 3 Gruppen der alten Ein­
teilung noch je eine zweite Art enthalten ist, von denen jede zunlichst nur 
negativ dadurch gekennzeichnet ist, daB sienicht zur diffusen Glomerulo­
nephritis geh5rt. Dieses negative Unterscheidungsmerkmal erfordert zu­
nlichst eine genauere Charakterisierung der diffusen Glomerulo­
nephritis: 

Ana tomisch ist das akute Stadium gekennzeichnet durch eine Blut­
leere der Glomeruli beider Nieren mit sekundarer triiber Schwellung des 
Epithels im Parenchym. Die "subchronische parenchymatose" Verlaufs­
art zeichnet sich durch eine starke fettige und lipoide Entartung des Epi­
thelialapparates - infolge ungeniigender Wiederherstellung der Glomeruli­
durchblutung? - aus, und die chronische "interstitielle" durch einen aus­
gedehnten Schwund von sekretorischen Elementen, wobei das interstitielle 
Bindegewebe in der Nachbarschaft der zugrunde gegangenen Elemente 
gewuchert ist. Pathogenetisch ist der ProzeB einheitlich und ganz allgemein 
als Folge der arteriellen Zirkulationssrorung in der Niere aufznfassen, und 
die verschiedenen Verlaufsarten hlingen davon ab, wie weit sich die Zirku­
lation wieder hergestellt hat, wie weit durch zu lange Dauer der Blutleere 
riickbildungsunflihige Verlinderungen an den Glomeruli (Glomerulitis) und 
an den NierengefliBen (Endarteriitis) zuriickgeblieben sind. 

Klinisch ist die diffuse Glomerulonephritis gekennzeichnet durch das 
Zusammentreffen von 3 Kardinalsymptomen, der Hlimaturie, dem Odem 
und der Blutdrucksteigerung. 

Bei dem akuten Stadium steht gew5hnlich die Hlimaturie, bei der 
subchronischen Verlaufsart das (hypalbuminlimische) Odem und bei der 
chroniscben Verlaufsart die Blutdrucksteigerung im Vordergrund. 

Diese Eigenschaft der diffusen Glomerulon.ephritis, aIle 3 Kardinal­
symptome in sich zu vereinigen, ist fiir die Unterscheidung von den drei 
anderen Arten, die nicht mit der diffusen Glomerulonephritis identisch 
sind, sehr wichtig, denn diese zeichnen sich dadurch aus, daB sie nur eines 
der 3 Kardinalsymptome aufweisen. 

1. Von dem akuten Stadium der diffusen Glomerulonephritis miissen 
wir eine Gruppe von entziindlichen Nierenerkrankungen abtrennen, welche 
zwar den' akuten Beginn und die Neigung zur HlImaturie - iiberdies auch 
die infektiose Atiologie - mit der diffusen Nephritis gemeinsam haben, 
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aber es fehlen ihnen die beiden andem wichtigen Kardinalsymptome, die 
Blutdrucksteigerung und die Neigung zu Odemen. Man kann diese mono­
symptomatische Gruppe il.tiologisch als intrainfektiose, anatomisch als Herd­
nephritiden charakterisieren. Es handelt sich da nicht um eine gleich­
maBige Blutleere aller Glomeruli wie bei der· diffusen Nephritis, sondern 
um eine bakterielle Infektion und mykotische Schadigung einzelner Schlingen 
oder auch einzelner oder vieler Glomeruli; dabei konnen aber diese und 
die nicht erkrankten Glomeruli nicht nur nicht blutleer, sondem mit Blut 
ii berfiillt sein. 

2. Von der chronisch parenchyma tosen Verlaufsart der Glomerulo­
nephritis mit der sekundaren parenchymatosen Degeneration haben wir 
eine Form der Epitheldegeneration abzutrennen, bei der nicht die gestorte 
Glomeruluszirkulation die Ursache der Stoffwechselstorung des Epithels 
ist; sondem wir finden das Epithel mit hyalinen Tropfen, mit Fett und 
doppelbrechender Lipoidsubstanz gefiillt bei gut erhaltener Glomerulizirku­
lation. Klinisch fehlt die Blutdrucksteigerung und die Neigung zur Hama­
turie. Wir finden diese monosymptomatische Form der Epitheldegeneration, 
die wir im Gegensatz zur sekundaren als primare bezeichnen konnen, 

akut und rasch abheilend - aber auch bis zu Epithelnekrose fort­
schreitend - bei zahlreichen Intoxikationen und Infekten wie Typhus, 
Cholera, 

langer dauemd bei Diphtherie, 
chronisch bei chroniscben Infekten, vor allem Lues, Tuberkulose, 

Malaria, septischen Allgemeininfekten, chronischen Eiterungen, z .. B. der 
Nebenhohlen, insbesondere bei chronischen Pneumokokkeninfekten, auch 
bei bOsartigen Tumoren, insbesondere Myelom, aber auch ohne eine be­
kannte Ursache als gen uin entstanden. Wir haben diese pri mare Epithel­
degeneration als N ephrose bezeichnet. Das Wesentliche ist, daB diese der 
Amyloidniere sehr nahestehende, in ihrer chronischen Form ohne Kom­
plikation mit Amyloid ziemlich selten vorkommende Form, die ganz das 
Bild der eigentlichen chronischen parenchymatosen Nephritis hildet, keine 
diffuse Glomerulonephritis ist und weder eine milde Form derselben noch 
die Folge einer nicht ausgeheilten diffusen Glomerulonephritis darstellt. 

3. Von der chronisch "interstitiellen" Verlaufsart der diffusen 
Glomerulonephritis haben wir eine Form von Glomerulusschwund abzu­
trennen, bei der die das histologische Bild und die Pathogenese beherrschen­
den GefaBveranderungen nicht die Folge einer ehemals akuten Glomerulo­
nephritis sind, also nicht sekundar entstanden sind, sondem primar 
auf dem Boden der Arteriosklerose. Klinisch fehlen bei dieser primaren, 
d. h. arteriosklerotischen Hypertension im Gegensatz zur sekundaren (end­
arteriitischen) Hypertonie die beiden andem Kardinalsymptome der Ne­
phritis, die Odeme und die Hamaturie. 

Die alte Einteilung gewinnt also unter Zweiteilung jeder Gruppe 
folgende Gestalt: 

I. Akute Nephritis. 

a) Das akute Stadium der post-/ b) Die intrainfektiosen Herdnephri~ 
infektiosen, diffusen Glomerulo- tiden. 
nephritis. 

2. Die chronische parenchymatose Nephritis. 

a) Die subchronische hydropische b) Die Nephrosen. 
Verlaufsart der nicht ausgeheilten 
diffusen Glomerulonephritis mit 
nephrotischem Einschlag. 
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3. Die chronische interstitielle Nephritis. 

a) Die chronische hypertonische b) Die Sklerosen, 
Verlaufsart der nicht ausgeheilten die primlire, essentielle Hyper-
diffusen Glomerulonephritis, die tension, die arteriolosklerotische 
sekundare - endarteriitische - Niere und die genuine Schrumpf-
Hypertonie und sekundare niere. 
Schrumpfniere. 

Pathogenetisch erhalten wir damit 
eine einheitliche Form, die diffuse Glomerulonephritis, die man als 

polysymptomatisch bezeichnen kann, weil ihr die 3 Kardinalsymptome 
eignen, 

und 3 monosymptomatische Formen, von denen jede durch ein Kar­
dinalsymptom in enge Beziehung zu einer der 3 Erscheinungsformen der 
diffusen Nephritis tritt. 

Man kann sich das bildlich gut veranschaulichen durch drei symmetrisch 
um einen zentralen geordnete Kreise, die den mittleren Kreis schneiden. 

.. at","" Die drei monosymptomatischen 
~GI/'II 701' Formen sind voneinander leicht zu 

unterscheiden, und in der groBen 
Mehrzahl der Falle ist es auch nicht 
schwierig, sie von der jeweils ahn­
lichen Erscheinungsform der polysym­
ptomatischen diffusen Nephritis zu 
unterscheiden. Schwierigkeiten entste­
hen eigentlich nur bei atypischen FIU­
len der diffusen Nephritis, die das eine 
oder andere Kardinalsymptom zeitwei­
lig oder ganz vermissen lassen, und bei 
sehr vorgeschrittener Schrumpfniere. 

Die Unterscheidung der Arten 
geniigt aber fiir das Bediirfnis der 
Praxis noch nicht. Es kommt fiir die 

Ode"" Prognose ganz bes. darauf an, auch 
Abb. I. das Stadium und die Verlaufsart der 

einzelnen Nierenkrankheiten richtig 
zu beurteilen. Die Unterscheidung der Verlaufsart kommt ganz bes. 
fiir die diffuse Nephritis, die Unterscheidung der Stadien sowohl fiir diese 
wie fiir die Sklerosen sehr gewichtig in Frage. 

Von Stadien unterscheiden wir ein Anfangs- oder erstes (akutes, 
riickbildungsfahiges) Stadium, ein zweites oder Dauerstadium ohne 
Niereninsuffizienz und ein drittes Endstadium mit Niereninsuffizienz. 
Als Verlaufsart bezeichnen wir die Geschwindigkeit, mit der diese 
Stadien durchlaufen, das Endstadium erreicht wird. 

Von dem akuten Stadium der Nephritis haben wir schon gesprochen. 
Heilt die Nephritis in diesem Stadium nicht aus, d. h. bleiben riickbildungsc 
unfahige Veranderungen zuriick, so wird die Nephritis "chronisch" und 
fiihrt je nach der Verlaufsart in kiirzerer oder langerer Zeit zum Tode an 
Niereninsuffizienz. 

Eine wichtige Errungenschaft der neueren klinisch-funktionellen 
Forschungen ist die Erkenntnis, daB I. zahlreiche chronische Nephritiden 
und Sklerosen sich jahrelang einer ungestorten Nierenfunktion erfreuen 
konnen (2. Dauerstadium) und 2., daB sich ganz besondere klinische Kenn­
zeichen der Niereninsuffizienz aufzeigen lassen. 
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Man kann als einzig lebenswichtige Funktion der Niere die Ausschei­
dung der EiweiBschlacken, d. h. die der stickstoffhaltigen Bestandteile der 
Nahrung und des KorpereiweiBabbaues bezeichnen. Von Niereninsuffizienz 
haben wir dann zu sprechen, wenn diese Aufgabe ungenugend gelost wird, 
und das verrat sich durch Anhaufung des NichteiweiBstickstoffes, 
d. h. des Reststickstoffes im Blute, der im wesentlichen, bei hoheren Graden 
von Niereninsuffizienz in steigendem MaBe, aus Harnstoff besteht. Da­
neben findet aber auch eine Retention von Darmfaulnisprodukten, und zwar 
von zyklischen EiweiBabkommlingen, z. B. Indican und von aromatischen, 
Phenolderivaten, Oxysauren usw. im Blute statt. Das ist insofern von Be­
deutung, als der Praktiker, der nicht in der Lage ist, eine Reststickstoff­
und Harnstoffbestimmung im Blute zu machen oder machen zu lassen, 
sich mit der einfachen qualitativen Indicanprobe begnugen kann, urn sich 
daruber zu vergewissern, ob Niereninsuffizienz besteht oder nicht. 

Noch besser und einfacher ist die Prufung auf Anhaufung aromatischer 
Substanzen mittels der von Becher angegebenen Sammelreaktion, der 
Xanthoproteinprobe (vgl. S. 668). 

Ein stark positiver Ausfall der Indican- und Xanthoproteinprobe ist 
von ubelster Vorbedeutung. 

Die Niereninsuffizienz verrat sich aber auch schon fruher durch eine qua­
litative Veranderung der Harnbereitung. Das Kennzeichen der normalen 
Funktion der Niere ist die Variabilitat der Funktion, d. h. die Fahigkeit, 
eine reichliche Wasserzufuhr durch schnelle Entleerung eines entsprechend 
dunnen Harnes zu beantworten, und umgekehrt, mit wenig Wasser viel 
feste Bestandteile in hoch konzentriertem Harne auszuscheiden. 

Das Kennzeichen der Niereninsuffizienz ist der Verlust der Varia­
bilitat, die Unfahigkeit, schnell groBe Mengen Wassers und prompt ohne 
Wasser viel feste Bestandteile zu entleeren. 

Eine insuffiziente Niere scheidet eine groBe Wassergabe verzogert aus 
und vermag vor aIlem nicht mehr einen konzentrierten Harn abzusondern 
(vgl. Wasser- und Konzentrationsprobe nach Volhard S. 662). Wir sprechen 
dann vonHyposthen urie (v.Koranyi). Die insuffizienteNiere beantwortet 
die Mehrzufuhr fester Bestandteile nicht mit der Steigerung der Konzen­
tration, sondern mit Polyurie. Bei schweren Graden von Niereninsuffizienz 
nimmt auch die Polvurie ab, und die Konzentration des Harnes steIlt sich 
fest auf die Molekularkonzentration des Blutes ein, was einem spezifischen 
Gewicht von 1010 etwa entspricht. Wir sprechen dann von Isosthenurie 
(vgl. Punkt 1 der aIlgemeinen Gesichtspunkte S. 652). In solchem FaIle 
hangt das Schicksal des Kranken nurmehr von der Harnmenge ab, und der 
Ausfall des Wasserversuchs gibt uns einen Hinweis darauf, zu welchem 
Grade von - kompensatorischer - Polyurie die Niere bestenfalls noch 
fahig ist, wahrend uns der Konzentrationsversuch, d. h. die Beobachtung 
des hochsten spezifischen Gewichts wahrend einer 24-48stundigen Trocken­
ernahrung ein Urteil uber den Grad der Niereninsuffizienz erlaubt. 

Chronische Nephritiden und Sklerosen, die im Wasserversuch ein gutes 
Wasserausscheidungsvermogen und im Konzentrationsversuch ein normales 
Konzentrationsvermogen von 1020-1030 aufweisen, rechnen wir demnach 
zum zweiten Dauerstadium. Dieses geht je nach der Verlaufsart ziemlich 
schnell oder ganz allmahlich in das Endstadium uber, das mit Abnahme 
des Konzentrationsvermogens und Zunahme der 24-Stunden-Harnmenge, 
d. h. mit Hyposthenurie und Polyurie, beginnt und in ein Stadium der 
Pseudonormalurie und Isosthenurie ubergeht, d. h. in das Stadium der 
todlichen Niereninsuffizienz, in dem das spezifische Gewicht urn 1010 
fixiert ist und die Harnmenge nicht mehr gesteigert werden kann, sondern 
unter 1000 herabsinkt. 

Miiller, Therapie des prakt. Arztes III/I. 2. Auf!. 
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Die Geschwindigkeit, mit der diese Stadien durchlaufen werden, ist 
nun bei den einzelnen Fallen von Nephritis sehr verschieden. 

a) Wir sprechen von subakuter Verlaufsart der nicht geheilten 
Nephritis, wenn die Krankheit schon in Wochen oder Monaten zur Nieren­
insuffizienz gefuhrt hat. In solchen Fallen sehen wir die Nephritis schon 
das akute Stadium mit Konzentrationsunfahigkeit verlassen. Diese rasch 
zum Tode fiihrenden schwersten Formen der Erkrankung kiinnen nach 
Abklingen des akuten Stadiums ganz ohne Hydrops verlaufen und schon 
sehr £ruh das Bild der sog. chronischen interstitiellen Nephritis d. h. der 
"Schrumpfniere" bieten. Post mortem wird eine noch groBe Niere mit 
reichlicher zellreicher Bindegewebswucherung, mehr oder weniger aus­
gedehnter Halbmondbildung an den Glomeruli (extracapillare Nephritis) 
oder schwersten GefaBveranderungen, in Form der Endarteriitis obliterans 
bis zu Arteriolonekrose, und hiichstgradiger Erweiterung der wenigen noch 
funktionsfahigen Kanalchen gefunden. 

b) Wir sprechen von su bchronischer Verla ufsart der nicht geheilten 
Nephritis, wenn die Krankheit erst im Verlaufe vieler Monate oder einiger 
Jahre an Niereninsuffizienz zum Tode fuhrt. In solchen Fallen kann ein 
langeres 2. Stadium mit leidlich erhaltener Nierenfunktion sich zwischen 
das I. und 3. Stadium einschieben, und klinisch wird bei starker Albu­
minurie groBe Neigung zu Hydrops, post mortem eine groBe oder leicht 
verkleinerte weiBe Niere mit starker albuminiiser, fettiger und lipoider 
Infiltration beobachtet, bei ausgedehnter, aber intracapillarer, d. h. ohne 
Halbmondbildung verlaufender Hyalinisierung, Organisierung und binde­
gewebiger Umwandlung der schlecht durchbluteten Glomeruli (intracapil­
lare Nephritis). 

c) Wir sprechen endlich von einer chronischen Verlaufsart der 
nicht geheilten Nephritis, wenn die Kranken erst nach vielen Jahren oder 
einem oder mehreren Jahrzehnten an Niereninsuffizienz zugrunde gehen. In 
solchen Fallen kiinnen die Kranken jahrelang nur das Bild der sekundaren 
Hypertonie ohne Niereninsuffizienz bieten (2. Stadium) und wiederum 
in jahrelangem Verlauf unter ganz langsamer Abnahme der Nierenfunktion 
das 3. Stadium der Niereninsuffizienz durchschreiten. Das sind die Formen 
von sekundarer Schrumpfniere, bei denen klinisch die Blutdruck­
steigerung und die Herzhypertrophie, histologisch die endarteriitischen 
GefaBveranderungen mit gefaBweisem Untergang von Parenchym und ent­
sprechender Bindegewebswucherung das Bild beherrschen. 

Dementsprechend kiinnen wir auch bei der Sklerose, der primaren 
essentiellen oder konstitutionellen Hypertension, bel. der wir einen akuten 
Beginn ausschlieBen und als Friihstadium die FaIle von geringgradiger oder 
schwankender Blutdrucksteigerung bezeichnen kiinnen, ein Dauerstadium 
mit gut erhaltener Nierenfunktion von jahrelanger und jahrzehntelanger 
Dauer von einem Endstadium mit Niereninsuffizienz unterscheiden. 

Wir haben es also bei jeder nicht ausgeheilten Nephritis mit einer 
Gleichung mit 2 Unbekannten zu tun. Zur richtigen Beurteilung des ein­
zelnen Falles ist notwendig zu wissen: 

I. in welchem der drei Stadien er sich befindet und 2. zu welcher der 
drei Verlaufsarten er gehiirt, mit welcher Schnelligkeit der Stadienwechsel 
erfolgt, das Endstadium erreicht wird. Die zweite Unbekannte Ii!.Bt sich 
nur aus der Vorgeschichte, aus dem Termin des akuten Stadiums ermitteln 
und bleibt daher oft unerkannt. Die erste Unbekannte, das klinische 
Stadium, laBt sich in jedem FaIle ermitteln durch eine Prufung der Nieren­
funktion. 

Auch bei der Sklerose kennen wir FaIle mit sehr langsamer Verlaufs­
art, die am Herzen oder an einem Schlaganfall zugrunde gehen, noch ehe 
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das Stadium der Niereninsuffizienz erreicht ist, und Falle von beschleunigterer 
VerIaufsart, die auffallend rasch das letzte Stadium der Niereninsuffizienz 
durchschreiten. 1m allgemeinen kann man sagen, je jiinger der Kranke 
bei primarer Hypertonie. urn so schneller der in jedem Falle Jahre in An­
spruch nehmende VerIauf, je alter der Kranke, urn so langsamer pflegt das 
Tempo des Verlaufs zu sein. 

Die Unterscheidung der Arten und Stadien kommt in vorstehender 
Tabelle zum Ausdruck. 

Die verschieden raschen Verlaufsarten kann man sich graphisch in 
folgender Weise (s. S. 660) klarmachen. 

Kurz zusammengefaBt ist fiir die Diagnose der Art die Verwertung 
der Kardinalsymptome und von diesen die Messung des Blutdrucks das 
Wichtigste. 
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Fiir die Diagnose der Stadien ist die Priifung der Nierenfunktion, vor 
aHem die Priifung des Konzentrationsvermiigens bei Trockenkost, 

fiir die Diagnose der Verlaufsart die Vorgeschichte und die Art des 
bisherigen Verlaufs im Verhaltnis zur Niereninsuffizienz maBgebend. 

In Wirklichkeit liegen die Verhaltnisse noch verwickelter, als sie hier 
zunachst etwas schematisiert dargestellt worden sind, um einen Dberblick 
zu geben. 

Bei der Nephritis und ihren Verlaufsarten und Stadien haben wir ein 
einheitliches Geschehen vor uns, das von der in der Blutdrucksteigerung 
zum Ausdruck kommenden GefaBkontraktion beherrscht wird. Die 
Progredienz des Leidens und der unabanderliche Dbergang in Nieren­
insuffizienz und Nierenschrumpfung ist die Folge der Durchblutungs­
stiirung der Niere, die durch die dauernde Engerstellung der Nierenarterien­
Aste entsteht. Mit Zunahme der allgemeinen GefaBkontraktion, deren Grad 
man an der Verengerung der Netzhautarterien direkt ablesen kann, stellt 

.Ill Qo'er Emft;lucltum 
mil Hierenint;q#zienz 

art o'er J'c1ero.se 

Zeif dar lOde:; an Merel7/;,su,j7zienz 

Abb.2. 

sich eine arterielle Ischamie am Auge wie in der Niere (und auch im 
Gehirn) ein. Ein Glomerulus nach dem andern geht infolge ungeniigender 
Arterialisation zugrunde, und im Auge treten ischamische Ernahrungs­
stOrungen der Netzhaut, asphyktische Blutungen ein, und es entwickelt 
sich das Bild der Retinitis albuminurica, besser angiospastica. Ahnliche 
zahlreiche kleinste oder einzelne griiBere ischamische Erweichungsherde 
oder asphyktische Blutungen kiinnen sich auch im Gehirn entwickeln 
und zu den Erscheinungen der falschen Uramie (vgl. diese S. 689), zu 
rasch voriibergehenden angiospastischen Insulten oder zu Schlaganfallen 
fiihren. 

Hier bei der angiospastischen Nephritis ist der Mechanismus der Blut­
drucksteigerung und damit der Krankheitsvorgang also einheitlich: zu­
nehmende allgemeine Engerstellung der Arterien und Arteriolen. Neuere 
Untersuchungen haben ergeben, daB diese allgemeine GefaBcontraction 
unter dem EinfluB einer chemischen, an allen Arterien angreifenden Noxe 
erfolgt, iiber deren Natur und Herkunft noch zu wenig bekannt ist, als 
daB dieses - wichtigste - Problem der Nierenpathologie hier eriirtert 
werden konnte. Die Tatsache, daB diese Form der hamatogenen Blut-
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drucksteigerung vorwiegend bei denjenigen Nierenkrankheiten gefunden 
wird, bei denen eine Starung der Nierendurchblutung besteht, spricht da­
fiir, daB die gefa.Bkrampferregenden oder -ftirdemden Stoffe mit Starung 
der Nierendurchblutung oder -funktion etwas zu tun haben, maglicher­
weise sogar aus der Niere stammen. 

Hier ist ein ausgesprochener Circulus vitiosus gegeben. Bei Starung 
der Nierendurchblutung (im Experiment bei Unterbindung einer Arterie 
oder eines Ureters) treten vasoaktive Stoffe im Blute auf, die eine all­
gemeine Gefa.Bcontraction bewirken und zu einer dauemden Starung der 
Nierendurchblutung fiihren. 

Bei der Nephrosklerose ist der pathogenetische Vorgang nicht ein­
heitlich. Hier haben wir es im Endstadium, bei der genuinen Schrumpf­
niere, mit dem gleichen malignen Mechanismus der Blutdrucksteigerung 
wie bei der Nephritis zu tun, mit einer Mmatogenen allgemeinen Gefa.B­
contraction, die auch die Hirn- und Netzhautarterien verengert und auch 
hier wie dort zu Retinitis angiospastica fiihrt. 

In dem Friihstadium der essentiellen oder konstitution ellen 
Hypertension dagegen muB der Mechanismus der Blutdrucksteigerung 
ein anderer sein. Das bliihende Aussehen der Kranken, die rote Farbe 
ihrer Niere sticht grell ab von dem blaBgraugelblichen Kolorit der Kranken 
des Endstadiums und der graugelblichen Farbe oder Fleckung ihrer Nieren. 
Der Unterschied kommt am besten in dem Schlagwort roter und blasser 
Hochdruck (Volhard) zum Ausdruck. . 

Wir haben Grund anzunehmen, daB bei rotem Hochdruck die Arterien 
nicht verengt, sondem passiv gedehnt und die Arteriolen deshalb hyperto­
nisch sind. Wir vermuten als Ursache eine pra.senile Sklerose im Sinne 
von Abnahme der Dehnbarkeit vielleicht vorwiegend der splanchnischen 
Arterien, weil sich gerade in diesen Gebieten die Elasticahypertrophie in 
den kleinen Arterien findet, die charakteristisch ist fiir die Nephrosklerose. 
Auch hier ist ein Circulus vitiosus gegeben: Vorzeitige Abnahme der Weit­
barkeit der Arterien fiihrt auf eine noch nicht genau bekannte Weise zu 
Drucksteigerung. Drucksteigerung steigert die Elasticahypertrophie der 
Pra.arteriolen und den Hypertonus der Arteriolen. So ist wohl die auBer­
ordentlich ha.ufige, ja sozusagen regelma.Bige Kombination von essentieller 
Hypertonie mit Elastose der Pra.arteriolen und konsekutiver Hyalinose 
der Arteriolen der Niere (aber auch des Pankreas, der Milz, der Leber) 
zu verstehen. Erreicht nun diese zur Arteriosklerose gerechnete Elastica­
hypertrophie der Pra.arteriolen, der Hypertonus und die Hypertrophie der 
Arteriolen der Niere einen hohen Grad, so treten infolge der Starung der 
Durchblutung in den kleinen Gefa.Ben der Niere dieselben Vera.nderungen 
auf wie bei der angiospastischen Durchblutungsstarung: Fettige und hyaline 
Entartung der Arteriolen und Untergang von Glomeruli. 

Jetzt wird die "Niere bei Hypertonie" zu einer "arteriolosklerotischen 
Schrumpfniere", und es entsteht nun - von der Niere aus - der gleiche 
ha.matogene Mechanismus der allgemeinen Gefa.Bkontraktion mit Retinitis 
albuminurica s. angiospastica wie bei der Nephritis und der sekunda.ren 
Schrumpfniere. Dieser Umschlag vom roten in den blassen Hochdruck 
kann schon eintreten, noch ehe wir eine Starung der Nierenfunktion, 
Erhahung der Blutwerte, feststellen kannen. Denn diese tritt erst auf, 
wenn mehr als 60 % des Nierengewebes zugrunde gegangen sind. 

Daher miissen wir den obigen Leitslitzen fiir die Diagnose der Verlaufs­
art noch hinzufiigen: 

Fiir den tl'bergang der essentiellen Hypertension (des roten Hochdrucks) 
und der gutartigen Verlaufsart der Sklerose in die basartige, rasch der 
Niereninsuffizienz zueilende Verlaufsart der malignen Sklerose oder genuinen 
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Schrumpfniere ist kennzeichnend das Merkmal des blassen Hochdrucks: 
die Retinitis angiospastica. 

Sobald diese nachweisbar ist, kann nicht mehr von gutartiger Sklerose 
oder von essentieller Hypertension, sondern muB von maligner Sklerose 
gesprochen werden. 

Die maligne Sklerose stellt also eine Kombination von rotem -
extrarenalem - mit blassem - renalem - Hochdruck dar, und ihr End­
stadium mit Niereninsuffizienz ist die genuine Schrumpfniere der Kliniker. 

F. Volhard-Frankfurt. 

Nierenfunktionspriifungen. 
Nierenfunktionspriifungen sind vor aHem schon immer dann ange­

zeigt, wenn der arterielle Blutdruck dauemd eine gewisse Hohe [etwa 
155-160 mm Hg] iiberschreitet. Bei bestehender Niereninsuffizienz konnen 
der Ham sowohl wie das Dlut typische Veranderungen aufweisen. 

Priifung des Harnverhaltens. 
1. Vorprobeo auf Niereninsuffizienz bei Schrumpfnierenkranken. Die 

bekannte helle Farbe der meisten Schrumpfnierenhame laBt sich nach 
Becher darauf zuriickfiihren, daB die betreffende kranke Niere nicht mehr 
zur Absonderung der gewohnlichen Harnfarbstoffe befahigt ist, vielmehr 
nur noch Hamfarbstoffvorstufen (Chromogene) ausscheiden kann. Der 
einfache Nachweis solcher Chromogene im Harn (deutliche Gelb­
farbung bei der Kaolinprobe; deutliche Rotfarbung bei der Urorosein­
probe) kann jedenfalls schon dazu dienen, eine Niereninsuffizienz wahr­
scheinlich zu machen. 

Kaolinprobe nach Becher. Der zu priifende Schrumpfnieren­
ham wird mit reichlich Kaolin bis zur Breikonsistenz verriihrt und nach 
etwa l/sstiindigem Stehen filtriert: bei positivem Ausfall ist infolge nach­
traglicher Umwandlung des farblosen Urochromogens in gelbes Urochrom 
eine deutliche Gelbfarbung des Hames eingetreten. 

Uroroseinprobe nach Volhard. Der zu priifende Schrumpf­
nierenham wird nach dem Versetzen mit Salzsaure und Natriumnitrit er­
hitzt, wobei das farblose Chromogen in einen schonen roten, mit Amyl­
alkohol auszuschiittelnden Farbstoff, das Urorosein, umgewandelt wird. 

2. Der Wasser- uod Koozeotratioosversuch nach Volhard. Schwankungen 
in dem Wassergehalt des Blutes, durch eine einmalige reichliche Fliissig­
keitszufuhr oder durch eine langer dauemde vollige Fliissigkeitsent­
ziehung bewirkt, pflegt die gesunde Niere jederzeit prompt Rechnung zu 
tragen, indem sie im ersten FaIle mit einer erttsprechend vemlehrten, 
wenig konzentrierten, im anderen FaIle mit einer entsprechend ver­
ringerten, aber starker konzentrierten Hamabsonderung reagiert. Die 
FlIhigkeit, durch starkere Verdiinnungen oder Konzentrierungen des Ham­
sekretes dem wechselnden Wassergehalt des Blutes sich jederzeit prompt 
anpassen zu konnen ("Variabilitat" und "Akkommodationsbreite" der 
Nierenfunktion), bildet mit eines der wichtigsten Kennzeichen einer ge­
sunden und ungestorten Nierentatigkeit. Da neben der renalen Wasser­
abwanderung aus dem Blute bekanntlich auch immer eine solche in die 
Gewebe1 ("extrarenal") erfolgt, eine Unterscheidung zwischen renal und 
extrarenal bedingtem Wasserverlust somit vielfach unmoglich ist, so ist 

1 Wasserablagenmgsstiitten namentlich in der Muskulatur, im Unterhautzellgewebe, in 
der Leber und MHz; Wasserabgaben auch durch die Verdauungssatte und die Darmsekretion 
(bei Durchfiillen oft mehrere Liter am Tage!), durch Lunge und Haut. 
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ein eindeutiger Ausfall des Wasser- und Konzentrationsversuches nur bei 
derzeit ausgeglichenem Wasserhaushalt des Korpers (Fehlen jeder Odem­
neigung, jeder kardiovascularen Schwache, starker Diarrhoen oder SchweiB­
verluste) zu erwarten. Auch soil der zu priifende Kranke wahrend einer 
mehrtagigen Vorperiode auf eine gleichmaBige Fliissigkeitszufuhr (etwa 2 I 
am Tage) zuvor eingestellt sein. 

Der Wasserversuch (Priifung des renalen Verdiinnungsvermogens). 
8 Uhr morgens niichtern, nach vorausgegangener Blasenentleerung, wird 
binnen einer II. Stunde I-Ill. I Wasser oder ganz diinner Tee ge­
trunken. Der dauemd im Bett gehaltene Kranke soil dann in den ersten 
2 Stunden halbstiindlich, in den folgenden 2 Stunden stiindlich seinen 
Ham entleeren, dabei nichts genieBen. Nach Feststellung ihrer Menge wird 
jede einzelne Hamprobe auf ihr spezifisches Gewicht hin gepriift. Beson­
ders zu achten ist dabei auf die groBte halbstiindige Einzelportion, 
die - nach Grote ist es in der Regel die 2. Halbstundenportion - bei 
raschem Abfall des spezifischen Gewichtes 500 ccm und mehr beim Ge­
sunden betragen soil: hauptsachlichster MaBstab fiir das renale Wasser­
ausscheidungsvermogen. Bei guter Nierenfunktion soil unter steilem 
Diureseanstieg binnen 2-3, spatestens 4 Stunden eine restlose oder iiber­
schieBende Ausscheidung der gesamten 1-11/.-I-Menge erfolgen. Um 
spater noch etwa sich einstellende Folgen der Wasserbelastung (teils Mehr­
ausscheidungen zur Nachtzeit = Nykturie, teils nachtliche Einsparungen) 
bilanzmaBig miterfassen zu konnen, kann man den Wasserversuch nach 
Lichtwitz auch auf 24 Stunden ausdehnen (Messung der 2stiindlichen 
Einzelausscheidungen von 8-20 Uhr sowie der Nachtmenge insgesamt). 

Der Konzentrationsversuch (Priifung des renalen Konzentrie­
rungsvermogens). Unmittelbar im AnschluB an den 4stiindigen Wasser­
versuch (bei irgendwie verzogerter Wasserausscheidung aber besser erst 
am folgenden Tage) wird 4-6 Stunden.lang strenge Fliissigkeitsenthaltung 
geiibt bzw. nur Trockenkost genossen: yom Mittagessen "ohne Suppe und 
Fliissigkeit" an bis zum Abend gedurstet. Wiederum Feststellung von 
Menge und spezifischem Gewicht der zweistiindigen Einzelportionen. 
Besonders zu achten ist auf das hochsterreichte spezifische Gewicht, 
das zum mindesten bis auf 1025 binnen 6-8 Stunden ansteigen soil: haupt­
sachlichster MaBstab fiir die so wichtigen renalen Konzentrierungsfunktionen ! 
Das Unvermogen der Niere, bei Wasserentzug den Ham hinreichend zu 
konzentrieren, tritt oft friiher und deutlicher zutage als ihr Unvermogen, 
bei Waserbelastung ihn hinreichend zu verdiinnen. Mangelhafte Kon­
zentrationsleistungen, kenntlich an einem nur ungeniigenden Ansteigen des 
spezifischen Gewichtes (= Hyposthenurie) oder an einem nur sehr ver­
zogerten Ansteigen desselben, in vorgeschrittenen Fallen auch an einem 
standig sich gleichbleibenden, kaum wechselnden, meist sehr niedrigen 
spezifischen Hamgewicht (= Isosthenurie, irreparable Sekretionsstarre1 der 
Niere), kennzeichnen eine ausgesprochene Niereninsuffizienz. Eine weitere 
Folge solcher renalen Konzentrierungsschwache bildet dann die Anhaufung 
von hampflichtigen Substanzen im Blute (vgl. unten S.665). 

3. Harnstoff-. Kreatinin- und Kochsalzbelastungsproben. Ebenso wie 
nach Wasserentziehung kann auch nach einer einmaligen Hamstoff-, 
Kreatinin- oder Kochsalzbelastung eine Konzentrationsschwache der Niere 
dann zutage treten, wenn diese Stoffe, als einmalige Zulage zu einer kon­
stanten "Nierenprobekost" gegeben, langer als gewohnlich im Korper zu­
riickgehalten und dementsprechend sehr verzogert nur ausgeschieden wer-

I tlber eine gleichzeitig "fixierte " d. h. gleichfalls nicht mehr variable Rea k t ion des 
Harnes infolge von Storungen des Saurebasenausscheidungsvennogens bei schwerkranken Nieren 
vgl. S.744. 
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den. Zulagen von 20 g Hamstoff (= 9,3 g N) oder 10 g Kochsalz, auf 
Oblatengaben verteilt, sollen yom Gesunden innerhalb 24-36 Stunden, 1,5 g 
Kreatinin sollen innerhalb 12 Stunden mit dem Ham wieder ausgeschieden 
werden. Solche Belastungen lassen sich auch nach Lichtwitz auf 4 Tage 
(Normaltag, Wassertag, Kochsalztag, Hamstofftag) verteilen, indem am 
2. Tag 750 ccm Wasser, am 3. Tag 5-10 g Kochsalz, am 4. Tag 20 g Ham­
stoff zu der Nierenprobekost1 zugefiigt und dabei taglich jede der 2stiin­
d1gen Einzelportionen von 8-20 Uhr auf Menge und spezifisches Gewicht 
sowie der 24stiindige Sammelliam schlieBlich auf seinen CI- und N-Gehalt 
hin nachgepriift wird. Da sich aber jede verzogerte Kochsalzausscheidung, 
im Gegensatz zu der Hamstoff- und Kreatininausscheidung, immer auch 
von schwer iibersehbaren extrarenal en Einfliissen als abhangig erweist, 
so scheinen gerade Kochsalzbelastungsproben fUr die Nierenfunktions­
priifung weniger geeignet zu sein. 

"Ober quantitative Kochsalz- (CI-) Bestimmungen im Ham (nach 
K. O. Larsson, Chloridometer nach StrauB) s. S. 765. 'Ober quan­
titative Harnstoffbestimmungen (Ambardsches Ureometer) s. S.667. 
"Ober Krea tinin bestimmungen im Harn nach O. N eu b a u er vgl. 
Munch. Med. Wsch. I9I4, 857. 

4. 'Ober Belastungen mit saurer und alkalischer Probekost nach B e c k -
mann zwecks Priifung des ren alen Sa ure base na u s sch ei d u ngs­
vermogens vgl. S.744. 'Ober Alkali-Belastungsproben s. S. 670. 

5. Indigocarminprobe (und Phenolsulfonphthaleinprobe) bei einseitigen 
(chirorgischen) Nierenerkrankungen. Bei Verdacht auf eine nur einseitige 
Nierenschwache oder -erkrankung (Tuberkulose, Tumor u. a.) wird das 
Farbstoffausscheidungsvermogen beider Nieren cystoskopisch bzw. nach 
beiderseitigem Harnleiterka theterism us miteinander verglichen. 

Indigocarminprobe. I Tabl., 0,08 g Carmin. coerul. und 0,1 g NaCI 
enthaltend (Bruckner, Lampe c% Co.), wird in 20 ccm Wasser gelost, 
dieses dann aufgekocht und auf Korperwarme wieder abgekiihlt. Dem 
Kranken, der moglichst 4 Stunden vor der Untersuchung keine Flussig­
keiten mehr genieBen sollte, werden die 20 ccm der 0,4 proz. Indigocarmin­
losung dann seitlich intramuskular in den Oberschenkel bzw. in den M. qua­
driceps injiziert. Vordem schon wurde die Blase gespiilt, mit I50-250 ccm 
3proz. korperwarmer Borsaurelosung gefiillt und das Cystoskop eingefiihrt. 
Die gesunde Niere pflegt schon binnen 6--8 Minuten nach der Injektion 
prompt mit der beginnenden Farbstoffausscheidung zu reagieren, wobei 
sich dann, je nach der Starke der begleitenden Hamabsonderung, aus den 
beiderseitigen Ureterenostien ein mehr grun oder blau gefarbter Strahl 
entleert. Nach etwa 1/4_1/. Stunde ist der Hohepunkt der blauen Farb­
stoffausscheidung erreicht. Der durch die Ureterenkatheter beiderseits 
gesondert aufgefangene Ham wird in Reagenzglaser geleitet, die nach Ab­
lauf von je 5 Min. emeuert werden. Vergleich der gesunden und der kranken 
Seite: auf seiten der geschadigten Niere erfolgt die Indigoausscheidung 
verspatet, erst nach 15, 20 usw. Minuten, viel weniger intensiv oder iiber­
haupt nicht. 

Bei der von Vogeln. a. ffir den Vergleich der beiderseitigen Nierenfnnktion empfohlenen 
Phenolsulfonphtbaleinprobe kommt es weniger auf die Zeit der ersten Farbstoffibsonderung 
als auf die innerhalb der ersten 2 Stunden erzielte Gesamtausscheidung (colorimetrische Messung 
der Farbstoffmenge) an. Nachdem zunlichst 20 Minuten vor der Injektion 400 ccm Wasser ge· 

1 Nierenprobekost nach Lichtwitz: 8 Uhr: 0,5 I Milchkaffee, 100g Brot, log Butter. 
IO Uhr: lOO g Brot, 5 g Butter, I Ei. I3 Uhr: 250 g Reisbrei, 50 g Fleisch, 500 g Kartoffelbrei. 
16 Uhr: 0,5 I Milch. 19 Uhr: 250 g Reisbrei, 100 g Brot, 10 g Butter, I Ei. Hierzn insgesamt 
gegebenenfalls 0,5 I Wasser oder diinner Tee als Zulage. Die Blase wird morgens urn 8 Uhr ent· 
leert. In 2stiindlichen Pausen bis abends 8 Uhr wird der Ham in 6 Tagesportionen aufgefangen, zu 
denen als siebente die bis zurn niiehsten Morgen gesammelte Nachtharnmenge hinZllkommt. 
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trunken worden sind, wird nach AuffiilJung der leergespiilten Blase mit IS0-2S0 ccm 3proz. 
Borsaurelosung das Cystoskop mit den Harnleiterkathetern eingeftihrt, wobei der getrennt aus­
flieBende Katheterham in ReagensgIasern mit wenigen Tropfen 200/0 NaOH aufgefan~en werden 
soil. Innerhalb 5-10 Minuten nach der intraven6sen hzw. intraglutaalen Injektion von I cern 
(~6 rng Farbstoff) des in AmpulJen (Hellige, Kahlbauml erhiiltlichen PhenolsuUonphthaleins 
sondert eine gesunde Niere die ersten Farbstoffmengen ab. (Rotfarbung bei alkalischer Reak­
tioD); innerhalb der ersten 2 Stunden soll dann der gr6BteTeiI des Farbstoffes von ihr ausgeschieden 
sein. Da ein derart mehrsttindiges Liegenlassen der Ureterenkatheter aber auf Schwierigkeiten 
stoBt und besser ganz vermieden werden sollte, so ist diese Methode weniger zu empfehlen. 

Priifungen der Blutbeschaffenheit. 

A. Vorproben. Schon das frisch entnommene AderlaBblut kann nach 
Volhard Eigenschaften aufweisen, die den Verdacht auf eine bestehende 
Niereninsuffizienz nahelegen konnen: 

a) Die spontane Gerinnung des Blutes kann beschleunigt erfolgen, und 
bei der ebenfalls beschleunigt dann einsetzenden Blutkuchenretraktion pflegt 
verhfiJtnismaBig viel Serum abgepreBt zu werden. 

b) Nach EnteiweiBung des Serums mit 20proz. Trichloressigsaure 
(Zusatz der gleichen Menge) kann das Serumfiltrat bei langerem Stehen 
eine leichte Rosafarbung annehmen: Beweis fiir eine Retention von Uro­
rosein im Blute, wie sie bei schwerer Niereninsuffizienz beobachtet wird. 

c) Bei schwerer Niereninsuffizienz kann das enteiweiBte Blutfiltrat 
nach Zusatz von 2-3 Tropf. I prom. Kaliumpermanganates oder nach 
dem Schiitteln mit Kaolin desgleichen eine leichte Gelbfarbung (Urochrom­
gehalt) erkennen lassen. 

B. Der Nachweis einer Anhiiufung von harnpflichtigen Substanzen im 
Blute. Wie ein Vergleich der Blut- und Harnbeschaffenheit beim Gesunden 
deutlich zeigt, stellen die Leistungen der gesunden Niere bei der Harn­
bereitung zum groBen Teil Konzentrierungsleistungen darl. Liegen 
bei bestehender Niereninsuffizienz diese Konzentrierungsfunktionen ganz 
darnieder, so muB das nicht nur zu einem Sinken des spezifischen Gewichtes 
der Harnfliissigkeit (Hyposthenurie, vgl. oben S. 663) bzw. zu einer An­
naherung der Harnkonzentrationswerte an diejenigen des Blutes fiihren, 
sondern notwendigerweise auch mit einer Anhaufung harnpflichtiger Sub­
stanzen im BI u te stets verbunden sein. Unter den N-haltigen EiweiB­
abbauprodukten, deren Ansteigen im Blute fiir das Vorliegen einer Nieten­
insuffizienz dann gewohnlich kennzeichnend zu sein pflegt, lassen sich 
nach Becher zwei Hauptgruppen unterscheiden: 

I. Die intermediar entstandenen EiweiBabbauprodukte (namentlich 
Harnstoff, Harnsaure, Kreatinin), deren Ansteigen einem erh6hten Rest­
stickstoffgehalt des Blutes (Azotamie) dann immer entspricht. 

II. Die bei der Darmfaulnis entstandenen hochgiftigen aromatischen 
EiweiBabbauprodukte (namentlich Phenol und Phenolderivate, Indol und 
aromatische Oxysauren2), deren Ansteigen dann zu positiven Indican­
und Xanthoproteinproben des Serums immer Veranlassung gibt. 

1 Der Res ts ticks toff des Blutes wird von der gesunden Niere be! der Harnbereitung urn 
das 3(}-4ofache, der Blutharnstoff urn das 40-sofache, die Harnsaure urn das 2s-sofache, 
das Kochsalz des Blutes (S60-6oo rng%) aber nur urn das 2-sfache konzentriert (Siebeck, 
Lich twi tz). 

, AI. deren Muttersubstanzen sind die bekannten arornatischen Gruppen des Eiweillmole­
kUls - Tyrosin (~Oxyphenylalanin), Phenylalanin und Tryptophan (~Indolalanin) -
anzusehen, aus denen sie durch bakterielle Zersetzung bei df'r Darmfaulnis entstehen. Die weit­
gehende Entgiftung dieser bei der Darmfiiulnis entstandenen aromatisehen Abbauprodukte gehert 
mit zu den lebenswichtigen Funktionen einer gesunden Leber; aus dem Pfortaderstrom resorbiert, 
werden sie zunachst durch Oxydation und daun durch Paarung mit RzSO, nnd Glykuronsaure 
in der Leber lipoid unleslich, d. h. ungiftig und unschiidlich gemacht (vgl. auch unter Indoxyl­
ausscheidung S. 765). Ebenso wie die aromatischen EiweiBgruppen scheinen auch die (cbenfalls 
enterogcnen?) aromatischen Harnfarbstoffe bei schwerer Niereninsuffizienz nicht mehr diurese­
fiihig zu sein (Farbstofiarmut des Schrurnpfnierenharnes). 
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Eine Retention der intermediaren EiweiBabbauprodukte im 
Blute kommt auch bei voriibergehenden Nierenst6rungen (akute Nephritiden 
und Stauungsnieren) schon vor; eine Retention der aroma tisch en Darm­
gifte im Blute weist dagegen mit Bestimmtheit auf eine ernste, irreparable 
Niereninsuffizienz (maligne Nephrosklerose oder echte Uramie; auch bei 
v6lliger Anurie) immer hin, so daB positive Indican- oder Xanthoprotein­
reaktionen des Serums bei Nierenerkrankungen also iIl1mer als ernstes 
Zeichen bewertet werden miissen. "Die Symptome der echten Uramie 
gehen viel mehr der Retention der aromatischen Darmfiiulnisprodukte 
parallel als derjenigen der intermediaren EiweiBabbauprodukte, insonder­
heit des Harnstoffs und des Reststickstoffes im Blute." (Becher.) 

Zu I. 1Jber die Menge der im Blute unter normalen und pathologischen 
Verhaltnissen retinierten intermediiiren EiweiBabbauprodukte laBt sich am 
besten an der Hand der folgenden Ta belle AufschluB gewinnen: 

I. Reststickstoff 

2. Hanlstoff 

3. Hamsaure (bei pu­
rinfreier Kost) 

4. Kreatinin 

,In 100 cern Niichtem­
serum beim Gesunden: 

2o-3S mg 

20-40 mg, hochstens 
50 m g 

2,o-3,5 mg 

1,0-1,5 mg 

In 100 cern Ntichtem­
serum bei Nieren­

insuffizienz : 

60-100 mg nnd mehr 
(= Azotamie). Bei 
ca. 200 mg % stets 
schlechte Prognose 

100--500 mg u. mehr 

6-12 mg (= Hyper­
urikamie). Bei tiber 
9--10 mg~1o stets 
schlech te Prognose 

tiber 2,5-5 mg 

AuBerdem Ver­
mehrung beobachtet 

bei: 

schweren Lebererkran­
kungen, Vergiftun­
gen, Herzinsuffi­
zienz, EiweiBzerfall 
(im Hunger, Fieber, 
bei kachektisch. Zu· 
standen), Wasserver­
annung (Cholera no­
stras, Paratyphus). 

Herzinsuffizienz, In­
fektionskrankheiten, 
Wasserverarmung. 

Gicht (4-10 mg) 
schweren Leberer .. 
krankungen, Leuk­
arnie, Polycythamie, 
schweren Vergif­
tungen, Herzinsuffi­
zienz, fieberhaften 
Zustanden, Carci~ 
nom, reichlich pu~ 
rinhaltiger Kost. 

akuter gelber Leber­
atrophie, schwerem 
Diabetes (Coma), 
fieberhaften Zustan­
den. 

I. Reststickstoffbestimungen im Niichternblute nach Kjeldahl. Da ein 
Ansteigen des Rest-N-Spiegels im Blute bei Niereninsuffizienzen ganz 
iiberwiegend durch ein Ansteigen des Harnstoff-N im Blute verursacht 
wird, eine beginnende Niereninsuffizienz daher "eher an dem Verhalten 
des Harnstoffes als an dem des Rest-N im Blute erkannt werden kann" 
(Volhard), so sind besondere Rest-N-Bestimmungen neben den gleich zu 
erwahnenden Harnstoffbestimmungen im Blute entbehrlich. Empfehlens­
wert erscheint das Rest-N-Bestimmungsverfahren im enteiweiBten Blute 
(Trichloressigsaure, Uranylacetat oder Wolframsaure) nach B. Al bert 
[Ztschr. f. Biochem. 92 (1918)]. Bei der Ausfiihrung von M i kr 0 - St i c k­
stof£bestimm ungen hat sich uns die von Parnas und R. Wag­
n e r angegebene handliche Apparatur auf das beste bewahrt. Diese 
Apparatur sowie ein mit 6 Mikro-Bunsenbrennern und 6 Mikro-Kjeldahl-
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kolben versehener, an jede Wasserstrahlpumpe leicht anzuschlieBender 
kleiner Ver asc h ungsapp arat wird von der Firma E. Dittmar und 
Vierth in Hamburg geliefert. 

2. Harnstoffbestimmungen im Niichternblute. a) Nachweis vermehrten 
Harnstoffesim SerumnachBarrenscheen-Weltmann. 3 ccm Serum wer­
den mit der gleichen Menge 20proz. Trichloressigsaure enteiweiBt; zu I ccm des 
Filtrates werden 2-3 Tropfen des E h r I i ch schen Aldehydreagens (Dimethyl­
p-aminobenzaldehyd) hinzugegeben, worauf eine mehr oder minder intensive 
Gelbgriinfarbung nur dann auf tritt, wenn der HamstoffgehaIt des Serums 
pathologisch erhoht ist, d. h. einer Hohe des Rest-N-Spiegels im Blute von 
mehr als 36-40 mg % entspricht. 

b) Genauere Hamstoffbestimmungen lassen sich, wie Umber angibt, 
auch in der Praxis am einfachsten und schnellsten mit Hilfe des Am bard­
schen Ureometers (Bromlaugenmethode) erzielen l . 

3. "Uber Harnsaurebestimmungen im Niichternserum vgl. S. 784. 
4. Kreatininbestimmung im Serum nach Falin (Braunfarbung mit alka­

lischer Pikrinsaurelosung; VergJeich im Autenriethschen Colorimeter). 
Da der KreatiningehaIt des Serums kaum wesentlich von der Art der Er­
nahrung abhangig ist, so ist hier eine Niichternblutuntersuchung ent­
behrlich; die Blutentnahme kann in der Sprechstunde zu beliebiger Tages­
zeit erfolgen. Benotigt werden: 

a) Kalt gesattigte (I,2proz.) reinste Pikrinsaurelosung; b) Normal­
natronlauge; c) o,Iproz. KreatininstammlOsung: 0,1 g reines Kreatinin 
(Bayer-Leverkusen), in 20 ccm n/IO HCI gelost, werden in einem MeB­
kolbchen mit aq. dest. auf 100 ccm verdiinnt. Herstellung der o,002proz. 
Vergleichs lOsung: 2 ccm der Stammlosung werden wiederum in einem 
MeBkolbchen mit aq. dest. auf 100 ccm aufgefiillt. In den Kei! des Colori­
meters kommen 20 ccm dieser Vergleichslosung + 15 ccm von Losung 
a + 5 ccm von Losung b. In den Trog des Colorimeters kommen 2 ccm 
des enteiweiBten Serumfiltrates + 1,5 ccm von Losung a + 0,5 ccm von 
Losung b. Nach 8 Minuten wird im Colorimeter verglichen. 

Zu n. Priifung auf aromatische Darmgifte im Blut. 
I. Indicannachweis im Serum nach Haas-Jolles. 1,5 ccm Serum (nicht 

Blut!) werden mit dem gleichen Volum aq. dest., sodann zwecks Ent­
eiweiBung mit 3 ccm 20proz. Trichloressigsaure versetzt. Nach gutem 
Durchschiitteln moglichst vollstandige Filtration durch trocknes Falten­
filter, wobei der Filterriickstand durch vorsichtiges Anpressen des Filters 
an den Glastrichter noch weiterhin ausgedriickt werden kann. Das Filtrat 
wird zunachst mit 7 Tropfen einer 5proz. alkoholischen Thymol­
losung und nach kurzem Schiitteln dann zu gleichen Teilen mit Ober­
mayerschem Reagens (Liq. ferro sesq. 5,0; acid. hydrochlor. puriss., 
spezifisches Gewicht 1,19 ad 1000,0) versetzt. Nach nochmaligem guten 
Durchschiitteln muB es jetzt 2 Stunden lang stehen; kann das Reagens­
glas in ein 40° C warmes Wasserbad dabei gebracht werden, so kann 
nach Scherk auch l/S Stunde geniigen. Erst nachAblauf dieser 2stiindigen 
Wartezeit soll mit 2 ccm Chloroform schlieBlich ausgeschiittelt werden, 
wobei sich ein starker Indicangehalt an einer Blaufarbung, ein schwache­
rer Indicangehalt (beginnende Niereninsuffizienz) an einer nur andeutungs­
weisen Rosaviolettfarbung des Chloroformes zu erkennen gibt. 

Eine Hyperindicanamie braucht nicht immer nur infolge einer behin­
derten renalen Ausscheidung zu entstehen; sie kann ebensogut durch 
eine vermehrte Entstehung im Korper (vermehrte Faulnis bei Diinn­
darmileus und beiPeritonitis, beiBronchiektasen und beiLungengangran, bei 

1 Ureometer und Harnstoffberechnungstahelle bei Dr. Robert Muencke, Fabrik chem. 
Laboratoriumsgerate, Berlin N 4, Chausseestr. 8, erhaltlich. 
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pemicioser An1lmie und bei Intestinalcarcinom) schon hervorgerufen sein, 
vielfach iiberdies auch bei Schwangeren sich zeigen. Bei Nierenerkran­
kungen kommt ihr aber so gut wie immer eine ernste Bedeutung zu. 

2. Uber die Menge der aromatischen Darmgifte im Blut unterrichtet 
ebenfalls die Xanthoproteinreaktion im Serum nach Becher. Ca. 5 ccm 
Blut- oder besser Serum werden in einem Kolbchen mit der gleichen Menge 
20proz. Trichloressigsaure im Verhaltnis I: I enteiweiBt. 2 ccm des Fil­
trates werden im Reagensglas mit 0,5 ccm konzentrierter reiner Salpeter­
saure (spezifisches Gewicht 1,4) versetzt und l/z Minute lang iiber der 
Flamme gekocht. Nach Abkiihlung unter der Wasserleitung wird 1,5 ccm 
33proz. Natronlauge hinzugegeben. Normalerweise erscheint die Fliissig­
keit jetzt, im durchscheinenden Lichte betrachtet, nur ganz schwach gelb­
lich gefarbt. Bei Niereninsuffizienz laBt sich dagegen eine deutliche, in 
schweren Fallen intensive Gelbfarbung feststellen. 

Quantitativ abschatzen laBt sich der Xanilioproteinwert im Auten­
riethschen Colorimeter durch Vergleich der Farbungsintensitat mit einer 
diinnen Kaliumbichromatlosung. Die positive Probe wird zu diesem Ende 
in einem kleinen MaBcylinder auf 4 (bzw. 8 oder 12) ccm aufgefiillt und 
dann, nach Ablauf von 10 Minuten, in den Trog des Colorimeters gegeben. 
Die Vergleichslosung wird aus einer vorratig zu haltenden 0,3874proz. 
Kaliumbichromatlosung - der gleichen, wie sie nach J. Volhard zum 
Einstellen einer n/IO-Thiosulfatlosung benutzt wird - durch jedesmalige 
IOfache Verdiinnung (5 ccm, aq. dest. ad 50 ccm) frisch hergestellt. Die 
an der Colorimeterskala abgelesene Zahl gibt ein MaB fiir die Intensitat 
der Xanthoproteinprobe an. Wird der Wert ,,100 minus abgelesene 
Zahl" jedesmal notiert, so sind Werte iiber 25 immer als pailiologisch 
anzusehen. Beobachtung moglichst bei Tageslicht! 

Erhohte Xanthoproteinwerte kommen auBer bei Niereninsuffizienz auch 
bei pemicioser Anamie, bei schweren Leberkrankheiten, bei Krankheiten 
mit vermehrter Faulnisbildung (vgl. oben), bei schweren Pneumonien und 
bei Endocarditis lenta, namentlich aber auch bei jeder Anurie und Oligurie 
schon im Serum vor. Vgl. auch S. 671. Bei Nierenerkrankungen zeigen sie, 
ebenso wie positive Indicanproben, stets eine schwere, meist irreparable 
Storung der Nierenfunktion an. Bei echter Uramie und bei malignen N ephro­
sklerosen werden sie niemals vermiBt. F. L 0 ni n g - Harburg-Wilhelmsburg. 

Bedeutung der Funktlonspriifung. 
Die Funktionspriifung kann diagnostisch fiir die Unterscheidung 

der Arten und ganz besonders prognostisch fiir die Unterscheidung 
der Stadien verwertet werden. (Einteilung S.656.) 

I. Herdnephritis. Die Entscheidung der Frage, ob eine akute 
h1lmorrhagische Nephritis, die ohne sichere Blutdrucksteigerung und ohne 
Odeme verlauft, als infektiose Herdnephritis oder als atypische diffuse 
Glomerulonephritis anzusehen ist, kann durch die Funktionspriifung er­
leichtert werden. Der Nachweis einer sehr gut erhaltenen Nieren- insbes. 
Glomerulifunktion spricht fiir eine infektiose Herdnephritis. 

2. N ephrose. Bei einem schwer hydropischen Krankheitsbild spricht 
Schadigung des Konzentrationsvermogens auch bei unsicherer oder fehlen­
der Blutdrucksteigerung mehr fiir diffuse Nephritis und gegen die (iiber­
haupt seltene) echte Nephrose, bei der das Konzentrationsvermogen sehr 
lange ausgezeichnet erhalten bleibt. 

3. Amyloidnephrose. In Fallen von Nephrose bekannter Atiologie 
(Tuberkulose, chronische Eiterung usw.) spricht der Nachweis einer Ein­
schrankung der Nierenfunktion mit groBer Wahrscheinlichkeit fiir die 
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Komplikation mit Amyloid (- eine Annahme, die dann gewohnlich durch 
einen fiihlbaren harten Milztumor gesichert wird -), denn eine nephro­
tische Schrumpfniere ohne Amyloid ist auBerordentlich selten, wahrend 
hohere Grade von Amyloid mit Vorliebe zu Niereninsuffizienz fiihren. 

4. Diffuse N ephri tis. a) Ein wohlerhaltenes Konzentrationsver­
mogen ist bei frischer diffuser Nephritis die Regel und laBt die Prognose 
des Falles als giinstig erscheinen. 

b) Friihzeitige Fixation der Konzentration urn lOIO (Isosthenurie) 
ohne Polyurie spricht fiir einen sehr schweren subakuten, d. h. rasch zum 
Tode fiihrenden Verlauf der Nephritis und gibt also in der Regel eine 
schlechte Prognose, falls es nicht doch noch gelingt, die Diurese wieder in 
Gang zu bringen und eine Polyurie zu erzwingen. 

c) Eine Konzentrationsbeschrankung bei gutem Wasserausscheidungs­
vermogen (Hyposthenurie und Polyurie) findet sich oft in der Rekonva­
leszenz der akuten Nephritis und hat keine iible Vorbedeutung, besonders 
dann, wenn die Blutdrucksteigung sicher und dauernd abgeklungen ist. 

d) Kommt im akuten Stadium der Nephritis ein guter Wasserversuch 
zustande, so ist die Prognose auf Wiederherstellung gewohnlich giinstig. 

5. Schrumpfniere. Bei chronischer Nephritis mit sekundarer Hyper­
tonie und bei Sklerose mit primarer Hypertension ist der Nachweis der Nieren­
insuffizienz von iibler prognostischer Bedeutung. Denn er zeigt an, daB 
die Erkrankung in das Endstadium eingetreten ist, und daB aus der chro­
nischen Nephritis eine sekundare Schrumpfniere, aus der bis dahin gut­
artigen Sklerose eine genuine Schrumpfniere geworden ist. Das gleiche 
klinische Bild kann aber auch bei Cystenniere (Kombination mit Cysten­
leber und Nierentumoren) und bei pyelonephritischer, hydronephrotischer, 
endarteriitischer (Lues, Periarteriitis nodosa) Schrumpfniere beobachtet 
werden. 

Die Prognose ist quoad Lebensdauer der Schrumpfniere urn so giin­
stiger, je langsamer der bisherige VerIauf, je langer das Stadium der guten 
Nierenfunktion gewesen war, und urn so ungiinstiger, je schlechter das 
Wasserausscheidungsvermogen im Wasserversuch sich erweist, je weniger 
die Niere noch zu Polyurie fahig ist. F. V 0 I h a r d - Frankfurt a. M. 

Die Niereninsuffizienz. 
Eine Niereninsuffizienz kann man vermuten, wenn das spezifische Ge­

wicht des Harns bei der Tagesmenge keine wesentlichen Abweichungen 
von der Zahl lOIO aufweist, besonders wenn dieser Befund sich bei langerer 
Beobachtung immer wieder zeigt (Isosthenurie). Das spezifische Gewicht 
des Harns weicht nicht mehr oder nur noch wenig von dem des Serums 
ab und behalt auch seinen Wert unter Bedingungen, die beim Gesunden 
das spezifische Gewicht verandern (Erbrechen, Durchfalle, Schwitzen, 
Herzinsuffizienz). Wenn ein solcher Harn gleichzeitig dauernd auffallend 
hell ist, so wird die Niereninsuffizienz noch wahrscheinlicher, besonders 
dann, wenn die helle Farbung auch erhalten bleibt bei Zustanden, die 
sonst zu einem Dunklerwerden der Harnfarbe fiihren (extrarenale Wasser­
abgaben). Wenn iiber langere Zeit hinaus ein auffallend heller Harn dauernd 
ein urn lOIO gelegenes spezifisches Gewicht zeigt, kann man eine Nieren­
insuffizienz mit groBer Wahrscheinlichkeit annehmen. Die Annahme wird 
noch bestarkt durch eine im Gesicht und an den Handen auftretende 
gelbliche Verfarbung der Haut des Patienten (Volhard) COberfiihrung 
von in der Haut retinierten Harnfarbstoffchromogenen in die Harnfarb­
stoffe unter der Einwirkung des Lichtes) (Becher). Der helle Harn bei 
Niereninsuffizienten kann durch oxydative MaBnahmen, Lichteinwirkung, 
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Hohensonnenbestrahlung, Behandlung mit Kaliumpermanganat, Erhitzen 
mit Saure, Versetzen mit Kaolin und Filtrieren gelb oder braun gefarbt 
werden CObergang von Chromogenen in Farbstoffe). Die insuffiziente Niere 
kann die auf dem Blutwege an sie herangelangenden farblosen Hamfarbstoff­
vorstufen nicht mehr in die Farbstoffe iiberfiihren. Auf diese Weise laBt 
sich eine schwere und mittelschwere Niereninsuffizienz feststellen. Eine 
schwere Niereninsuffizienz kann man schon vermuten, wenn eine starkere 
Anamie beim Kranken vorliegt; auch spricht der urinose Geruch der Atem­
luft bei einem Nierenkranken fiir eine schwere Niereninsuffizienz. 

Eine leiehte Niereninsuffizienz kann man mit den oben genannten 
einfachen Beobachtungen noch nicht feststellen. Hierzu ist der Volhard­
sche Wasser- und Konzentrationsversuch die geeignetste Methode. Be­
ziiglich der Ausfiihrung dieser sehr einfachen Funktionsprobe vgl. S. 662. 
Einschrankungen des Konzentrationsvermogens und renale Veranderungen 
beim Wasserversuch, zu geringes Verdiinnungsvermogen und geringe Ver­
schiedenheit der ausgeschiedenen Halbstundenportionen konnen eine be­
ginnende Niereninsuffizienz mit Sieherheit erkennen lassen. Extrarenale 
Storungen der Volhardschen Versuche lassen sich meist sieher feststellen. 

Eine weitere einfache Probe, die auch eine beginnende Insuffizienz 
erkennen laBt, ist die Alkalibelastungsprobe von Sellards. Man gibt 
2stiindlich 5 g Natriumbiearbonicum innerIich und beobachtet, wann die 
Reaktion des Hames alkalisch wird. Beim Gesunden tritt das schon nach 
der ersten oder zweiten Gabe ein, bei Niereninsuffizienten muB man mehr 
geben. 

Mit den eben genannten auBerordentlich einfachen Priifungsmethoden 
kommt man zu der Beurteilung der Nierenfunktion aus, wenn man einige 
Ubung und Erfahrung auf dem Gebiet besitzt. 

Trotzdem ist es zweckmaJ3ig, auch das Blut zu untersuchen. Die 
Resultate der Blutuntersuchungen konnen eine vermutete Niereninsuffizienz 
dann mit Sicherheit bestatigen. Ganz leiehte Storungen der Nierenfunktion 
brauchen keine Veranderungen des chemischen Blutbefundes zu zeigen und 
sind dann nur mit den Volhardschen Versuchen und der Alkalibelastungs­
probe festzustellen. Bei Niereninsuffizienz beobachtet man zwei ver­
schiedene Zustande in bezug auf den chemischen Blutbefund. Immer 
dann, wenn wir annehmen konnen, daB die Ausscheidung durch die Niere 
deshalb nicht intakt ist, weil die Blutdurchstromung der Niere nieht ge­
niigend ist bei intakter oder wenig gesttirter Kanalchenfunktion, findet 
man im Blut nur einen Anstieg von Harnstoff und Hamsaure, ohne gleieh­
zeitige Zunahme der aromatischen Darmfaulnisprodukte. Das trifft bei 
der Herzinsuffizienz und bis zu einem gewissen Grade auch bei der akuten 
Nephritis zu. Bei Herzinsuffizienz findet man nie Vermehrung der 
aromatischen Substanzen im Blut; bei akuter Nephritis konnen sie eben­
falls fehlen, oder aber sie sind im Verhaltnis zur Hamstoff- und Hamsaure­
retention gering, wenigstens solange es nicht zu Anurie oder hochgradiger 
Oligurie kommt. Bei der eben erwahnten Form der Niereninsuffizienz 
fehlt die Isosthenurie und auch die blasse Hamfarbe. Wenn dagegen 
nicht nur die Blutdurchstromung der Niere, sondem auch die Kanruchen­
funktion gelitten hat, wie besonders bei den Schrumpfnieren, findet man 
mit dem Hamstoff- und Harnsaureanstieg auch regelmaBig eine Zunahme 
der aromatischen Substanzen, die wir mit der Indicanprobe und in ihrer 
Gesamtheit mit der Xanthoproteinreaktion sehr einfach auch quantitativ 
feststellen konnen. 

Schwache Zunahmen des Indieangehaltes im Blut findet man bei 
vermehrter Indicanbildung. Die Probe kann weiterhin gestort werden 
durch J odgaben. Das J od geht mit ahnlicher Farbung ins Chloroform iiber. 
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Die Xanthoproteinprobe ist auf S. 668 genau beschrieben. Sie kann Sto­
rungen erleiden dadurch, daB der Patient aromatische Karper zu therapeu­
tischen Zwecken bekommen hat, z. B. Salicylsaure. Geringe Erhahungen 
kommen auch hier bei vermehrter Bildung von Darmfaulnisprodukten 
zustande und auch bei einem Anstieg von aromatischen Aminosauren im 
Blut, wie. er bei schwerer Leberinsuffizienz eintreten kann. Eine Xantho­
proteinerhahung ohne jede Indicanzunahme kann auf eine Leberinsuffizienz 
hindeuten; bei einer wahren Niereninsuffizienz sind alle drei Substanzen 
vermehrt. Bei einer Harnstoffvermehrung durch Verstarkung des EiweiB­
zerfalls fehlt in der Regel die Indican- und Xanthoproteinzunahme, bei 
einer Indicanzunahme durch vermehrte Bildung fehlt die Harnstoffzunahme. 

F. Volhard-Frankfurt a. M. 

Nierenschmerzen (Nierenkoliken, Nephralgien). 
Sog. Nephralgien sind meist entweder Kapsel- oder Nierenbecken­

bzw. Ureterschmerzen. Die Kapselveranderungen spielen sich an der 
Capsula fibrosa genannten bindegewebigen Umhiillung der Nierenoberflache 
oder in dem umgebenden Fettlager ab, das als Capsula adiposa innerhalb 
der sog. Fascia renalis propria gelegen ist. Entziindungen der Capsula 
fibrosa nennen wir Peri-, Entziindungen der Capsula adiposa Paranephritis. 
SchmerzauslOsend sind neben entziindlichen Vorgangen an der Nieren­
kapsel auch mechanische Ursachen, d. h. rasche ausgiebige Kapselspannungen 
mit Raumbeengung und Drucksteigerung im Fettlager, z. B. durch Volum­
zunahme der Nieren bei Nierenentziindungen und Ausweitungen des Nieren­
beckens durch Harnstauung. Einen "intermittierenden" und damit kolik­
artigen Charakter kann sowohl der Kapsel- wie der Nierenbecken- bzw. 
Ureterschmerz besitzen. Die meisten echten Koliken beruhen allerdings 
auf entziindlichen und stenosierenden Erkrankungen von Nierenbecken 
und Harnleiter. 

Lokalisation. Die Nieren reichen vom 12. Brust- bis 3. Lendenwirbel 
und werden durch die 12. Rippe nahezu halbiert. Ortliche Schmerzen also 
beiderseits der untersten Brust- und oberen Lendenwirbelsaule. "Aus­
strahlung" gewahnlich nach auBen und unten (Flankenschmerz!), tief im 
Leibe - entsprechend dem Verlauf des Ureters - in Blase und Harn­
rahre, oft mit Druckempfindlichkeit des gleichseitigen Hodens einher­
gehend. Mitunter auch "Ausstrahlungen" in gleichseitigen Oberschenkel, 
namentlich in Vorder- und AuBenseite durch Reizzustand im benachbarten 
Plexus lumbalis. 

Intensitat. Alle Ubergange vom einfachen "Spiiren der Nieren", 
Druckgefiihl und Parasthesien bis zu heftigen Schmerzparoxysmen, nament­
lich bei mechanischen und entziindlichen Koliken. Qualitat: Bald mehr 
kontinuierliche, bald mehr kolikartige intermittierende Schmerzkurve; 
bald driickend, bohrend, stechend, bei Eiterungen auch klopfend, bald 
krampfartig, nagend. Spontanes Auftreten der Schmerzen oder gleichzeitige 
bzw. ausschlieBliche Auslasung durch bestimmte Karperlagen, aufrechte 
Haltung, Karperbewegungen und Erschiitterungen, ferner bei arztlichen 
Untersuchungen auf Druck und Beklopfung. Haufig "Schmerzlagen" 
(Patienten liegen oft auf der kranken Seite). Beispiel: Mechanisch bedingte 
Wandernierenschmerzen mehr beim Gehen und Stehen, weniger in Ruhe 
und Riickenlage. Schmerzverstarkung durch Bauchpresse, tiefe Atmung, 
festes Auftreten, Biicken, ausgiebige Bewegung des gleichseitigen Beines, 
bes. Ileopsoasanspannung. 

Wichtigste Verwechslungsmoglichkeiten. 1. Pleuritis, auch diaphrag­
matica, und subphrenischer AbsceB. Schmerzabhangigkeit von der Atmung, 
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Rontgenbild! Mitunter auch paranephritische Eiterungen neben subphre­
nischen. 2. Gallen blasenkolik bei rechtsseitigem Schmerzsitz. Hier 
gerne Ausstrahlung in Schulterblatt und Schultergegend. Evtl. Heran­
ziehung experimenteller Schmerzaus16sung durch Nierenbeckenfiillung mit 
Hilfe des Ureterenkatheters nach Kappis und der paravertebralen Leitungs­
anasthesie zur Differentialdiagnose nach La wen (Ausschaltung der Nieren­
schmerzen durch Anasthesie von Thoracalis XII und Lumbalis I, des 
Gallenblasenschmerzes durch Thoracalis X). Schulterschmerzen aber auch 
bei Nebennierentumoren! 3. Milzschmerzen bei linksseitigem Sitz. 
4. Erkrankungen der Bauchspeicheldriise, des Magens, Duodenums, Dick­
darms, Coecums und Appendix, Adnexe, Samenblasen, auch Prostata, 
selbst akuter Ileus. - Ausnahmsweise auch bei Nierenerkrankungen schwer 
erklarliche Schmerzprojektion nach der gesunden Seite! 

Es gibt Nierenkoliken mit und ohne AbfluBhindernis. Zu 
den ersteren Formen, die mit schmerzhafter Harnstauung oberhalb der 
Stenose und krampfhafter Ureterenperistaltik einhergehen, rechnen die 
Harnleiterverletzungen durch Steine, Blutgerinnsel, Fibrinflocken, Gewebs­
und Eiterbr6ckel, ferner durch Abknickung infolge Nierenverlagerung, sowie 
raumbeengender und entziindlicher Erkrankungen der Nachbarschaft. Zu 
den letzteren geh6ren: entziindliche Prozesse des Nierenbeckens und in 
Niere, bzw. Nierenkapsel selbst, die schmerzhafte Kapselspannungen, 
Kapselentziindungen oder raumbeengende Blutungen in das Fettlager 
setzen, z. B. Nephritiden, Niereninfarkte, manche Falle von Wanderniere, 
Nierengeschwiilste, schwielige Para- bzw. Perinephritis, Nierentuberkulose 
(hier starke ortliche Nierenschmerzen - diagnostisch wichtig - nur aus­
nahmsweise) . 

Wichtigste Schmerzursachen. 1. Nierensteine; 2. Nierenbecken­
entziindungen, "Nierenbeckenreizungen" (durch echte Phosphaturie, 
harnsaure Diathese), ferner Hydronephrosen; 3. akute und chronische 
Erkrankungen des Nierengewebes selbst. Hier mitunter einseitige 
Schmerzen trotz doppelseitiger Affektion. Sog. Koliknephri tis (akute 
Hyperamien, entziindliche Schwellungen des Organes mit schmerzhafter 
Kapselspannung und Kapselentziindung; andererseits neben Kapsel­
schmerzen Nierenbecken- bzw. Ureterschmerzen, Z. B. infolge gleichzeitiger 
entziindlicher Hamaturien mit stenosierendem Gerinnsel. Stauungsniere 
(durch Digitalis besserungsfahiges, 6rtliches Druckgefiihl), Niereninfarkt 
(apoplektiformes Einsetzen mehr kontinuierlicher, heftiger Schmerzen); 
Nierentuberkulose; Nierengeschwiilste, auch Nierenverletzungen. 4. Ent­
ziindliche Peri- und Paranephritis, namentlich bei akuten eitrigen 
Formen. Fahnde hierbei nach den iiblichen Ausgangspunkten der para­
nephritischen Abscesse, wie Furunkel, Karbunkel, Infektionskrankheiten 
mit verkappten kleinen Metastasen in Nierenrinde und Ubergreifen auf 
Nierenfett. Beachte Fieber, intensive Nierenschmerzen, ortlichen Tumor, 
positives Punktionsergebnis, etwaige Bakteriurie (Urin haufig jedoch 
normal), die Steifheit der Lendenwirbelsaule, ausstrahlende Schmerzen 
ins Bein, begleitenden Meteorismus, costale Atmung zur Ruhigstellung der 
schmerzhaften Nierengegend, nachtragliche serose oder eitrige Pleuritis, 
bes. bei Weiterverbreitung der meist hinter der Niere gelegenen Abscesse 
nach oben. 5. Wanderniere (s. d.). Mitunter miBlingt trotz sachverstan­
diger, auch urologischer Untersuchung die atiologische Klarstellung der 
Kolikursache (kleine, rontgenologisch nicht nachweisbare Steinchen U. a.). 
Selbst die sonst gesunde "Hufeisenniere" kann zu so1chen Schmerzen, 
namentlich bei Bewegungen, die eine Lordose verursachen, AnlaB geben. 
Erkennung dieser Anomalie durch Rontgenaufnahmen, namentlich aber 
durch Pyelographie, mitunter auch durch den Palpationsbefund. Evtl. 
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transperitoneale Operation mit Durchtrennung der Verbindungsbriicke. -
Der reine Ureterschmerz, der rechts gerne Appendicitis vortauscht, 
laBt sich yom Nierenschmerz schwer abgrenzen. Er kommt z. B. als Spat­
folge nach Nephrektomien vor infolge einer Ureteritis oder eines Empyems 
des Ureterstumpfes. Bei der Unterscheidung des Ureterschmerzes von 
Appendicitis kann der MacBurneysche Punkt triigen; Schmerzaus­
strahlung in den Hoden spricht mehr fiir den ersteren, starkere reflektorische 
Muskelspannung mit Verschwinden des rechten unteren Bauchdecken-
reflexes mehr fiir "Blinddarm". Eduard Miillerf-Marburg. 

Die Behandlung der Nierenkrankheiten. 
Einteilung vgl. S. 65!. 

a) Die Behandlung der diffusen Olomerulonephritis. 
Die Behandlung der aku ten diffusen Glomerulonephritis stellt den 

Arzt vor eine hiichst verantwortungsvolle, aber auch sehr dankbare Auf­
gabe. Es handelt sich darum, einmal die verschiedenen Gefahren, die 
das Leben des Kranken im akuten Stadium der Nephritis bedrohen kiinnen, 
2U verhiiten, und andererseits ist das mit griiBter Energie zu erstrebende 
Ziel die H eil u ng der Nephritis, urn zu vermeiden, daB riickbildungsunfahige 
Veranderungen zuriickbleiben. Denn sobald diese einen gewissen Grad 
erreicht haben, bedingen sie nicht nur ein chronisches, sondern sogar ein 
progredien tes Leiden, das je nach der Schwere der zuriickgebliebenen 
riickbildungsunfahigen Nierenveranderungen in kurzer, langerer oder sehr 
langer Frist, aber unaufhaltsam zum Tode an Niereninsuffizienz fiihrt. 

Die Gefahr droht im akuten Stadium in erster Linie von seiten des 
Herzens, in zweiter Linie von seiten der eklamptischen Uramie und 
erst in dritter Linie von seiten der N ieren, und zwar nur dann, wenn schon 
im akuten Stadium Niereninsuffizienz in Form von Anurie oder hoch­
gradiger Oligurie zustande kommt. 

!. Man muB sich klar machen, daB bei einer akuten diffusen Nephritis 
das Herz pliitzlich vor ganz veranderte Bedingungen gesetzt wird. Wir 
wissen noch nicht, wie die Veranderung der Zirkulationsbedingungen 
(das Auftreten vasoaktiver Stoffe im Blute) zustande kommt. Aber wir 
kiinnen feststellen, daB bisweilen ganz pliitzlich, mit einem Schlage, die 
Widerstande in der Peripherie gewaltig zunehmen, was sich bei kraftigem 
Herzen in dem Auftreten der BI u tdrucksteigerung verrat. Ein Herz 
mit einigermaBen normaler Reservekraft wird diese vermehrten Wider­
staude iiberwinden dank der dem Muskel im allgemeinen und dem Herz­
muskel im besonderen eigenen Fahigkeit, bei vermehrter Anfangsspannung 
eine groBere Leistung zu vollbringen, eine griiBere Last zu heben bzw. 
gegen einen groBeren Widerstand sich zu kontrahieren. Die vermehrte 
Anfangsspannung tritt beim Herzmuskel dadurch automatisch ein, daB 
er sich bei pliitzlicher Mehrbelastung weniger vollkommen zusammenzu­
ziehen vermag und eine griiBere Restblutmenge im Ventrikel zuriickbleibt. 
Ein gewisser Grad von Dilatation ist also schon Vorbedingung fiir die 
Mehrleistung und birgt die Gefahr einer Uberdehnung des Muskels in 
sich. Das Krankheitsbild der Nephritis kann infolgedessen, namentlich 
dann, wenn dieser Umschwung in den Zirkulationsverhaltnissen sehr 
pliitzlich eintritt, ganz und gar das Bild einer schwersten akuten 
Herzinsuffizienz darbieten mit hochgradigster Atemnot, zum mindesten 
starker Bewegungsdyspnoe, Steigerung des Venendrucks und zunehmender 
Anschwellung der Leber. 

Milller, Therapie des prakt. Arztes III/I. z. Auf!. 43 
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Die Aufgabe der Behandlung mu.6 daher sein, zunll.chst das Herz aufs 
ll.u.6erste zu schonen und ihm jede unwesentliche Arbeit abzunehmen. Da­
her ist Bettruhe unbedingt erforderlich. 

Die iibermll.Bige Belastung des Herzens besteht ja darin, daB die Strom­
bahn fiir das vom linken Ventrikel auszuwerfende Blut gewissermaBen "zu 
eng" geworden ist, wll.hrend von der ven6sen Seite das Blut sich vor der 
rechten Kammer staut und dieser weiterhin beliebig zu sch6pfen gestattet. 
Dieses Mi.6verhll.ltnis zwischen Querschnitt der Gefll.Bbahn und Blutmenge 
laBt sich beseitigen entweder durch Verminderung der Widerstande und 
Verbreiterung der Gefll..6bahn oder durch Verminderung der Blutmenge, 
ganz abgesehen von der gegebenenfalls notigen Kraftigung des Herzmuskels. 
Eine Herabsetzung der Widerstande bei den renalen Blutdrucksteigerungf'-D 
zu erreichen, sind wir nicht in der Lage, es sei denn, daB es im Laufe der Be­
handlung (z.B. durchDiathermie derNieren) gelingt, dieabnormen Widerstande 
in der Niere selbst zu beeitigen und die normales Durchblutung der Niere, 
die bei der akuten Nephritis schwer gestort ist, wiederherzustellen. Es 
bleibt also zunll.chst nichts weiter iibrig, als die Blutmenge herabzusetzen. Das 
geschieht am einfachsten, wenn Gefahr im Verzuge und das Krankheitsbild 
das der schwersten Herzinsuffizienz geworden ist, durch einen ausgiebigen 
AderlaB. 1st keine Gefahr im Verzuge, so kann man dasselbe noch einfacher 
und schonender erreichen durch eine vollstandige Sistierung der Fliissig­
keitszufuhr. Schon nach wenigen Stunden laBt die Atemnot nach, und am 
andem Tage ist das Krankheitsbild wie umgewandelt. Der Kranke, der 
bis dahin nur sitzend atmen konnte und das Bild eines schweren Asthma 
geboten hatte, kann wieder ruhig und liegend atmen, und bald beginnt 
auch das bereits durch (kardiale oder kardiovasculare) Odeme gesteigerte 
Korpergewicht abzunehmen, auch wenn die Diurese noch nicht gestiegen ist. 

Dieser Einflu.6 der Fliissigkeitsentziehung ist gerade bei der 
akuten diffusenNephritis so besonders wirksam, weil ja beim akuten Stadium 
dieser Krankheit eine Sperre der Glomeruli besteht und eine hochgradige 
Storung der Wasserausscheidung, die ihrerseits selbst dann, wenn Odeme 
bestehen, sehr haufig zu einer 'Vasseranhll.ufung im Blute fiihrt, die wieder­
um das MiBverhll.ltnis zwischen Strombahn und Blutmenge steigert. 

Je gro.6er das MiBverhll.ltnis zwischen Fliissigkeitszufubr und Diurese. 
und je geringer die Odembereitschaft, um so gro.6er ist die Herzgefahrl 
Man darf nicht warten, bis die iiblichen Zeichen der Herzschwll.che. 
kleiner, beschleunigter nnd unregelmll.Biger PuIs, auftreten. Zur akuten 
Nephritis gehort ein langsamer und regelmll.Biger PuIs, ja sogar eine 
ausgesprochene Pulsverlangsamung. und schon eine normale Frequenz 
von etwa 80 in der Minute ist bei einer akuten diffusen Nephritis bereits 
ein bedenkliches Zeichen und verlangt schon eine Herzbehandlung, in 
erster Linie durch Sistierung der Fliissigkeitszufubr, in zweiter Linie 
durch Herzmittel. 

Digitalis ist fast bei jeder akuten Nephritis indiziert. Bei stll.rkerer 
Atemnot und Leberschwellung ist eine intravenose (sehr langsame) Ein­
spritzung von Digipuratum (2-3 ccm) oder von Strophantin Bohringer 
(0,3-0,5 ccm)oder von 1 cem einer Iofach verdiinnten Strophantustink­
ttlr (von Tinct. Stroph. titr. 1,0 zu 10 physiolog. Kocbsalzlosung) der 
miindlichen Darreichung von Digitalis vorzuziehen. Auf eine Digitali­
sierung des Herzens kann man hochstens dann verzichten, wenn sich. die 
typische Pulsverlangsamung von ca. 50 Schlll.gen in der Minute und weniger 
bei der Nephritis eingestellt hat. 

2. Die zweite Gefahr, die der akuten Nephritis droht, ist die der eklamp­
tischen Uramie dureh Himdruck (Himglaukom), infolge von Himschwellung 
bzw. Himodem. Sie Ill.Bt sich am besten vermeiden, ebenso wie die 
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Herzgefahr, durch Sistierung der Fliissigkeitszufuhr. Die Gefahr der 
eklamptischen Uramie (vgl. S. 6g0) wachst mit Anstieg des Blutdrucks 
und mit Nachlassen der Herzkraft. Daher ist bei drohender eklamptischer 
Uramie (Kopfschmerz, Erbrechen, Apathie, Dasigkeit, Somnolenz, Amau­
rose) auch immer dieselbe Behandlung angezeigt wie bei Herzgefahr: 
AderlaB, Strophantininjektionen. Das Hirn6dem laBt sich haufig giinstig 
beeinflussen durch eine ausgiebige Lumbalpunktion, der aber wegen der 
Gefahr der Hirnblutung bei starker Blutdrucksteigerung immer ein 
AderlaB voraufgehen solI; und die gesteigerte Erregbarkeit der Hirn­
rinde wird herabgesetzt durch Chloralhydrat in Dosen von 2-3 g, die 
natigenfalls intravenas in Ioproz. Lasung eingespritzt werden kannen, 
oder durch Luminal (2 ccm einer 20proz. Losung subcutan alle 2-4-6 
Stunden), bzw. Somnifen, die sich bei der Schwangerschaftseklampsie 
bewahrt haben. 

3. Die Gefahr der Harnvergiftung droht im akuten Stadium der 
diffusen Nephritis nur bei Anurie oder ganz hochgradiger Oligurie. Die 
Mehrzahl der Falle weist im akuten Stadium trotz der Glomerulisperre 
keine Niereninsuffizienz, d. h. kein Unvermagen der Tubuli zur Konzentra­
tion auf, und eine Nephritis, die noch im Stadium guter Konzentration 
in Behandlung kommt, gibt im allgemeinen eine gute Prognose. Dabei 
kann der Harnstoffspiegel im Blute infolge der Abnahme der Nieren­
durchblutung und der Harnmenge betrachtlich erhaht sein. 1st aber 
bereits die Konzentration stark beeintrachtigt und die Harnmenge re­
duziert, so ist eine tunlichste Vermeidung der Stickstoffzufuhr in der 
Nahrung angezeigt, und der Kranke ist bis zur Wiederherstellung einer 
besseren Diurese nur mit Kartoffeln, Obst, Kompott, Zucker und Reis zu 
ernahren. 

4. Allen drei Anzeichen wird am besten gerecht im akuten Stadium der 
Nephritis eine mehrtagige Fastenkur mit vollstandiger oder fast vollstandiger 
Entziehung von Nahrung und Getranken, die gerade von den Kranken 
mit akuter Nephritis oft auffallend gut ertragen wird, wenn es sich nicht 
urn Kinder oder sehr schwachliche Individuen handelt. Man laBt den 
Kranken drei, bisweilen noch mehr Tage hungern und diirsten, jedenfalls 
so lange, bis man einen Anstieg der Diurese konstatieren kann. In der 
Regel gehen die Odeme bei dieser Behandlung sehr rasch zuruck, urn so 
rascher, je fruher die Nephritis in Behandlung gekommen ist. Die Atemnot 
und damit die Herzgefahr verschwindet, der PuIs wird langsam, das Karper­
gewicht fallt rapid, und die Odeme schwinden selbst dann schon, wenn 
keine starkere Diurese erfolgt. Es kommt vor, daB bei dieser Behandlung 
in dem Augenblick, in dem eine starke Odemresorption einsetzt und die 
Diurese steigt, noch einmal ein Anfall von eklamptischer Uramie in Er­
scheinung tritt, doch ist in diesem Ausschwemmungsstadium von einer 
Gefahr des Hirnadems kaum mehr die Rede, und es tritt mit zunehmender 
Diurese auch rasch ein Verschwinden aller Hirnsymptome ein. 

Wahrend der Fastenkur ist fiir ausgiebige Entleerung des Darmes, 
am besten durch groBe Gaben von Magnesiumsulfat, zu sorgen. Auch 
kann die Hunger- und Durstbehandlung j e nach Lage des Falles und 
dem Grad des wiedererwachenden Nahrungsbediirfnisses etwas gemildert 
werden durch Darreichung von Obst, einigen Keks, etwas Kartoffeln, 
einer Tasse Milch in 24 Stunden usw. Erst dann, wenn die Odeme im 
wesentlichen abgeklungen sind und die Harnmenge steigt, ist es ratsam, 
durch einen Wasserversuch zu prufen, ob die Glomerulizirkulation 
sich wieder hergestellt hat oder wiederherstellen wird. Oft gibt der 
Wasserversuch den AnstoB zu einer machtigen Ausschwemmung der re­
stierenden Odeme und einer gewaltigen Diurese, der Blutdruck sinkt 
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rasch, und man gewinnt den Eindruck, daB durch den "WasserstoB" die 
Heilung beschleunigt, die Wiederherstellung der Zirkulation in der Niere 
begtinstigt wird. Gelingt der WasserstoB das erstemal noch nicht, so kann 
man ihn nach 1-2 weiteren Dursttagen unter Beiftigung eines Diureticums 
(0,3 Theophyllinnatrium) wiederholen. Es kann auch sein, daB er deshalb 
nicht gelingt, weil der Korper schon ganz entwassert ist. Dann kann er 
das nachste Mal gelingen, wenn man inzwischen das Wasserbedtirfnis des 
Organismus wieder befriedigt hat. 

Anzustreben ist ftir die Behandlung der akuten diffusen Nephritis 
eine tagliche Bestimmung des Korpergewichtes, die vor allen Dingen 
tiber die Abnahme der Wassersucht aber auch dariiber AufschluB gibt, 
ob der Kranke die verordnete strenge Trocken- oder Hungerdiat einge­
halten hat. Ferner gehort zur klinischen Behandlung einer akuten 
Nephritis die tagliche Messung des systolischen und diastolischen B I u t -
druckes. (Ein transportables Quecksilbermanometer nach Angabe des 
Verf., das auch die oscillatorische Messung des diastolischen Blutdruckes 
gestattet, wird von B. B. Cassel, Frankfurt a. M., geliefert.) Von einer 
Heilung der Nephritis kann erst dann gesprochen werden, wenn die Blut­
drucksteigerung dauernd und sicher wieder verschwunden ist. 

Nach Eintritt einer ergiebigen Diurese und Absinken des Blutdrucks 
pflegt auch das EiweiB in frischen Fallen rasch zu verschwinden. Aber 
selbst wenn noch eine Restalbuminurie besteht, so ist diese gewohnlich 
von der Art der Diat in weitem MaBe unabhangig. Doch laBt sich das 
leicht in jedem Einzelfall kontrollieren, ob der Ubergang zu einer anfangs 
salzarmen und spater normal gewtirzten Diat die EiweiBausscheidung 
steigert oder nicht, und man wird dementsprechend die Diat strenger oder 
liberaler einrichten. Beispiele tiber die Auswahl der Nierendiat finden sich 
ausftihrlicher in der Abhandlung von Hiirter im 1. Bande dieses Werkes. 
Oft wird die Restalbuminurie gtinstig beeinfluBt durch Alkaligaben (Natr. 
bicarbon. und Kal. citric. aa. 2 g so oft taglich, bis der Urin stets und 
dauernd alkalisch reagiert). 

5. Bei frtih in Behandlung gekommenen frischen Fallen tritt oft schon 
in 8-14 Tagen bei dieser Behandlungsmethode Heilung ein. Bei alteren 
und hartnackigeren Fallen, bei denen die Wassersucht nur schwer und lang­
sam zu beeinflussen ist, empfiehlt sich noch langere Zeit eine kochsalzarme 
Trockendiat. 

Unter sorgfaltiger Dberwachung und Digitalisierung des Herzmuskels 
konnen Schwitzprozeduren oder langdauernde warme Bader (bei denen 
von Zeit zu Zeit heiBes Wasser nachzugieBen ist) zur Odemresorption wesent­
lich beitragen. (Vorsicht bei Neigung zu eklamptischer Uramie. Kopf­
ktihlung.) In Fallen von hartnackigen Odemen trotz leidlicher Diurese 
ist die Anwendung der Diuretica der Purinreihe oft wirksam. Es kommen 
aber auch FaIle vor, in denen sowohl Schwitzprozeduren als diese Diuretica 
versagen, und erst Harnstoff in groBen Dosen, 30-60 g pro die, eine 
Entwasserung herbeifiihrt. Doch sollte man den Harnstoff nicht ohne 
genaue Kontrolle des Harnstoffspiegels im Blut anwenden, besonders wenn 
es sich urn FaIle von Oligurie und Konzentrationsbeschrankung oder gar um 
Falle mit positiver Indicanreaktion im Blute handelt. In jedem derartigen 
Falle, und vor allem bei sich hinziehender Wassersucht und anhaltender 
Blutdrucksteigerung, ist eine langerdauernde Digitalisierung des Herzens 
erforderlich. 

In mehrtagigen Abstanden kann man auch bei solchen Fallen den 
Versuch machen, die Diurese durch eine einmalige groBere Wasserzufuhr 
in Form des Wasserversuches in Gang zu bringen, da dieser nicht selten 
eine ausgesprochene odemmobilisierende Wirkung hat. 
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6. Fiir den Behandlungserfolg ist von groBer Bedeutung der Faktor 
der Zeit, jeder Tag, den eine unerkannte Nephritis langer unbehandelt 
umhergeht, verschlechtert die Vorhersage und erschwert die Heilung. 

Daher ist eine rechtzeitige Diagnose, die Friihdiagnose der Ne­
phritis, so auBerordentlich wichtig. Nicht jede Nephri tis beginnt mit den 
alarmierenden Symptomen der akuten Herzschwache und erheblicher 
Atemnot. 

Es gibt auch auBerordentlich schleichend beginnende Falle, die nur 
iiber Miidigkeit oder Kopfweh oder Appetitmangel oder sogar iiber nichts 
zu klagen haben. 

Die Nephritis nach Angina muB man ebenso wie die Scharlach­
nephritis suchen und nicht im fieberhaften und anginiisen Stadium, 
sondern in der Rekonvaleszenz erwarten, und man muB wie bei Scharlach 
lieber in vielen Fallen vergeblich den Urin drei \Vochen lang nach einer 
Angina untersuchen, als in einem Falle durch Versaumen dieser Pflicht die 
Schuld auf sich laden, daB eine postanginiise Nephritis unerkannt und un­
behandelt bleibt und infolgedessen nicht nur nicht ausheilt, sondern 
womiiglich die subakute Verlaufsart einschlagt und in wenigen Monaten 
zum Tode fiihrt. 

Fiir die Friihdiagnose ist die Blutdruckmessung von besonderer 
Bedeutung. Es gibt auch akute Nephritiden, die mit Blutdruckanstieg, 
aber ohne oder fast ohne EiweiBausscheidung einhergehen, viel seltener 
solche, die mit allen iibrigen Zeichen der Nephritis, aber ohne Blutdruck­
steigerung beginnen oder verlaufen. Auch Odeme kiinnen fehlen. 

7. Der Hamaturie kommt nicht die groBe Bedeutung zu, die ihr 
meist zuerkannt wird. 1m akuten Stadium kann eine starkere Blutaus­
scheidung ganz fehlen, ihr Auftreten sogar von giinstiger Bedeutung sein 
und anzeigen, daB wieder Blut in die vorher blutleeren Schlingen der 
Glomeruli eingetreten ist. In solchen Fallen kann ein Wasserversuch 
niitzlich sein und die Heilung beschleunigen. Die Hamaturie kann auch 
erst in der Rekonvaleszenz auftreten und die Folge einer komplizierenden 
Infektion, der Ausdruck einer aufgepfropften infektiiisen Herdnephritis 
sein, z. B. nach \Viederaufflackern einer Angina, nach einer Erkaltungs­
infektion mit Schnupfen und Husten oder nach Bronchitis, Pneumonie, 
Erysipel, Furunkel usw. kann in der Rekonvaleszenz nach einer diffusen 
Nephritis eine solche Hamaturie auftreten. Sie ist wie eine Herdnephritis 
(vgl. diesel zu behandeln. 

AuBerdem gibt es Nephritiker, die von vornherein eine groBe Neigung 
zur Hamaturie aufweisen, und die dadurch recht anamisch werden kiinnen. 
Sie pflegt die Geduld von Arzt und Patient auf eine harte Probe zu steUen. 
Fur die Behandlung empfiehlt sich besonders Kalkdarreichung per os oder 
mit Gelatine als Calcine intramuskular oder als Calciumharnstoff (Afenil, 
Biihringer) intraveniis. Wirksam scheint auch bisweilen die parenterale 
EiweiBtherapie zu sein (In j ektionen von 5 ccm sterilisierter Milch intraglu taal.) 

8. Besondere Indikationen. 
a) Bei Anurie oder sehr hochgradigel' Oligul'ie und Anstieg des Rest­

stickstoffes auf etwa 150 mg und dariiber ist eine Dekapsulation ange­
zeigt, d. h. Spaltung und Abziehung der Nierenkapsel einer- oder beider­
seits. Del' Eingriff kommt abel' nur auBerst selten und nur im akuten, d. h. 
l'iickbildungsfahigen Stadium in Fl'age. Eine eklamptische Ul'amie Hi.Bt 
sie nur dann angezeigt erscheinen, wenn die oben genannten Bedingungen 
gleichzeitig bestehen. In solchen vel'zweifelten Fallen hat man wiederholt 
nach der Entkapselung Eintl'itt del' Diurese und Heilung zustande kommen 
sehen. Ein Erfolg ist nicht zu erwarten, wenn Anzeichen dafur bestehen, 
daB es sich schon urn einen subakuten ruckbildungsunfahigen ProzeB mit 
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extracapillarer proliferativer Nephritis (Halbmondform) handelt, was sich 
durch Fixation des spezifischen Gewichtes auf lOIQ (im enteiweiBten Urin) 
vor Eintritt der Anurie oder lebensgefahrlichen Oligurie verrat. 

Als Ersatz der Operation kommt auch eine Splanchnicusanasthesie 
oder Riintgenbestrahlung der Nieren, auch Diathermie der Nierengegend 
(2mal taglich je 2-3 Stunden) in Frage. 

b) Schnitt- und Punktionsbehandlung groBer Odeme ist tunlichst 
zu vermeiden und bei wirklich akuten, d. h. friihzeitig erkannten Fallen 
auch immer vermeidbar; wenn nicht zu umgehen, ist groBe Vorsicht wegen 
der 1nfektionsgefahr und strenge Asepsis niitig (J odieren der Einstich­
stellen, ganz zuverlassige Sterilisation der Hande und des 1nstrumentariums). 
Bei der Schnittbehandlung Rahmen iiber das Bett, darunter Schale mit 
Chlorkalkliisung. Bei Punktion (nach Sou they mit diinnen oder nach 
Curschmann mit dicken Hauttroikarts) Hohlnadeln nicht Hinger als 
24 Stunden liegen lassen, dann neuer Einstich. 

Rekon valeszenz. I. Wann darf der Kranke aufstehen? Bei dieser 
Frage wird die Vorsicht gewiihnlich iibertrieben. Natiirlich ware es er­
wiinscht, in jedem Falle das Ziel zu erreichen, daB aIle Krankheitsanzeichen 
restlos verschwunden sind, und daB auch im Stehen keine Spur von EiweiB 
mehr auftritt. Dieses Ziel ist in der Tat oft innerhalb 2-4 Wochen, aber 
nicht immer, auch nicht durch monatelange Liegebehandlung zu erreichen. 
Solange ein, wenn auch nur langsamer Fortschritt durch Bettruhe erzielt 
wird, wird man sie beibehalten, insbesondere wird man sie so lange 
beibehalten, bis der Blutdruck wieder normal, die Odembereitschaft 
verschwunden ist. Bleibt aber dann noch wochenlang eine konstante 
Restalbuminurie zuriick, die auch der Alkalibehandlung nicht weicht, so 
wird man sich mit einer Heilung mit Defekt zufrieden geben miissen 
und nicht noch weitere Monate den Kranken im Bett liegen lassen, was 
seinen Kraftezustand, seine Muskulatur und bei Jugendlichen auch die 
Moral beeintrachtigt. Auch ein positives Urinsediment, namentlich der 
Befund von roten Blutkiirperehn, und eine lang anhaltende Neigung zu 
Odem beim Aufsein darf dabei nicht zu angstlich bewertet werden. 

Ebenso wird man sich andererseits entschlieBen miissen, den Kranken 
schon der Kraftigung des Herzens wegen nach mehrmonatlicher Bett­
behandlung aufstehen zu lassen, wenn stationare Verhaltnisse eingetreten 
sind, der Blutdruck nicht abgesunken, das EiweiB nicht verschwunden ist, 
und man einsieht, daB man nieht mehr auf Heilung rechnen darf. 

2. Ganz ahnlich sieht es mit der Frage aus, wie lange solI der Kranke 
Nierendiat erhalten? Auch hier lautet die Antwort, nicht zu lange, nicht 
langer als niitig. Nach Abklingen der Blutdrucksteigerung und der Odeme 
wird man nur sehr selten einen sicheren EinfluB der Diat auf die EiweiB­
ausscheidung feststeIlen, immerhin wird man stark gesalzene, saure (mit 
Essig gesauerte) und scharfe Speisen, die gelegentlich sogar bei gesunden 
Nieren Albuminurie und Hamaturie hervorrufen kiinnen und gegen die 
auch Nierenbecken- und Blasenkranke sehr empfindlich zu sein. pflegen, 
vermeiden. Aber es besteht nach der Entwasserung und bei normalem 
Blutdruck kein Grund mehr, Salz in maBigen, zum Wohlgeschmack 
niitigen Mengen zu verbieten, und nicht Fleisch sowie aIle Gemiise ein­
schlieBlich Spargel zu erlauben. Der Alkohol ist bisher bei den Nieren­
erkrankungen stets streng verboten worden. 1eh habe mich von seiner 
sehadlichen Wirkung, auch bei der akuten Nephritis, nieht iiberzeugen 
kiinnen, im Gegenteil bei einem Alkoholwasserversueh eher diuretisehe 
Wirkung und nie Sehaden gesehen. 

3. Das, wovor der Kranke sich hiiten muB, sind Erkaltungen, Durch­
nassungen; eine gewisse N eigung zu Rezidiven laBt sieh doch wohl beob-



Die Behandlung der Nierenkrankheiten. 679 

achten - gemeint sind echte hypertonische Neuerkrankungen, nicht die 
haufigen rezidivierenden Hamaturien nach Infektionen. Sorgfaltigste Haut­
pflege, Trockenfrottierung, vorsichtige Abhartung durch kalte Abreibungen, 
Halbbader, Luftbader, Kraftigung der Muskulatur durch Gymnastik, die 
oft durch Klagen der Kranken iiber Riickenschmerzen erschwert wird, 
sind angezeigt. 

Gegen eine Nachtrinkkur in einem der bekannten Bader, Briickenau, 
Wildungen, Ems usw., ist nichts einzuwenden. Der sichere Beweis dafiir, 
daB Restschadigungen dadurch besser als durch die Zeit allein zum Ver­
schwinden gebracht werden k5nnen, oder daB die Progredienz bei nicht 
abgeheilten Erkrankungen aufgehalten werden kann, ist nicht erbracht. 

4. Sehr wichtig ist bei langer sich hinziehenden, aber auch bei aus­
geheilten Fallen die Beseitigung aller chronischen Infekte in Mandeln (Aus­
scha!ung), Zahnen (R5ntgenbild), Nebenh5hlen, Ohren usw. 

Die Behandlung der chronischen Nephritis ist eine h5chst un­
dankbare Aufgabe, am undankbarsten im Stadium der NiereninsuIfizienz. 

a) 1m 2. Stadium ohne Niereninsuffizienz ist die Hauptaufgabe der 
Behandlung: Kraftigung des Herzens durch chronische Digitalisbehand­
lung, Schonung und vorsichtige "Obung (Freiiibung, Gymnastik und Berg­
steigen). Ferner ist wichtig Vorbeugung oder Behandlung der im Laufe 
des fortschreitenden Leidens sich regelmaBig einstellenden Anamie: Eisen­
behandlung, evtl. Stahlbad (Liebenstein, Pyrmont). 

Bei den Fallen von .. chronisch parenchymat5sem" Charakter, 
d. h. bei den schweren Fallen von su bchronischer Verla ufsart, die nie 
ganz aus der Neigung zu Wassersucht herauskommen, steht die Odem­
behandlung ganz obenan. Entwasserung muB und kann durch Regelung 
der Fliissigkeitszufuhr, Kochsalzentziehung, Anwendung der Diuretica, 
insbesondere auch von Harnstoff, erreicht werden. Die DiM solI in dem 
Stadium ohne Niereninsuffizienz so liberal wie m5glich sein und so wenig 
wie m5glich, auch nicht unn5tig Gewiirze verbieten. Wegen der EiweiB­
verarmung des Blutes ist keine EiweiBeinschrankung in der Nahrung an­
gezeigt, solange die Konzentration gut ist. 

Bei den vorwiegend hypertonischen ( .. interstitiellen") Formen 
der chronischen Verlaufsart nur maBige Einschrankung der Fliissig­
keitszufuhr auf 1 1 / 4-11 / 2 1 des Herzens wegen, bei den vorwiegend hy­
dropischen Formen ( .. parenchymat5sen") der subchronischen Ver­
laufsart strenge Wassereinschrankung bis zur Beseitigung der Odeme, aber 
gelegentliche Einschaltung eines Wasserversuches mit oder ohne Diureticum 
zur Wassermobilisierung. Strenge Kochsalzentziehung ist bei beiden Formen 
angezeigt und gegen die Blutdrucksteigerung oft wirksamer als gegen den 
Hydrops. 

b) 1m 3. Stadium mit Niereninsuffizienz ist strengere Diatreglung 
n5tig. Die Kost solI auch im Stadium der kompensatorischen Polyurie 
nicht mehr als notwendig Ei weiB enthalten (50-60 g); im spateren Stadium 
der Abnahme der Polyurie und der Fixation des spezifischen Gewichts auf 
1010 reine lacto-vegetabile Kost, mit ca. 40 g EiweiB, reichlich Fett und 
Kohlehydrate, Kochsalz nur ebensoviel als n5tig, um den Wohlgeschmack 
der Speisen zu heben und den Appetit zu erhalten. Fliissigkeitszufuhr kann 
um so weniger eingeschrankt werden, je fester das spezifische Gewicht sich 
auf 1010 einstellt, da ein gewisser Grad von Polyurie notwendig ist. Des 
Herzens wegen Einschaltung von Trockentagen, die sehr giinstig auf 
Atemnot, Blutdruck und kardiale Odeme wirken. Bei nachlassender Herz­
kraft (Atemnot) oder starkerer Blutdrucksteigerung (Retinitis) ist v511ige 
Entziehung des Kochsalzes aus der Nahrung angezeigt und oft von erstaun-
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licher Wirkung. Der Ubergang zur salzlosen Kost wird durch Rohkosttage 
sehr erleichtert. Auch in diesem Stadium steht Uberwachung und medika­
mentose Antreibung des Herzens im Vordergrund der arztlichen Kunst, 
die zwar oft einen wunderbaren Palliativerfolg erzielen kann, aber im 
Grunde doch vergeblich ist. Bei verlorenen Fallen keine qualenden Diat­
beschrankungen. Mit kiinstlicher Verlangerung des jammerlichen Siech­
turns ist dem Kranken wenig gedient. 

b) BehandIung der infektiosen Herdnephritis. 
Hauptaufgabe: Behandlung des Grundleidens, Behandlung der Nieren­

erkrankung gewohnlich iiberfliissig, Nierendiat fast immer zwecklos trotz 
der imponierenden Hamaturie. Atiologische Behandlung ist zu erstreben, d. h. 
Beseitigung der Infektionsquelle, z. B. der Pyodermatosen, der Anginen, 
der Zahnwurzelherde, des Erysipels, der Appendicitis usw. Aber Vorsicht 
in der Diagnose, Prognose und Therapie ist insofern notig, als bei infek­
tiosen Prozessen (z. B. Peri- und Parametritis, septischen Infektionen) 
die Unterscheidung zwischen Herdnephritis und diff. Nephritis zeitweise 
unmoglich sein kann, wenn letztere ausnahmsweise keine Neigung zu 
Odemen und Blutdrucksteigerung (Fieber!) aufweist. Reichlichere Albu­
minurie und deutliche epitheliale oder gar doppelbrechende Elemente im 
Urin, Abnahme der Nierenfunktion, Erhohung der Blutharnsaure sprechen 
auch bei fehlender Blutdrucksteigerung fiir atypische diffuse Nephritis, 
insbesondere jede Neigung zu Odem. 

Bei dem charakteristischen Krankheitsbild der chronischen rezi­
di vierenden Herdnephri tis mit haufig sich wiederholender Hamaturie 
ist die Beseitigung der QueUe der immer wiederkehrenden Infektion beson­
ders wichtig. In erster Linie Bekampfung der permanenten Mandelgruben­
infektion (PaBler) am besten mit Ausschalung der Tonsillen. Uber die 
symptomatische Bekampfung der Blutungen durch Kalk usw. s. S. 677. 

Starke und langanhaltende Hamaturie kann eine Dekapsulation not­
wendig machen, desgleichen anhaltender Nierenschmerz (Koliknephritis). 

c) Behandlung der Nephrose. 
Vorsicht mit der Diagnose, beim Erwachsenen sehr seltene Erkran­

kung. Relativ haufig bei Tuberkulose, aber dann meist mit Amyloid 
kompliziert. Gefahr der Verwechslung mit atypischer akuter oder sub­
chronischer Nephritis ohne Blutdrucksteigerung. Hamaturie spricht mehr 
fUr diese. Genaue Blutdruckkontrolle. 

Wichtig ist die Kenntnis der aku ten I uischen N ephrose, die 
im Friihstadium der Lues, wenn auch recht selten, vorkommt. Rasch an­
wachsender Hydrops, machtige Albuminurie, keine Blutdrucksteigerung. 
Spezifische Behandlung mit Salvarsan evtl. auch Quecksilber. 

Die seltene genuine Nephrose, die wohl meist auf einem chro­
nischen Infekt beruht, bevorzugt das jugendliche Alter. GroBte Gefahr: 
Sekundar-Infektion, insbesondere Bronchitis. Haufigste Todesursache: 
Pneumokokken-Peritonitis, -Pleuritis, -Perikarditis, -Meningitis. Vorsicht 
mit Pflegepersonal und Umgebung. ]eder Schnupfen oder Husten ist 
gefahdich. 

Geringe Gefahr von seiten der Niere trotz des schweren chronischen 
hydropischen Krankheitsbildes. Nierenfunktion bleibt auffaUend gut er­
halten. Aufgabe der Behandlung: Bekampfung del' Wassersucht bzw. der 
Odembereitschaft, kochsalzfreie Trockendiat im hochhydropischen Stadium 
notwendig. Nahrung iiberhaupt nicht salzen, aber aIle anderen Wiirzen in 
bescheidenem MaBe gestattet. Reichliche EiweiB-, auch Fleischzufuhr 
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notwendig, da wegen der enormen Albuminurie (bis 50 pro Mille) relativ 
groBe Mengen des nativen KorpereiweiBes in Verlust gehen. Folge: 
Hypalbuminose des Serums, welche die Odemneigung bedingt. 

Von fettarmer Diat, die mit Riicksicht auf die lipoide Infiltration in 
den Nieren empfohlen worden ist, haben wir keinen Nutzen gesehen. GroBe 
Zuriickhaltung mit mechanischer Entleerung der Odeme wegen der In­
fektionsgefahr, bei ganz abundanten Odemen bisweilen nicht ganz zu ver­
meiden und auf die Diurese dann giinstig wirkend, desgl. Ascitespunk­
tionen. Vorsicht mit Bader- und Schwitzbehandlung, nicht taglich, da 
zu angreifend. Am besten Sandbader. 1m Hohestadium der Odeme 
Schwitzbehandlung und Diuretica meist wirkungslos, spater angezeigt. 
Bestes Diureticum Harnstoff in graBen Dosen 30-60 g p. d. 

Auch Salyrgan ist bei der echten Nephrose erlaubt und sehr wirksam 
unter gleichzeitiger Darreichung von saurebildenden Salzen, wie Calcium­
chlorid, Ammoniumchlorid oder besser Ammoniumnitrat (5-10 g tag­
lich in Kapseln oder in 12,5-25proz. Losung in Pfefferminzwasser). 

Auch Alkalibehandlung (groBe Gaben von Natr.bicarb. und Kalium citri­
cum ali bis zur dauernden alkalischen Reaktion des Hames) ist empfohlen 
worden (Osman). In manchen Fallen ausgezeichnete Wirkung von Schild­
driisenpraparaten in groBen Dosen (gmal taglich 0,1 g Schilddriise oder 
Thyroxin intravenos 1-3 mg taglich oder 5-10 mg aile 5-10 Tage) 
neben eiweiBreicher Kost und neben Harnstoffgaben. Auch Leberdarrei­
chung ist zu versuchen. Bei hochgradiger Oligurie ist die Dekapsulation 
gerechtfertigt. 

Wenn moglich Sonne- und Freiluftbehandlung. Xgypten. Viel Ge­
duld notig. Nicht zu lange Bettruhe. 

Die Nephropathia gravidarum verhalt sich klinisch nicht wie 
eine Nephrose, sondern wie eine diffuse hypertonische Nephritis. Be­
handlung wie diese: Fasttage, kochsalzfreie Trockenkost! In der ersten 
Halfte der Schwangerschaft Unterbrechung, wenn nach Fasttagen bei 
knapper salzfreier Trockenkost Blutdruck nicht sinkt. In der zweiten 
Halite kiinstliche Friihgeburt, sobald Kind lebensfahig ist, Unterbrechung, 
wenn Retinitis angiospastica besteht, wegen der Gefahr eines chronischen 
Nierenleidens (vgl. S. 677). 

Die toxische nekrotisierende Nephrose nach Sublimat- und 
andern Vergiftungen: Anfangs Versuch gerechtfertigt, durch reichliche 
Fliissigkeitszufuhr (per os, oder wenn durch Erbrechen unmoglich, rectal) 
oder Traubenzucker 20--50% intravenos Giftausscheidung zu erzielen. 

Vorsicht! Herzgefahr, wenn Diurese nicht in Gang kommt. 
Bei Anurie oder hochgradiger Oligurie und herabgesetzter Harnkon­

zentration eiweiBarme, aber kochsalz-, kohlehydrat- und fettreiche Diat. 
Die Dekapsulation scheint bei der Sublimatanurie nur dann Erfolg zu 

versprechen, wenn sie sehr friih, gewissermaBen prophylaktisch, ausgefiihrt 
wird. Statt dessen Versuch mit paravertebraler Anasthesie von Dxu-Ln 
(S t r a u b) oder Rontgenbestrahlung, Diathermie der Nieren gerechtfertigt. 

Wenn Diurese in Gang kommt, Fliissigkeits-, Kochsalz- und Alkali­
zufuhr. Gefahr des iibergraBen Wasser- und Chlorverlusts durch Erbrechen 
und Quecksilberenteritis und der Chlorverarmung des Blutes durch Chlor­
verschiebung in die azidotischen Gewebe. 

Die Hamoglobinverstopfung der Niere durch Schwarzwasserfieber oder 
Kali-chloricum-Vergiftung ist im Anfang ebenfalls durch baldmoglichste und 
reichliche Fliissigkeitszufuhr und auch intravenose Einspritzung von 100 bis 
200 g einer Losung von je 3 % Dinatriumphosphat und Kochsalz zu behandeln. 

Ob Dekapsulation bei Anurie in solchen Fallen noch Rettung bringen 
kann, ist sehr zweifelhaft. 
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d) Behandlung der Ski erose. 
a) Das Stadium ohne Niereninsuffizienz, sei es die gutartige Hypertonie 

oder sei es das Vorstadium der bosartigen. Gesichtspunkte fur die Be­
handlung: keine Nierenkrankheit, sondern eine Mehrbelastung des Herzens 
mit weitgehender Kompensationsmoglichkeit. Verlaufsart verschieden, im 
hoheren Alter gunstiger als im jugendlichen. In jedem Falle jahrelang 
beschwerdefrei. Fruhdiagnose: Blutdrucksteigerung, Albumen 0 oder in 
Spuren. Fruhsymptome: Mudigkeit, Abnahme der Leistungsfahigkeit, 
Klopfen in der Schlafe besonders nachts, Ohrensausen, Kopfschmerzen 
(Migrane!), Schwindel, Druck auf der Brust, nachtliches Asthma, konnen 
aber auch fehlen. 

Diat. Stickstoffzufuhr in normalen Grenzen, d. h. bescheiden. Ge­
wohnlich sind die Hypertoniker groBe Fleischesser gewesen. Fleischverbot 
nicht notwendig, aber Bevorzugung von Gemuse und Rohobst. 

Die Einschrankung der Flussigkeitszufuhr ist wichtig zur Entspannung 
des Kreislaufes und Herabsetzung der zirkulierenden Blutmenge. Am 
besten wirkt auf Herz und Kreislauf eine vollige Entziehung des Koch­
salzes aus der Nahrung (vgl. S. 680, als Ersatz Hosal oder Citrofinsalz). 
Dabei nimmt der Durst vollstandig ab, und die Kranken kommen leicht 
mit 500-700 ccm Fliissigkeit aus. 

Grundsatz: Halte MaB in allen Dingen. 
Getranke maBig, nicht mehr als notig. Hauptmenge auf den Abend 

legen, im ganzen alles was flieBt 3/4 bis hochstens 11/4 1. Alkohol be­
scheiden, absolutes Verbot nicht notwendig. Nicotin stark einschranken. 
Bei sehr fetten kongestionierten Hypertonikern ist Einschaltung eines Fast­
oder Milchtages in der Woche zweckmaBig oder 1-2 Rohkost- oder Obsttage. 

Fast aIle Hypertoniker atmen schlecht, haben hochstehendes Zwerch­
fell und kleine Lungenfelder. Atemgymnastik. 

Herz. Mehr Lrbung als Schonung, solange der Muskel noch kraitig ist; 
viel Aufenthalt in frischer Luft. Bei beginnender Erlahmung des muskel­
starken Herzens (Bewegungsdyspnoe oder nachtliches Asthma cardiale) 
einige Tage Karrel (4 X 200 g Milch p. d.) oder salzfreie Trockenkost, 
oder Rohkost, oder einige Fasttage. 

Bei wirklich guter Nierenfunktion und Blutdruckwerten urn und unter 
200 mm Hg auch Kohlensaurebader. 

Intermittierende Behandlung mit Jod, Nitriten (Nitroglycerinkom­
pretten M. B. K.), subjektiv gunstig, objektiv ohne EinfluB auf den Blut­
druck. 

Bei Neigung zu Herzschwache chronische Digitalisbehandlung 3 X 0,05 
in Pillen, nicht zu angstliche Dosen, bisweilen wochen- und monatelang 
'3 X 0,1 notig. 

Intermittierende Strophantinbehandlung wirkt oft glanzend, alle 
8 Tage oder haufiger je nach Bedarf 0+--0,6 mg Stroph. Bohringer oder 
I ccm einer Ioproz. Losung von Tct. Stroph. titr. intravenos oder intra­
muskular (nicht subcutan!). Bei Angina pectoris Diuretin 3ma1 0,5 und 
mehr neben Digitalis. Auch hier Entsalzung sehr wirksam. Entsalzung 
wird beschleunigt und unterhalten durch intermittierende Salyrgan­
behandlung. 

Glykosurie voriibergehend oder dauernd ist haufig, keinen Diabetes 
daraus machen, insbesondere keine Fleischfettdiat, sondern erst durch 
quantitative Einschrankung der Nahrungszufuhr Entzllckerung versuchen. 

Blutkontrolle. HaufigPolyglobulie. BeiVollblutigen 2mal im Jahre 
AderlaB von 3-500 ccm. 
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Blutdruckkontrolle. Blutdruckwerte solI der Arzt fiir sich be­
halten, aus geringen Blutdruckschwankungen keine Haupt- und Staats­
aktion machen. Anstieg des diastolischen Druckes fiir Prognose wichtiger 
als hoher systolischer Druck allein. 

Psychische Behandl ung. Verkalkungsfurcht bekampfen, seelische 
Ruhe, Behagen, kein Abhetzen, oft ausspannen, rechtzeitig sich zur Ruhe 
setzen, Gartenbau, Freiluftliegen, viel Schlaf. 

b) Stadium mit beginnender oder vorhandener Niereninsuffizienz. 
Bosartiger, d. h. zur Niereninsuffizienz neigender Charakter der Hypertonie 
verrat sich durch Augenhintergrundsveranderungen oft schon vor Ab­
nahme der Harukonzentration. Sehr hohe Blutdruckwerte, iiber 200, 

und besonders hohe diastolische Werte iiber IOO mm Hs; groBe Neigung zu 
relativer Herzinsuffizienz (Bewegungsdyspnoe). Ischamische Symptome, 
besonders Miidigkeit, Abnahme der korperlichen und geistigen Leistungs­
fahigkeit, des Korpergewichts. Behandlung oft sehr undankbar wie bei sekun­
darer Schrumpfniere, bisweilen sehr erfolgreich. Herzbehandlung ist die 
Hauptsache. Digitalis. Strophantin; letzteres ist oft wirksam, wenn Digitalis 
per os versagt. Keine Kohlensaurebader mehr, keine "Obung, sondem Scho­
nung. Dill.t mit Einschrankung von Stickstoff und AusschluB von Koch­
salz. Fliissigkeit nicht unter 1-I1/ 2 1. Guter Palliativerfolg durch Ein­
schaltung von Durst-, Obst-, Rohkosttagen. Durch ganz strenge Kochsalz­
entziehung bisweilen erstaunlicher Riickgang der subjektiven Erscheinungen, 
Heilung der Retinitis (vgl. auch Uramiebehandlung S.694). 

F. Volhard-Frankfurt a. M. 

Nierenblutungen 
(auch sog. essentielle bei schein bar unverll.nderten Nieren). 

Hll.ma turien sind stets eine emste Krankheitserscheinung; sie ver­
langen Klarstellung mit allen diagnostischen Hilfsmitteln. Gewohnlich 
haben sie renal en oder vesicalen Ursprung. Die renalen werden durch 
Erkrankungen der Nierensubstanz oder des Nierenbeckens verursacht. In 
erster Linie denkt man an Nierensteine, Nierengeschwiilste, Nierentuberku­
lose, auch akute hamorrhagische Nephritis. Die Unterscheidung gelingt 
durch die subjektiven und objektiven Begleitsymptome, mitunter nur durch 
Rontgenphotographie und Cystoskopie, die wll.hrend der Hamaturie oft 
das sicherste Ergebnis hat. Blasenschmerzen kommen auch bei renalen 
Blutungen vor, sei es durch spatere vesicale Gerinnselbildung, sei es durch 
koordinierte Blasenerkrankungen, z. B. bei Urogenitaltuberkulose, viel­
leicht auch reflektorisch von der Niere her ausgelost. Nierenschmerzen 
konnen trotz starker Blutung fehlen; ihr positiver Nachweis widerspricht 
rein vesicaler Erkrankung. 

Das Vorkommen essentieller Hamaturien ist zumindest eine groBe 
Raritat. Niemals solI der Praktiker eine essentielle Hll.maturie diagnosti­
zieren, weil er die wahre Ursache nicht finden kann. Nur nach vollig er­
schopfender fachmll.nnischer Untersuchung und gleichfalls negativer ge­
nauer "Autopsia in vivo" beim Nierenschnitt kann man an essentielle 
Hamaturie mit dem Vorbehalt denken, daB spatere eingehende "Autopsia 
in mortuo" doch noch eine greifbare makroskopische oder mikroskopische 
Grundlage entdecken konnen. Die Ausdehnung des Prozesses kann ganz 
im MiBverhaltnis zur Schwere der Blutung stehen, z. B. bei gleichzeitiger 
Hamophilie, hll.morrhagischer Diathese, bei herdformigen Nephritiden, 
kleinen Geschwiilsten, Teleangiektasien, Varicositas des Nierenbeckens, 
Aneurysmen der Nierengefll.Be. Denke auch an Embolien bei Herzkranken, 
an Blutungen bei Hydronephrose, bei Wandemiere, an gleichzeitige Massen-
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blutungen in Nierenkapsel, an traumatische Hamaturien und an solche 
bei Graviditat. 

Die seltenen retroperitonealen Massenblutungen ergieBen sich 
- evtl. unter Sprengung der Capsula fibrosa - gewohnlich in das Nieren­
lager. Ursache: haufiger sekundar durch organische Nierenerkrankungen, 
wie Tuberkulose, Geschwiilste, auch Nierensteine und Abscesse, als primar 
und "essentiell" (per diapedesin?; vasomotorisch?; traumatisch, toxisch­
infektios ?). Retroperitoneale Blutungen auBerhalb des Nierenlagers stam­
men gelegentlich von Aneurysmen (Aorta descendens, art. renalis, ovarica) , 
auch von Nebennierenveranderungen. Nur in der Minderzahl der FaIle 
kommt es zu einem typischen Symptomenkomplex: Plotzliche, heftige, 
ortliche Schmerzen, sowie eine wachsende retroperitoneale Resistenz 
(letztere freilich physikalisch schwer zugangig). Hierzu treten an peri­
toneale Reizung erinnemde, zum Teil vielleicht reflektorische Baucherschei­
nungen (Meteorismus, Erbrechen, Stuhl- und Urinverhaltung). Natiirlich 
wachst dadurch die Verwechslungsmoglichkeit mit primaren akuten Bauch­
erkrankungen, wie Pankreas-Apoplexien und Geschwiirsdurchbriichen. 
Chirurgisches Eingreifen ist meist am Platze. 

Ed uard Miillert -Marburg. 

Nierenwassersucht. 
Unter Wassersucht versteht man eine krankhafte Fliissigkeits­

ansammlung in den Gewebsspalten, die durch Fingerdruck groBtenteils 
auspreBbar ist und mit Quellungszustanden der Gewebsbestandteile ein­
hergehen kann. Mechanische und toxische Schadigungen der chemisch­
physikalischen Struktur, vielleicht auch der spezifischen Funktion der 
Capillarwandung mit Erhohung ihrer Durchlassigkeiten fiir Fliissigkeit und 
mit Erschwerung des Riicktransportes in Blut- und Lymphbahnen gelten 
als die Hauptursachen der bdembereitschaft. 

Wir unterscheiden zwischen ortlicher bdemneigung durch lokale 
Ursachen (wie umschriebene Entziindungen, einfache RiickfluBbehinde­
rung infolge Blutaderverlegung, Riickwirkung peripherischer und zentraler 
Nervenkrankheiten) ·und allgemeineren wassersiichtigen Anschwel­
lungen durch eine den Gesamtkorper beeinflussende Storung. 
Zu der letzteren Gruppe gehort vor allem die Herzwassersucht mit ihrer 
durch das Gesetz der Schwere mitbedingten Fortentwicklung "von unten 
nach oben" und ihren Begleiterscheinungen, vor allem der Cyanose, und die 
reinere Nierenwassersucht mit dem von der Schwerkraft unabhangigen 
typischen bdembeginn im Gesicht (Augenlider!). DaB selbst hochgradige, 
allgemeine bdeme ohne kardiale und renale Primarerkrankung vorkommen, 
beweist aber die bei uns in Deutschland auch als "Riibenkrankheit" be­
zeichnete bdemkrankheit, die infolge langdauernder unzureichender und 
einseitiger Ernahrung, bes. bei gleichzeitiger angestrengter korperlicher 
Tatigkeit im Weltkrieg gehauft auftrat und mit Hydramie sowie Brady­
kardie einherging. Auf der Basis schwerer Stoffwechsel- und Ernah­
rungsstorung entsteht femer der allgemeinere Hydrops bei Kachexie, 
auch das bdem mancher Diabetiker infolge von Hafermehlkuren. 

Eine Niereninsuffizienz verursacht an sich noch keine 
Nierenwassersucht. Dies lehren schon manche Falle schwerster Uramie 
ohne bdem. N ur unter gewissen in ihrer Eigenart noch unzulanglich be­
kannten Voraussetzungen tritt zum Nierenleiden die beschriebene Odem­
bereitschaft. Bei der Entstehung der Nierenwassersucht spielen neben diesen 
extrarenal en die renalen Storungen des Ausscheidungsver­
mogens fiir Wasser und fiir die sog. harnfahigen Substanzen, dar-
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unter Kochsalz, die groBte Rolle. Zu diesen renalen Einflussen treten, 
bes. bei chronischen Nierenleiden, geme kardiale, die bekanntlich den 
Herzmitteln bei der Bekampfung der Nierenwassersucht einen gunstigen 
Angriffspunkt bieten und u. a. auf zunehmender Insuffizienz des sekundar 
beteiligten Herzens beruhen. Anscheinend kann bei ursprunglich renaler 
Odembereitschaft schon eine geringe Herzmuskelschwache starke Odeme 
verursachen. Die Nierenwassersucht kann also auf der Wechselwirkung 
dreier Momente: Nierenveranderung, Capillarwandschadigung 
und Herzstorung beruhen. 

Rich tlinien fur die Behandlung der Nierenwassersueht. (Ausfuhr­
liches bei Hurter, Bd. I; vgl. die Abschnitte von Vol hard in diesem 
Band.) 

1. Vorheugung der (jdementwieklung, vor aHem durch rechtzeitige 
sachgemaBe Behandlung der Nierenleiden. Achte bes. auf beginnende 
Herzinsuffizienz, auf Abnahme der Hammenge und erhohte Konzentration 
des Urins, auf abendliche Knochelodeme, VolumvergroBerung der Glieder 
(BandmaB), auf auffallige Gewichtszunahme bei periodischen Korper­
gewichtswagungen, die bei Nierenleiden unerlaBlich sind. 

2. Verhesserung der AhfluBmogliehkeiten hei sehon vorhandenem (jdem. 
a) Bettruhe, evtl. mit Hochlagerung, versuchsweiser Massage der Ex­
tremitaten. Bettruhe gewahrleistet "Vita minima" fur ein nicht genugend 
leistungsfahiges Herz und Fortfall ungunstiger statischer Mitwirkungen 
fur die Odementwicklung. 

b) Medikamentose Anregung der Diurese durch "Diuretica" 
und "Kardiaka" bzw: Kombinationen derselben. Ausfuhrliches unten! 

c) Ableitung durch Haut und Schleimhaute. Schwitzkuren, 
z. B. recht warme, heiBe Bader, heiBe Einpackungen, HeiBluftbader, Gluh­
lichtbader! Voraussetzungen: leistungsfahiges Herz, vorsichtiges Aus­
probieren womoglich mit personlicher Uberwachung der ersten Anwendung; 
Vorsicht bei Uramieg€'fahr, Anregung der Diurese durch lang dauemde, 
warme Bader, femer durch sog. klimatische Behandlung (trockene, warme 
Luft mit verstarkter Abdunstung durch Haut und Atmungsorgane). -
Ableitung auf den Darm als Teilwirkung, z. B. bei Kalomeldarreichung, 
durch Sorge fur regelmaBige leichte Stuhlentleerungen. 

d) 1m Notfalle FlussigkeitsentIeerung: Punktionsbehandlung, 
z. B. von Pleuratranssudaten und sog. Hautdrainage, bes. bei hart­
nackigen starken Beinodemen (Technik vgl. Register, auch bei Volhard 
in diesem Bande, Hurter, Bd. I), hohe Erysipelgefahr. 

3. Mogliehste Verhinderung weiterer (jdemhildung durch zweckmaBige 
DiM, vor allem durch Beschrankung von Kochsalz- und Flussigkeitszufuhr. 
Vermeidung von Trinkkuren, diuretischen Tees erforderlich! Gesamt­
flussigkeitsmenge ("alles, was flieBt"), zeitweise hochstens I I, ja wesentlich 
weniger. Vorubergehend selbst Trockenkost, einwochige "KareHkuren" 
mit etwa 8/,-11 Vollmilch taglich; Sahnekuren mit noch geringerer Flussig-
keitsmenge. Ed uard Mullert-Marburg. 

Harntreibende Mittel. 
(Auswahl vgl. in Rezepttasch. S.27.) Auf Nebenwirkungen, besonders 

Magen-Darmstorungen achten, dieselben nicht als Folge der Primar­
erkrankungen deuten, rechtzeitig das Praparat aussetzen, bei langerem 
Gebrauch wechseln! Beste Wirkung gewohnlich bei vorwiegend kar­
dialem Hydrops. Angriffspunkte: Herz, vor aHem gesamtes Ge­
faB- bzw. Capillarsystem, nicht nur Niere selbst. Kombination "mit 
Kardiaka" wie Digitalis, Coffein bei schwachem, beschleunigtem, un-
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regelmaBigem PuIs oft erforderlich. Reichliche Fliissigkeitszufuhr mit 
dem Medikament, vor allem diuretische Tees nur bei gutem Wasseraus­
scheidungsvermogen der Niere gestattet. 

Agurin (Theobr. natr. acet.). Gut vertraglich, bes. bei kardialem 
Hydrops. 3 mal taglich 0,5-1,0 als Pulver oder Tabletten (Flac. zu 10 Tabl. 
a. 0,5). Keine Sirupe oder Fruchtsafte als Geschmackskorrigens; hygro­
skopisch. 

Apocin. cannabin. extract. Digitalisartige Wirkung. 3 mal taglich. 
10-15 Tropfen (vgl. Cymarin!). 

Betul. al b. folia. Birkenblattertee. I EBloffel mit einer Tasse 
kochenden Wassers aufgieBen; evtl. Zuckerzusatz. 

Kalomel (hydrarg. chlorat.). Mitunter ausgezeichnete Wirkung durch 
Verbesserung der renalen Wasserausscheidung und verstarkte Odemresorp­
tion ins Blut sowie durch gleichzeitige Ableitung auf den Darm. Besonders 
bei kardialer Wassersucht, auch bei hyperton. Nephrosklerosen. Etwa 3mal 
taglich 0,2-0,3, am besten mit Sacch. lact. lUi. Bei Eintritt der Diurese 
sofortiges Aussetzen. Vorsicht mit Kalomel bei schlechtem Ausfall der 
Nierenfunktionspriifung. Cave Stomatitis, Colitis haemorrhagica. 

Cymarin (krystall. Glykosid) aus extract. Apoc. cannab. Digitalis­
artige Wirkung. 50 Tabl. zu 0,3 mg; nicht subcutan; per os, intramuskular, 
intravenos. 

Convallariae maj alis Herba. Maiglockchenblattertee mit ihrem 
digitalisartig wirkenden Convallamarin (Glykosid). UngleichmaBige Pra­
parate u. a. als tinct. convall. maj. (Gtt.IO). 

Digitalispraparate, am besten Pulv. fol. digital. (0,05-0,1 pro 
dosi) mit oder ohne 0,5-1,0 Diuretin (s. d.). ZweckmaBig die Digitalis­
darreichung in Geloduratkapseln (Originalschachteln zu 20 K. a. 0,1 und 
0,05). Als Digitalisersatz versuchsweise andere Drogen der Digitalisgruppe, 
vor allem Bulb. Scill., Convall. maj. 

Diuretinum (Theobrom. natr. salicyl.). 0,5-1,0 mehrmals taglich 
als Pulver, Tabl. (Flac. mit 20 T. a. 0,5); in Uisung. Max. Dos. 1,0 pro dosi. 
6,0 pro die! Ofters Magenbeschwerden. 

Eq uiset. arvensis. Dialys. Golaz.; auch als Schachtelhalmtee. 
Euphyllin. Theophyllin (78 %) -Xthylendiamin. lndiziert bes. bei 

kardialem Hydrops, evtl. in Verbindung mit Digitalis. Angeblich kontrain­
diziert bei Aorteninsuffizienz. Darreichung per os infolge der leichten 
Wasserloslichkeit auch intravenos, intramuskular. rectal, weniger jedoch 
subcutan (Schmerzen!). Per os Euphyllintabletten. Rectal Euphyllin­
Suppositorien,Orig. Schachtel zu 10 St. zu 0.36; 2-4 mal taglich I Zapfchen. 
lntramuskular: 3mal taglich 1,0-1,5 ccm der in Ampullen vorratigen 
LOsung. Orig. Schachteln mit 6 Amp. a. 2 ccm). lntravenos: 0,5-1,0 cm 
in 5 ccm sterilem Wasser. 

Juniperi fructus (Wacholderbeeren). lnfus. von I EJ3l. auf 2 Tassen 
Wasser. 

Kalium aceticum. Essigsaures Kalium als 33proz. Liquor. K. a.; 
als Zusatz zu diuretischen Mixturen oder allein. Beispiel: L. K. a. 30,0; 
aqu. Petroselini ad 200,0 S. 2-3 stiindlich I EBI. 

N ovasurol (wasserlosliches Hg-Praparat) intramuskular (intravenos) 
1-2 ccm (ev. nach 4 Tagen wiederholen) nur bei gesunder Niere, sehr 
stark diuretisch wirkend. 

Salyrgan (weniger toxisches, losliches Hg-Praparat als Novasurol) 
intravenos 1-2 ccm (nur bei guter Nierenfunktion), stark diuretisch, aIle 
3-4 Tage wiederholen (spater in Wirksamkeit nachlassend). 

Scillae bulbus (die inneren Meerzwiebelschalen mit einem digitalis­
artigen Glykosid); trocken als Pulver, in Pillen zu 0,0.5-0,1; als lnfus. 1,5 
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zu 150,0; 3-4mal taglich I EBl.; zweckmaBig Geloduratkapseln (Original­
schachteln zu 0,1 und 0,05; 20 K.). Scillaren. 

Semen Cynosba ti, AufguB des gequetschten Hagebuttensamens; 
I EBI. auf 2 Tassen (sehI empfehlenswert). 

Species di ureticae (Wacholderbeeren, Liebstockel-Hauhechel-SiiB­
holzwurzel) 1-2 EBl. mit 2 Tassen kochendem Wasser aufgieBen; versuchs­
weise auch der sog. Wild unger Tee. (LOwenapotheke Wildungen.) 

Theacylon (Acetylsalicyloxyltheobromin; Merck-Darmstadt). An­
dern Theobrominpraparaten angeblich iiberlegenes, fast geschmackloses, 
gut vertragliches, mitunter auch in verzweifelten Fallen noch wirksames 
Diureticum. Theacylontabl. zu 0,5. Originalrohrchen mit 20 St., 2-3mal 
taglich I Tabl. (- 2); nach Eintritt der Diurese noch 1-2mal tii.glich 
I Tabl. Ceelen berichtet uber Todesfii.lle nach Theacylondarreichung unter 
dem Bilde schwerster Leberparenchymnekrosen (Munch. med. Wschr. 1918, 
S.251). Zunachst also Vorsicht bei Leberleiden, auch bei gleichzeitiger 
Syphilis. 

Theobrominum. An Stelle dieses in Wasser schwerloslichen aus dem 
Samen des Kalrnobaumes stammenden Dimethylxanthin die gutloslichen 
Doppelsalze Agurin (Th. natri. aceticum; s.o.) und Diuretin (Th. natr. 
salicyl.; S. d.). 

Theocin. Synthet. dargestelltes Theophyllin, isomer mit Theobromin. 
Bei noch leidlichem PuIs starke, rasch einsetzende, aber wenig nachhaltige 
Wirkung ohne besondere Beeinflussung der Herztii.tigkeit. Besonders be­
vorzugt beim Versagen anderer Mittel und zur rascheren Entleerung groBer 
hydropischer Ergiisse. Vorsicht bei akuter Nephritis. Verordnung des 
leichter in Wasser loslichen, unbedenklicheren Doppelsalzes Theocinum 
natrio-aceticum. Mit kleineren Dosen Z. B. 3-4mal tii.glich I Tab1. 
zu 0,1 (Packung zu 10 Tabl.) beginnen, evtl. allmii.hlich steigern bis etwa 
0,3 mehrmals tii.glich. Bei Herzinsuffizienz mit Digitalis kombinieren. 

Theophyllinum (Theocin - S. d.; isomer mit Theobromin); gutes 
Diureticum, am besten das leicht losliche Doppelsalz Theophyllinumnatrium 
aceticum; 20 Tabl. zu 0,15; 3-4mal taglich I Tabl.; als Pulver evtl. mit 
0,05-0,1 P. fo1. Digital. nach dem Essen; nach Volhard jeden zweiten 
Tag 0,5 auf einmal. 

Thyreoidinum. Schilddriisentabletten bei nephrotischen 6demen 
nach Volhard mitunter wirksam. 

Urea. Harnstoff in groBeren Mengen - etwa 50 g taglich; wochen­
lang! - Bei 6demen mit noch leistungsfii.higer Niere (Nephrose) gelegent­
lich zweckmii.Big. 

Beispiele ffir Kombinationen harntreibender Mittel Diuretini bzw. Theobromin natr. 
salieyl. O,5-I,O; Pulv. folior. Digital. titr. O,05-o,I. M. f. p. tal. dos. XV. S. 3ma! taglich 
'I. bis I Pulv. nach dem Essen. 

Inf. fol. Digit. titr. 1,0: ISO,O Tct. Strophanthi 3,0; Euphyllin 2,5; Diuretin 3,0; Spartein 
sult. O,I; Aq. destill. ad 180,o. D. S. 4ma! tiiglich I EBI. auf den vollen Magen (nach H. StrauB). 

lnfus. fol. Digit. titr. I,O: 150,o; Euphyllin 2,5; Tet. Strophanthi 3,0; Diuretin 3,0, 
Spartein. sult. O,I; Tct. Opii I,O. Mucil. gummi arab. ad 180,0. D. S. 2ma! taglich 2 EBI. als Klysma. 

Beispiele fur Verwendungen bei sog ... Hypertonien" (vgl. unter .. Blutdrucksteigerung" 
und Hurter, Bd. l, S.387 u. f.). Camphor. monobrom., Diuretini aa4,o; Coffeini natr.salicyl. 
2,0; Mass. pilul. ad pilul. Nr. So. D. S. 2-3ma! taglich 2 Pill. (bes. bei gleichzeitigen anginiisen 
Beschwerden und Zeichen von Hirnsklerose). 

Kalii bicarbonici I,8; Kalii nitrici I,2; Natrii nitrosi 0,03; M. f. pulv. tal. dos. XV. S. friih 
nuchtern I Pulv. in reichlich Wasser (Lau ter·Brun ton). 

Erythroltetranitrat O,I; Extract. et pulv. gent. quant. S. ad pilul. Nr. 20. Consperge 
Cinnam. D. S. taglich I Pulv. 

Kalii jodati 3,0; Papaverini suit. aut hydrocl. 0,3; Aqu. destill. ad 150,0. S. 3ma! tiiglich 
I EB!., z. B. in etwas Milch. 

Kalii nitrici 29,S; Natrii nitrosi 0,5. M. f. pulv. S. 3mal taglich I Messerspitze in Wasser. 
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Nitroglycerini (Trinitrini) 0,2; Spiritus ad 20,0. D. S. Mit 3mal tiiglich I Tropf. auf Zucker 
beginnend, allmahlich steigen bis 5 Tropf. (Gefallerweiterung, wie bei Amylnitrit.) 

Phenacetini 0,5; Coff. natr. salicyl. o,05~O,I; Morph. hydrochl. 0,005. M. f. pulv. tal. 
dos. X. S. I Pulv. (versuchsweise bei Kopfschmerz infolge Hypertonien, chronisch. Nephritis). 

lothian 2,5; Lanolin-anhydr., Vas. americ. aa 3,5. S. in Form einer sechsw6chentIichen 
"Schmier-kur"; taglich dieses Quantum einreiben (Lampe-Strassner), 

Eduard MUllert-Marburg. 

Uramie. 
Der wichtigste Fortschritt in der Lehre der Nierenkrankheiten beruht 

auf einer besseren Einsicht in das Wesen der Niereninsuffizienz. Diese 
Einsicht flihrte zu der wichtigen Fragestellung, ob die bekannten und ge­
waltigen Fernwirkungen der Nierenkrankheiten auf den Gesamtorganismus 
auch weiterhin wie bisher als Folge der Niereninsuffizienz angesehen werden 
durfen, d. h. renale Symptome sind oder nicht. Die Fragestellung hatte 
demnach flir aIle Symptome zu lauten, ob sie nur bei manifester Nieren­
insuffizienz oder auch ohne Niereninsuffizienz vorkommen. 

Die Antwort lautet dahin, daJ3 die Odeme Uberhaupt nicht als Folge 
von Niereninsuffizienz auftreten, sondern stets extrarenal, infolge einer 
abnormen Durchlassigkeit der GefaJ3e zustande kommen, die wohl mit 
dem Zustand der Niere, aber nichts mit Niereninsuffizienz zu tun hat. 

Was die Fernwirkung der Blutdrucksteigerung betrifft, so kommt 
diese wohl auch anscheinend infolge von Niereninsuffizienz, z. B. bei 
Anurie zur Beobachtung. In der weitaus groJ3ten Zahl der Faile aber ist 
die Blutdrucksteigerung zweifellos ein von der Ausscheidungsfunktion der 
Niere unabhangiges Symptom, das wiederum zwar bei einer Gruppe von 
Fallen (renaler blasser Hochdruck) mit dem Zustand der Niere, insbe­
sondere der NierengefaJ3bahn zusammenhangt, aber nicht als Folge der 
- sekretorischen - Niereninsuffizienz betrachtet werden kann. Denn 
es kommt auch ohne Niereninsuffizienz sowohl bei den Nierenkrank­
heiten mit Drosselung der GefaJ3bahn, z. B. bei der akuten und chro­
nischen Nephritis, als auch ohne Beziehung zur Niere als roter Hochdruck 
und bei der (Nephro-angio-) Sklerose mit groJ3er RegelmaJ3igkeit vor. 

Noch komplizierter liegen die Verhaltnisse bei der Uramie. Die Frage, 
welche Erscheinungsformen dieses vielgestaltigen Symptomenkomplexes 
kommen a uch ohne Niereninsuffizienz vor, welche n ur bei Niereninsuffi­
zienz, flihrt zu einer Unterteilung des alten Uramiebegriffes nach patho­
genetischen Gesichtspunkten: 

Ais echte renale Uramie werden wir nur diejenigen Erscheinungen 
bezeichnen dUrfen, welche nie ohne, sondern ausschlieJ3lich bei Nieren­
insuffizienz beobachtet werden. 

Zur extrarenalen oder falschen sog. U ramie werden wir die­
jenigen Erscheinungen rechnen mussen, welche a uch ohne Niereninsuffi­
zienz zur Beobachtung gelangen. 

I. 
Die Symptome der echten Uramie lernen wir am besten kennen 

bei der Harnvergiftung durch Harnsperre, und genau dieselben Erschei­
nungen treffen wir wieder bei Fallen von chronischer Niereninsuffizienz, die 
sich durch Isosthenurie und Abnahme der kompensatorischen Polyurie 
auszeichnen. 

1. Die Allgemeinerschein ungen der echten Uramie sind nicht 
charakteristisch, sondern denen der falschen Uramie bis zu einem ge­
wissen Grade ahnIich und bestehen in groJ3er korperlicher und 
geistiger Schwache, Mudigkeit, Schlafsucht, Stumpfheit, zu denen 
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sich noch Blutarmut mit Neigung zu Blutungen hinzugesellt, die bei 
der falschen Uramie ganz fehlen kann. 

2. Die echte Uramie durch Hamvergiftung oder chronische Nieren­
insuffizienz ist femer gekennzeichnet durch eine rapide A bmagerung, 
einen formlichen Muskelschwund, der die Annahme eines toxischen EiweiB­
zerfalles gerechtfertigt erscheinen laBt. 

3. Ganz im Vordergrund stehen dyspeptische Erscheinungen, 
hochgradige Appetitlosigkeit, Widerwillen gegen jede Nahrungsaufnahme, 
insbesondere gegen Fleisch, unstillbares Erbrechen, auch bei leerem Magen, 
und Singultus. 

4. Dazu kommt die Neigung zu Entziindung und Nekrose -
Stomatitis, Gastritis, Enteritis, nekrotische Geschwiire des Mundes, der 
Speiserohre, des Magens und der DarmschleiIDhaut, Exantheme. und 
Nekrosen der Haut - und als ein ungemein haufiger und regelmaJ3iger 
Befund gegen Ende des Lebens eine sero-fibrinose Perikarditis, 
deren Erscheinen ein sicheres Zeichen des nahen Endes bedeutet. 

5. Ein besonderes Kennzeichen der echten Uramie ist die ganz trockene 
braune Zunge und ein urinoser Geruch der Atemluft, die oft Sal­
miaknebel an einem in Salzsaure getauchten Glasstab eritwickelt. 

6. Die motorischen Reizerscheinungen bestehen in anfangs ver­
einzelt, spater gehauft auftretenden Zuckungen einzelner oder vieler Muskeln, 
in ruckartigen, unwillkiirlichen Bewegungen einzelner Glieder, des Rumpfes, 
des Kopfes, bei voll erhaltenem oder nur wenig und nur zeitweise getriibtem 
BewuJ3tsein. Dieses Muskelzucken und Sehnenhiipfen ist begleitet 
von einer Steigerung der Reflexe, besonders der Periostreflexe, Fingerbeuge­
reflex beim Beklopfen des unteren Radiusendes, Knipsreflex: Kurze Plantar­
flexion der Finger bei Anziehen und raschem Loslassen der iiber die freie 
Hand des Untersuchers gelegten Finger. Pathologische Reflexe, wie Ba­
binski usw., fehlen. Auch allgemeine epileptiforme Krampfe gehoren nich t 
zum Bilde der reinen echten Uramie. 

Die echte Uramie ist im Gegensatz zur falschen Uramie eine wirkliche 
Autointoxikation durch die zuriickgehaltenen harnpflichtigen Stoffe und 
Darmfaulnisprodukte, bei der sich teils durch Retention, teils durch ver­
mehrte Produktion (EiweiBzerfall) eine Azidose des Blutes und der Ge­
webe, insbesondere des Gehirnes, entwickelt. Ein verhangnisvoller circulus 
vitiosus besteht darin, daB die EiweiBzerfallsacidose ihrerseits eine schwere 
Schadigung der Nierenfunktion hervorruft, wie jede Acidose. Ich er­
innere an die postoperative Anurie, die Verbrennungsanurie, die schwere 
Schadigung der Nierenfunktion mit Azotamie bis zur Anurie bei Leber­
insuffizienz und starkeren Parenchymschadigungen der Leber. 

Der Schwere des Intoxikationszustandes geht der Ausfall der Be­
cherschen Xanthoproteinreaktion parallel. 

II. 

Unter den Begriff der extrarenalen Form der falschen Uramie fallen 
:2 Gruppen von Erscheinungen, die bisher noch der Urlimie zugerechnet 
wurden: 

a) die akute eklamptische Uriimie, die haufig bei der akuten und sub­
chronischen diffusen Nephritis, auch bei der Schrumpfniere, am haufigsten 
bei der Schwangerschaftsnephritis, sehr selten bei der Nephrose be­
Qbachtet wird; 

b) die pseudouriimischen Phinomene, die nur bei chronischer Blut­
drucksteigerung, sekundarer Hypertonie und primaren Hypertensionen, 
sekundaren und primaren Schrumpfnieren auftreten. 

MiilIer, Therapie des prakt. Arztes III/I. 2. Auf!. 44 



690 Erkrankungen der Harnorgane. 

a) Das Krankheitsbild der eklamptischen Uramie ist gekennzeichnet 
durch die Erscheinungen des Hirndrucks und weist sowohl die allge­
meinen Erscheinungen cines raumbeengenden Prozesses in der Schadel­
hohle als auch zentrale Herdsymptome auf. 

Die allgemeinen Erscheinungen des Hirndrucks sind bekannt: Kopf­
schmerz, Erbrechen, PulsverIangsamung, evtl. Stauungspapille. 
Sie konnen als pramonitorische Symptome des eklamptischen Anfalles be­
trachtet werden. 

Als stillere V 0 r bote n wei sen Steigerung der Patellar- und Achillesreflexe, 
besonders das Babinskische Phanomen und Abschwachung der Bauch­
deckenreflexe auf eine Beeintrachtigung der corticalen Pyramidenbahn hin. 

Der eigentliche eklamptische Krampfanfall unterscheidet sich 
in nichts vom epileptischen. Es kommen auch Varianten nach Art der 
J acksonschen Epilepsie und halbseitige Krampfe und Lahmungen vor, 
besonders bei solchen Kranken, die langere Zeit zuvor oder dauernd Seiten­
lage eingenommen haben. 

Ais Aquivalent findet sich mit Vorliebe eine Amaurose, besonders bei 
Fallen, die dauernd Riickenlage eingehalten haben. 

Zu den VorbQten und Allgemeinerscheinungen ist auch die charakte­
ristische Blasse und die Gedunsenheit des Gesichts, die so gut wie nie 
fehIt, der stumpfe, leere Gesichtsausdruck, Schlafrigkei t und Apa thie, 
ferner eine Zunahme der Blutdrucksteigerung und Abnahme der Diurese 
zu rechnen. D'lr einleitende Stupor kann auch ohne Krampf in ein 
Koma iiberleiten. 

Es konnen auch manische Erregungszustande und psychische Sto­
rungen als Aquivalente auftreten oder als Nachwirkungen des abgelaufenen 
Anfalles, mit oder ohne starke motorische Unruhe und Jaktation. Alle 
diese Erscheinungen haben das gemeinsam, daB sie auch ohne jede An­
deutung von Niereninsufiizienz vorkommen konnen, und daB sie bei reiner 
Harnvergiftung zu fehlen pflegen. Das Gesamtbild laBt sich iiberhaupt 
nicht durch eine Vergiftung, sondem nur durch den Zustand des Hirndrucks 
infolge von Odem, durch ein "Glaukom des Gehirns" erklaren. 

Der Lumbaldruck ist bei der eklamptischen Uramie gewohnlich er­
heblich gesteigert, der CI-Gehalt des Liquors ist vermehrt, der Blutdruck 
besonders vor dem Ausbruch der Krampfe betrachtlich iiberhoht. 

Gegen die Annahme einer Giftwirkung spricht auch die Tatsache. 
daB mechanische Faktoren das Auftreten der eklamptischen Uramie be­
giinstigen, z. B. Transporte; daB die Korperhaltung EinfluB auf die Lokali­
sa tion des Himodems hat, daB durch Kochsalz- und Wasserzufuhr eklamp­
tische Symptome hervorgerufen, durch Kochsalz- und Wasserentziehung 
ihr Auftreten hintangehalten werden kann. (Nonnenbruch, der bei 
80 Kriegsnephritiden in 16 Fallen schwere eklamptische Uramie beobachtet 
hatte, sah nach Einfiihrung meiner Hunger- und Durstbehandlung in einer 
viel groBeren Anzahl von Kriegsnephritiden nur noch einmal eklamptische 
Uramie, bei einem Kranken, der sich heimlich reichlich Getranke zu ver­
schaffen gewuBt hatte.) 

Es konnen aber auch gerade nach Einschrankung der Fliissigkeits­
zufuhr oder nach Ascitespunktion eklamptische Symptome auftreten, wenn 
unter dem EinfluB der Fliissigkeitsentziehung die Resorption von Wasser aus 
dem odematosen Unterhautzellgewebe rasch wieder in Gang gekommen ist. 

Die Eklampsia gravidarum ist mit der eklamptischen Uramie 
identisch. DaB bei jener eine hochgx'adige Vermehrung des Himdrucks. 
besteht, davon konnte sich Zangemeister bei therapeutischen Schadel­
trepanationen unmittelbar iiberzeugen. 

b) Die pseudouramischen Symptome der chronischen Hypertonie. 
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Rei den chronischen Hypertonien kommen ganz ahnliche cerebrale 
Erscheinungen vor, wie bei der akuten eklamptischen Pseudo-Uramie, 
aber von anderer Genese. Die Krampfe treten jedoch zuriick. Die all­
gemeine GefaBkontraktion, die dem Symptom der (renalen, hamato­
genen) Blutdrucksteigerung zugrunde liegt, kann besonders bei NachlaB der 
Herzkraft zu einem Zustand der allgemeinen Ischamie fiihren, deren 
Allgemeinerscheinungen ahnlich denen der eklamptischen Pseudo-Uramie 
und auch der echten Uramie sind, insofern als Miidigkeit, korperliche 
und geistige Leistungsunfahigkeit, Abnahme der Krafte und des Gedacht­
nisses, Abmagerung sich bemerkbar machen. Aber auch schon vor dem 
Eintritt der allgemeinen Ischamie und auch bei dem anderen Mecha­
nismus des roten Hochdrucks konnen sich auf dem Boden der hyperto­
nischen GefaBreaktion lokale Storungen der Durchblutung einstellen, 
und ortliche GefaBkrampfe konnen zu cerebralen Herdsymptomen fiihren. 
AuBer Kopfschmerz und Schwindel werden transitorische Amaurosen, 
Hemiopien, Aphasien, Astereognosien, voriibergehend Mono- und Hemi­
plegien beobachtet, sehr selten kommt es sogar zu echten epileptiformen 
Krampfanfallen. 

Den cerebralen Ausfallserscheinungen stehen periphere zur Seite, 
wie WeiBwerden der Finger oder der Hande, intermittierendes Hinken, 
Angina pectoris durch Spasmen der KoronargefaBe, alles Erscheinungen, 
die auf voriibergehende GefaBkrampfe hinweisen. Solche hat man auch 
im Augenhintergrund unmittelbar beobachten konnen bei Fallen von Ver­
dunklungen des Gesichtsfeldes. Man hat nicht selten die transitorischen 
Ausfallserscheinungen iibergehen sehen in bleibende nach Eintreten einer 
lokalen arteriosklerotischen Thrombose. 

Zu diesen pseudouramischen, angiospastischen Zustanden gehoren auch 
Extrasteigerungen des Blutdruckes, die Pal als GefaBkrisen be­
zeichnet hat. Ferner gehort hierher das Phanomen der Cheyne-Stokes­
schen Atmung, ein rhythmisches An- und Abschwellen der Atemtiefe 
mit Perioden von Atemstillstand, ein Phanomen, das auf eine periodische 
Ischamie der bulbaren Zentren hinweist. 

Endlich gehoren zu diesen pseudouramischen Phanomenen, die auf 
Zirkulationsstorungen und Arteriosklerose beruhen, psychische Ver­
anderungen, die sich in Form von Verwirrtheit, manischen oder de­
pressiven Zustanden, Wahnvorstellungen auBern und gelegentlich das Bild 
der progressiven Paralyse imitieren konnen. 

Bei allen diesen Phanomenen kommt neben dem funktionellen Moment 
der spastischen oder hypertonischen GefaBkontraktion und dem orga­
nischen der arteriellen GefaBerkrankung auch der Faktor des Nachlasses 
der Herzkraft in Frage. 

Beim blassen Hochdruck sind es wieder die GefaBe des Augenhinter­
grundes, welche darauf hinweisen, daB die allgemeine GefaBkontraktion 
einen so hohen Grad erreicht hat, daB die Durchblutung anderer GefaB­
gebiete, besonders auch der Nieren, bedroht ist. Wir finden im A ugen­
hintergrund sehr enge Arterien und die bekannte Spritziigur der 
Degenerationsherde, die wir auf eine arterielle Ischamie zuriickfUhren miissen. 

Beim roten Hochdruck weisen von seiten des Herzens die charakte­
ristischen, besonders gern nachts auftretenden Anflille von unvollstandigem 
Lungenodem in Form des Asthma cardiale darauf hin, daB unter der 
Last der Blutdrucksteigerung das muskelstarke Herz zu erlahmen droht, 
wenn die nachtliche Resorption okkulter Odeme den ZufluB zum Herzen 
erhoht. Ganz ahnliche Zustande anfalIsweiser Atemnot kommen auch, 
vorwiegend beim blassen Hochdruck, vor, wenn die Durchblutung des 
Atemzentrums abnimmt (bulblires Asthma). 



692 Erkrankungen der Harnorgane. 

Fiir die Lokalisation der pseudouramischen Herdsymptome ist die 
Arteriosklerose, fUr das Auftreten der Allgemeinerscheinungen, der all­
gemeinen cerebralen und retinalen Ischamie das MiBverhaltnis zwischen 
GefaBkontraktion und Herzkraft maBgebend. Mit dem Eintritt der aU­
gemeinen Ischamie und NachlaB der Herzkraft wird auch die Blutversorgung 
der Niere schlechter, und es kann sich infolgedessen mehr oder weniger 
rasch das Stadium der Niereninsuffizienz anschlieBen. Aber es muB daran 
festgehalten werden, daB das Auftreten der pseudouramischen und angio­
spastischen Phanomene an sich nichts mit der Nierenfunktion zu tun hat. 

Das gilt besonders von der ominosen Retinitis albuminurica, besser 
angiospastica, die stets darauf hinweist, daB ein Stadium der allgemeinen 
und Nierenischamie mit Niereninsuffizienz droh t. Sie wird aber sicher 
a uch ohne Niereninsuffizienz noch vor deren Auftreten beobachtet und 
1st daher als ein typisches pseudouramisches Phanomen zu betrachten. 
Sie ist ein sicheres Zeichen dafiir, daB der hamatogene Mechanismus des 
blassen Hochdrucks im Spiele ist. 

Behandlung. Entsprechend der verschiedenen Pathogenese sind auch 
die Aufgaben der Behandlung der sog. Uramie und auch die Erfolge sehr 
verschieden. 

Die Behandlung der eklamptischen Uramie ist gleichbedeutend mit 
der Entlastung des Gehirns, Wiederherstellung der Gehirnzirkulation, die 
durch Hirndruck infolge von Odem bzw. Hirnschwellung erschwert wird. 

Die Behandlung der chronischen Pseudouramie faUt mit der Bekamp­
fung der angiospastischen und arteriosklerotischen Zirkulationsstorung und 
der Herzschwache zusammen, und nur bei der echten Uramie kame eine 
Entgiftung in Frage, falls eine solche moglich ware. 

Urn mit der letzteren zu beginnen, so ist die Behandlung der echten 
Uramie, der Harnvergiftung, in der Regel aussichtslos. Man kann nur 
vorubergehende Besserungen erreichen. 

Tritt sie im akuten Stadium der Nephritis auf, so handelt es sich urn 
eine Anurie oder urn hochgradige Oligurie, und dann ist unter N-freier 
Trockendiat oder Fasten, AderlaB, Herzmittel, Diathermien der Nieren 
die Diurese in Gang zu bringen, im Notfall durch eine Dekapsulation 
der Nieren. 

Tritt aber die echte Uramie bei einem chronischen Nierenleiden auf, 
so ist in der Regel keine Rettung mehr moglich, es sei denn, daB der Nach­
laB der Herzkraft ganz im Vordergrunde steht; dann kann es wohl gelegent­
lich gelingen, die Diurese durch Herz- und GefaBmittel und Diuretica vor­
iibergehend wieder zu steigern. Bisweilen kann eine stockende Diurese 
sogar durch eine Kochsalzgabe in Gang gebracht werden. In der Regel 
ist aber bei schon ausgebrochener echter Uramie die Vorhersage sehr un­
giinstig und die Behandlung aussichtslos. 

Giinstiger liegen die Aussichten dann, wenn der Zustand der Azotamie 
mehr oder weniger funktioneU bedingt und reparabel ist; Z. B. bei Klein­
kindern mit Exsiccationsintoxikation, bei Kranken mit hochgradigen Durch­
fallen, mit heftigem Erbrechen, bei DuodenalverschluB, kurz bei hoch­
gradigen Wasser- und Salzverlusten kommen Zustande von lebensbedroh­
licher Azotamie und Acidosevor, die durch rechtzeitige intravenose Koch­
salzinfusion (10 %) gerettet werden konnen. Durch Wasser allein laBt sich 
eine durch Salzverarmung hervorgerufene Austrocknung nicht beheben, 
da die Gewebe ohne Salz das Wasser nicht zuriickhalten konnen. 

Die Verhiitung der echten Uramie faUt zusammen mit der Aufgabe, 
das Chronischwerden der Nephritis zu verhiiten, was durch rechtzeitige 
und richtige Behandlung der diffusen Nephritis im ganz akuten Stadium 
fast immer gelingt. 



Uramie. 693 

1st eine Nephritis· chronisch geworden, so kann man den Ubertritt in 
das Endstadium der Niereninsuffizienz durch Kraftigung des Herzens und 
diatetische Behandlung hinauszogem, und ist einmal Niereninsuffizienz 
eingetreten, so kann man durch starke Einschrankung der Stickstoff­
zufuhr bei reichlicher Fett- und Kohlehydratnahrung den Eintritt der 
Vergiftung eine gewisse Zeit hinausschieben. Die Kost solI dabei koch­
salzarm, besser kochsalzfrei, aber basenreich sein, sehr viel rohes Obst 
und frisches, auch rohes Gemiise, Salate und Kartoffeln enthalten. Die 
Verminderung der Darmfaulnis ist sehr wichtig. Neben Offenhalten des 
Darmes und Darmauswaschungen, der genannten Kost, bei der auch 
Sauermilchen wegen ihrer die Darmflora umstimmenden Wirkung bevor­
zugt werden, ist hier die Darreichung von Tierkohle in groBen Gaben 
angezeigt, da sie die Darmfaulnisprodukte vollstandig adsorbiert. 

Fiir den Praktiker ist es wichtig zu wissen, daB FaIle von langer dauem­
der Hamstauung (Prostatah:ypertrophie) sehr zu Uramie neigen. Schon 
eine einfache Blasenpunktion kann eine "postoperative Anurie" nach sich 
ziehen. Sehr gefahrlich ist es in solchen Fallen, wenn schon ein gewisser 
Grad von Niereninsuffizienz besteht (Indican und Xantoprotein +), die iiber­
dehnte Blase plotzlich zu entleeren oder gar einen Dauerkatheter anzulegen. 
Anurie und todliche Uramie konnen die Folge sein. Derartige Zufalle sind 
nur zu vermeiden, wenn man die Blase sehr vorsichtig, tropfenweise ent­
leert, am besten mittels Ureterenkatheter. Blutkontrolle ist notwendig, und 
eine Operation kommt nicht eher in Frage, als bis nicht die Niereninsuffi­
zienz durch vorsichtige Entlastung der Niere beseitigt ist. Sehr giinstig 
solI in diesen Fallen die parenterale EiweiBtherapie (Milch- oder Eigenblut­
injektionen intragluteal) wirken. 

Bei manifester Uramie ist vom AderlaB keinerlei entgiftende Wir­
kung zu erwarten. Durch Alkaligaben die Acidose bei ausgesprochener U ramie 
beseitigen zu wollen, ist meist ein vergebliches Bemiihen. Die Quelle 
der Acidose, der EiweiBzerfall, bleibt infolge der Retentionen bestehen und 
fiihrt von neuem zur Acidose. Vollstandige EiweiBkarenz und Infusion 
von 20 % Traubenzuckerlosung (I00---250 g auf einmal) mit Insulin, konnen 
bisweilen das Leben urn eine kurze Zeit verlangem. 

Bei der eklamptischen Uramie ist auch die wichtigste Aufgabe 
der Behandlung die Verh ii tung. Sie gelingt bei rechtzeitiger Erkennung 
der Nephritis oder der Schwangerschaftsniere durch strenge Durchfiihrung 
einer wasserarmen und kochsalzfreien Diat. Ich habe statt dessen einige 
Fast- und Dursttage empfohlen, deren Erfolg sehr befriedigt. 

1m eklamptischen Anfall ist ein krll.ftiger AderlaB (bis zu 500 ccm) 
und danach eine Lumbalpunktion angezeigt, aber auch zur Verhiitung des 
Anfalls schon dann, wenn die Vorboten der eklamptischen Uramie (Kopf­
schmerzen, Erbrechen, Babinski) sich zeigen. Die Entschwellung des Ge­
hims kaIin befordert werden durch groBe Gaben von Magnesiumsulfat 
(50proz. Losung 30---45 ccm per os und 60---90 ccm per rectum alle 4 
bis 6 Stunden). Keine Kochsalz- oder Zuckerinfusionen, sondem lieber 
fasten und dursten lassen! Zum mindesten vollig salzfreie Trockenkost oder 
nur Obst geben. Zur Beruhigung wenn notig Chloralhydrat per os, per 
rectum oder intervenos (2-3 g in lOproz. Losung) oder Luminal (2 ccm 
einer 20proz. Luminalnatriumlosung aIle 4-6 Stunden (RiBmann) oder 
Somnifen. Die gleichen MaBnahmen sind zur Verhiitung und Behandlung 
der Schwangerschaftseklampsie angezeigt und von sicherer Wirkung. Bei 
Praeklampsie mit Blutdrucksteigerung, Odem und Albuminurie laBt sich 
der Ausbruch der Eklampsie durch Fasttage und vollstandige Kochsalz­
entziehung sicher verhiiten, nach Hohenbichler auch durch Hohen­
sonnenbestrahlung. Blutdruckkontrolle zur Erkennung der drohenden 
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Praeklampsie unerlaBlich. Herzmittel nicht vergessen (Strophantin 0,3 
bis 0,5 mg intravenos)! 

Bei den pseudouramischen Symptomen kommt es immer darauf 
an, die Zirkulation zu bessern und die Hochspannung herabzusetzen. Sehr 
giinstig wirkt Trockenkost, die nur bei salzarmer Ernahrung durch­
zufiihren ist, noch besser ist vollstandige und strengste NaCI-Entziehung, 
die man durch Rohkosttage einleiten kann. Besonders das Asthma cardiale 
spricht so ausgezeichnet auf die Fliissigkeitsbeschrankung an, daB man in 
typischen Fallen von wochenlang allnachtlich wiederkehrenden Atemnot­
anflillen eine ungestorte Nachtruhe voraussagen kann, wenn der Kranke 
von Mittag ab sich jeder Fliissigkeitsaufnahme enthalt. 1m Anfall selbst 
ist Morphium von souveraner Wirkung. Auch durch Abbinden der Glieder 
(Kompl"ession der Venen, nicht der Arterien) kann eine Entlastung des 
Kreislaufes erreicht werden. Eine rasche Entsalzung und Entwasserung, 
die die pseudouramischen Symptome wie mit einem Zauberschlag beseitigt, 
gelingt durch intravenose Einspritzung von einer Ampulle Salyrgan + einer 
Ampulle Euphyllin in Mischspritze mit 10-20 ccm 20proz. Traubenzucker, 
der man bei Zeichen von Herzschwache eine Ampulle Cardiazol und, falls 
nicht Digitalisbehandlung vorausgegangen ist, 0,3 mg Strophantin zufiigen 
kann. Bei anschlieBender kochsalzfreier und fliissigkeitsarmer Kost und 
"Oberwachung des Herzens laBt sich das Wiederauftreten der pseudo­
uramischen Erscheinungen auch dann verhiiten, wenn der Blutdruck hoch 
bleibt. 

Bei anginosen Beschwerden und bei stockender Diurese trotz schein­
bar guter Zirkulation Diuretin 3mal taglich 0,5. 

Bei Cheyne-Stokesschem Atmen wirken Coffein- oder Euphyllin­
einspritzungen giinstig. 

1m iibrigen fallt die Behandlung mit der der chronischen Hypertonie 
und Schrumpfnieren zusammen. Schonung und Entlastung des Herzens 
durch einige Tage Trockenkost oder durch vorsichtige Fasttage oder einige 
Milchtage (4mal 200 g Milch), dann unter allen Umstanden Herzmittel 
(Digitalis oder Strophantin). Spater Kraftigung des Herzens vgl. S. 679 
und 682. Bei lokalen GefaBspasmen kann gelegentlich die iibliche Jod­
therapie von Nutzen sein. Nitroglycerin in Form von Kompretten (M. B. K. 
= Merck, Bohringer, Knoll) it 1/, mg konnen bis zu stiindlich 1-2 Kom­
pretten gegeben werden, sind aber ohne deutlichen EinfluB auf den Blut­
druck. Bei vollbliitigen Personen AderlaB. F. Volhard-Frankfurt a. M" 

Nierensteinkrankheit (Nephrolithiasis). 
Die Diagnose einer Steinkrankheit der Niere und des Nierenbeckens 

stiitzt sich: 1. Auf Koliken, vornehmlich als "Steinkoliken" durch das 
Eintreten der Konkremente in den Harnleiter, aber auch dUTCh akut­
exacerbierende Nierenbeckenentziindungen bedingt: vom Nierenbecken 
- Lumbalgegend - aus in Ureter- und Blasenregion, haufig noch bis 
ins Orificium urethrae ausstrahlende, mit Harndrang gepaarte, qualende 
Schmerzattacken, die oft mit ausgesprochener Schmerzhaftigkeit und 
Druckempfindlichkeit des gleichseitigen Hodens (bzw. Ovari­
ums?) verbunden sind (wichtig fiir die Unterscheidung von Appen­
dicitis und Cholelithiasis!). Die Schmerzsteigerung durch Korperbe­
wegung, insbes. Bergabgehen, und die Schmerzmilderung in Ruhe, die 
den Blasensteinkranken im Gegensatz zum Prostatiker meist schlafen 
laBt, ist bei Nephrolithiasis weniger ausgesprochen (aber auch hier 
mitunter Schmerzen im Damm!) .. Neben diesen Lokalsymptomen be­
stehen im Anfall: "Obelkeit und initiales Erbrechen, Ausbruch von 
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kaltem SchweiB, erhohte Puls- und Atemfrequenz, ja schwerer Kollaps 
und peritonitische Reizerscheinungen. Aber keine "Facies abdominalis"; 
auch fehlende oder relativ geringe Bauchdeckenspannung, jedoch gerne 
Druckempfindlichkeit der Nierengegend und Fieber bei entziindlicher 
Beteiligung des Nierenbeckens. Bei ruhig liegenden "aseptischen" Steinen 
sind die Beschwerden mitunter gering, z. B. nur dumpfer Lendenschmerz 
bei Anstrengungen und Erschiitterungen des Korpers. Gerade bei groBen 
Konkrementen, wie "Ausgiissen" des Nierenbeckens, fehlen haufig typische 
Koliken. 2. Charakteristische Harnveranderungen: a) die fast 
regelmaBige, aber an Grad ungemein verschiedene und auch ohne "Koliken" 
vorkommende Hamaturie (beim Fehlen starkeren Blutgehalts Unter­
suchung des Zentrifugats auf rote Blutkorperchen und chemische Blut­
reaktionen). Solche Blutungen entstehen mit Vorliebe durch lithogene 
Schleimhautverletzungen. b) Die entscheidende A usscheid ung kleinerer 
Konkremente (auch Harnsand, HarngrieB). c) Hierzu treten die Zeichen 
sekundarer Entziindung der Harnwege: "Pyurie" nach Pyelitis 
(auch primarer steinbildender Katarrh), Pyelonephritis und Cystitis; mit­
unter Nieren- und Prostataabscesse, sowie schwere, selbst uramische Folge­
zustande bei langerer Verstopfung der Harnleiter (sog. kalkulOse 
Anurie bei Funktionsstorung auch der steinfreien Niere infolge anders­
artiger Erkrankungen, oder sog. reflektorischer Anurie). 3. Zur Sicherstellung 
der Diagnose sind noch zwei spezialistische Un tersuch ungsmethoden 
erforderlich: Die Spiegel- und Ka theterun tersuch ung der Blase 
und der Harnleiter, sowie die Rontgenuntersuchung (stets beide 
Nieren, auch ganzer Ureterverlauf und Blasengegend!). Oft sind wieder­
holte, technisch einwandfreie Filmaufnahmen der angeblich kranken und 
der gesunden Niere nach griindlicher Darmreinigung erforderlich. N e­
gative Befunde kommen trotz richtiger Aufnahmetechnik vor allem bei 
Cystin- und Xanthinsteinen vor, sowie bei Uratkonkrementen. Posi ti ve 
Befunde werden mitunter durch Fehlerquellen vorgetauscht (Platten­
fehler und sog. Beckenflecke, u. a. Steine und Fremdkorper im Darm, 
Verkalkungen in benachbarten Weichteilen, wie in Driisen und Schleim­
beuteln, ferner in Geschwiilsten (Myome), Phlebolithen, Arteriosklerose 
von GefaBen, z. B. der Arteria iliaca interna, eingedickte Senkungsabscesse). 
Einmalige negative Befunde sind deshalb mit Vorsicht zu bewerten und 
positive, die auch iiber Zahl und GroBe der Steine, sowie ihren Sitz 
genau orientieren konnen, nur unter Beachtung solcher Fehlerquellen. 
Passagehindernisse durch die relativ haufigen, oft iibersehenen Uretersteine 
sind beim Harnleiterkatheterismus leicht festzustellen, die Lagebeziehungen 
verdachtiger Schatten zum Ureter evtl. durch Einlegen von Kontrast­
sonden, Rontgenuntersuchung mit Uroselecton. Beim getrennten Auf­
fangen der Harnproben aus beiden Ureteren gelingt ferner die Fest­
stellung der die Steinniere so oft begleitenden Infektionen (Pyelitis bzw. 
Pyonephrose), ferner die namentlich fiir die Indikationsstellung einer 
Operation uneriaBliche Funktionspriifung der "gesunden" Seite. 

Verwechslungsmi:iglichkeiten. a) Kolikartige Schmerzen bei Er­
krankungen von Nachbarorganen, Darmkoliken, Blinddarment­
ziindungen, Cholelithiasis, Stieldrehungen von Eierstocksgeschwiilsten, 
Adnexerkrankungen; denke auch an reine BlasensteineI b) Andersartige 
schmerzhafte Nierenerkrankungen, wie paranephritische Abscesse, 
Einklemmungen einer Wanderniere (bes. bei Frauen, die seltener an Nieren­
steinen leiden), nicht lithogene Verstopfungen der Harnleiter z. B. durch 
Gewebspartikel oder Blutgerinnsel im Gefolge von Nierenentziindungen 
undNierentuberkulose. c) Rheuma tische und nervoseErkrankungen, 
wie Lumbago und tabische Krisen. Beachte auch das gelegentliche Zu-
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sammentreffen organischer Nervenleiden, vor allem von Syringomyelie, 
mit Nierensteinen. Mitunter auch Verwechslungen mit "Ileus", per­
forierten Magengeschwiiren, Pankreasapoplexien, Bleikolik, Peritonitis. 
Auch entziindliche Samenblasenerkrankungen, etwa gonorrhoischer Art, 
konnen bei den engen Lagebeziehungen dieser Organe zu den Ureteren 
echte Nierenkoliken vortil.uschen. Man untersuche deshalb stets per rectum, 
auch auf solche Spermatocystitis. 

Die iibliche Fragestellung: interne oder chirurgische Behandlung 
ist streng genommen falsch: stets interne Behandlung und bei Besonder­
heiten gleichzeitige chirnrgische MaBnahmen! Gegenstand der intemen 
Behandlung ist zunil.chst der Anfall; er verlangt a) Bettruhe. Sorge 
fiir genaue Messung der Korpertemperatur und Sammlung des ge­
sam ten entleerten Hams (mindestens in den ersten Tagen genaue 
Mengenbestimmungen des Urins, Untersuchungen auf Blut- und Eiter­
gehalt, Besichtigung auf grobere Partikel; Urin zur Gewinnung etwaiger 
Steinchen durch Tuch "kolieren"; Sediment mikroskopieren). Achte auf 
Herztil.tigkeit im Anfall (evtl. Campher); sorge fUr Stuhlentleerung! 
(Glycerinklysmen, Kamillenklistiere). b) Beruhigungsmittel Mor­
phium (schmerzlindemd, auch krampflosend, das begleitende reflektorische 
Erbrechen mildemd, 0,015-0,03 subcutan, evtl. mit 0,0005 Atropin oder 
0,04 Papaverin), evtl. auch Dilaudid und Dicodid; Opiumtinktur 
(20-30 Tropf.); Stuhlzil.pfchen aus Kakaobutter 2,0 und Bella­
donna (0,025-0,05) allein oder in Verbindung mit Codein. phospho 
bzw. Extr. opii aa. Versuchsweise Pantopon (1-3 Tabl. zu 0,01; auch 
subcutan). 1m Notfall zur Schmerzbekampfung, mitunter auch zur Dif­
ferentialdiagnose paravertebrale Leitungsanasthesie nach Lil.wen 
(12. Thoracal- und I. Lumbalnerv; beim Uretersitz des Konkrementes auch 
2.-4. Lumbalis; 5 ccm einer Tutocainlosung am Foramen intervertebrale), 
unter Umstil.nden sogar Narkose ... Nierensteinpatienten" tragen zur Be­
ruhigung evtl. die beschriebenen Suppositorien, oder andere schon erprobte 
Linderungsmittel (nicht Morphium per os oder subcutan) bei sich 
mit dem Auf trag, sie im Anfallsbeginn anzuwenden. Versuchsweise Glycerin­
behandlung (100-150 g innerlich, hinterher Kognak oder Citronenlimonade) 
zur Verhiitung von Erbrechen; angeblich Erleichterung des Steinabgangs 
und Schmerzlinderung. Casper verordnet: Glycer. puriss. 140,0; Tct. cort. 
aurant.; Tct. amara aa: 5,0; alle 3 Stunden I EBl.; 2 Fl. wochentlich; an­
scheinend unscMdlich. c) Reichliche Mengen warmer Fliissigkeit; 
Milch, verschiedenartige Tees, wie Kamillen, Lindenbliiten, Barentrauben­
blatter. d) AuBere Wil.rme- und Kalteanwendung; bei starkeren 
Nierenblutungen und iiberall da, wo sie angenehmer empfunden wird, am 
besten Kalte; sonst Warme in Form von heiBen Umschlil.gen, Warmflaschen, 
Thermophoren, moglichst warmen 1/2stiindigenBil.dem. Etwaige starkere 
Hil.maturie verlangt strenge Bettruhe, gleichzeitige Einschrankung der 
Nahrungs- und Fliissigkeitszufuhr, salinische Abfiihrmittel und innerlich 
versuchsweise Styptika. Der "entziindliche Anfall" im Gefolge akuter 
Pyelitis sistiert mit dem Abflauen der stiirmischen Enziindungserschei­
nungen, der mechanische mit der Ureterpassage des Steines in die Blase 
oder durch Riicktransport eingeklemmter Konkremente in das Nierenbecken. 
Bei lil.ngerer starker Fiebersteigerung und in allen Fil.llen von Anurie sind 
womoglich Fachil.rzte zuzuziehen! Anurien, die lil.nger als 24 Stunden 
dauern, verlangen meist trotz scheinbaren Wohlbefindens einen 
chirurgischen Eingriff, damit vorlaufig dem Urin nach auBen AbfluB 
verschafft wird und todliche Folgezustil.nde der Anurie vermieden werden. 

In der anfallsfreien Zeit geht das natiirliche therapeutische Streben 
auf Entfemung der Steine und auf die Verhiitung weiterer Steinbildung-
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eine schwierige, haufig unlosbare Aufgabe. Spontanheilungen, vor 
allem durch "produktive", d. h. zur Durchzwangung des Steines nach 
au Ben fiihrende Koliken kommen fast nur bei kleineren Konkrementen 
vor; bei groBeren, insbes. den verzweigten korallenfiirmigen Steinen gelingt 
die Entfernung nur durch operativen Eingriff. Die Nierensteinopera­
tionen, auch in Form der Nephrolithotomie oder Pyelolithotomie, sind 
nicht ungefahrlich (Mortalitat in unkomplizierten Fallen wohl etwa 5 %). 
Wir entschlieBen uns hierzu, wenn eine sachgemaBe, konservative Behand­
lung erfolglos bleibt oder - z. B. in Anbetracht der sozialen Verhaltnisse­
unmoglich ist, auBerdem in Fallen, wo sehr haufige, ungemein schmerz­
hafte Koliken, bedrohliche Blutungen bestehen oder wo gar langer dauernde 
Anurien (auch einseitige im Gefolge hartnackiger Ureterenverstopfungen) 
und schwere infektiose Erkrankungen von Nierenbecken und Niere selbst, 
vor allem kalkulose eitrige Pyonephrose und Pyelitis sich hinzugesellen 
(Schiittelfroste!). Nimmt man die Steine nur aus dem Nierenbecken heraus, 
so kommt es auBerordentlich haufig und oft rasch zu Rezidiven. Es bleibt 
ja im Korper der kranke Mutterboden. Andererseits hat auch die Heraus­
nahme der Niere groBe Bedenken, namentlich in Fallen mit primaren 
Stoffwechselstorungen. Die Herausbeforderung von Uretersteinen gelingt 
geschickten Urologen oft auch ohne Operation. Die versuchsweise Weiter­
beforderung des im Ureter eingeklemmten Steins durch medikamentose 
Anregung der Peristaltik einerseits (Hypophysenpraparate subcutan!) oder 
medikamentose Milderung des allzu intensiven ortlichen, den Weitertrans­
port hindernden Spasmus andererseits (Atropin bzw. Belladonna, Papaverin) 
eignet sich wohl mehr fUr das Krankenhaus, ebenso wie der vorsichtige 
Versuch einer Streichmassage der Uretergegend (ebenso Enteroklysma). 

Die konservative Behandlung versucht eine "aseptische Ruhe­
lage" auch groBerer Steine zu erreichen. Hierzu bedarf es sorgfiiltigster 
Behandlung aller beglei tenden En tziind ungserschein ungen in 
den Harnwegen, vor allem der Pyelitis. Auch nach aseptischen Koliken 
ohne grobere Begleitkatarrhe reicht man deshalb unter moglichster Durch­
spiilung durch Wasserzufuhr Harndesinfizienzien, wie Urotropin bzw. 
Hexamethylentetramin, Salol und Neohexal. Gleichzeitig beobachtet man 
die fiir die Behandlung der Pyelitis giiltigen Regeln. 

Die therapeutische Aufgabe, die renale Ausscheidung der schuldigen 
Salze moglichst zu vermeiden, ihre Ausfallung im Nierenbecken zu ver­
hiiten oder sie gar durch chemische Mittel wiederum in Losung zu bringen, 
hat die Kenntnis der chemischen Eigenart der sch uldigen Konkre­
mente zur Voraussetzung. Nach den im Abschnitt Loning gegebenen 
Vorschriften wird festgestellt, ob es sich urn Urat-, Phosphat-, 
Oxala t- oder Cystinsteine handelt. 

Auch ohne eigentliche Stiirungen des Purinstoffwechsels (nur gelegent­
liches Zusammentreffen mit sicherer Gicht!) kommt es zu abnormer Aus­
fallung harnsaurer Salze im Urin, hauptsachlich im Gefolge veranderter 
Losungsverhaltnisse, und dann zu der Nephrolithiasis uratica, der weitaus 
haufigsten Nierensteinform. Trotz alledem gleicht die dia tetische Thera­
pie im wesentlichen derjenigen bei der Gicht. Wir vermindern die 
renale Ausscheidung harnsaurer Salze durch Einschrankung harnsaure­
bildender Nahrungsmittel und reichen deshalb vorwiegend lactovege­
tabilische Kost (wenig Fleisch unter Ausschaltung der sog. inneren Organe, 
reichlich Obst, Gemiise, Weintrauben). Durch Alkalizufuhr sorgt man 
gleichzeitig fiir Abstumpfung hoherer Saurewerte im Urin. Die letzteren 
begiinstigen namlich die Ausfiillung der Urate. Man vermeidet jedoch ein 
UbermaB an Alkali, damit nicht umgekehrt in dem zu stark alkalischen 
Urin die Phosphate sich abscheiden und erst recht zur Konkrementbildung 
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beitragen. Am besten dosiert man die Alkaligaben durch Priifung 
der Harnreaktion mit Lackmuspapier (Alkalizufuhr bis zur schwachen 
Rotung des blauen Streifens, d. h. bis zu schwachsaurer Reaktion). 

Phospha tsteine bilden sich mit Vorliebe bei infektiosen Er­
krankungen der Harn wege. Die Behandlung gleichzeitiger Pyelitis 
ist deshalb von besonderer Wichtigkeit. Zur Ausfallung von Phosphaten 
kommt es im Nierenbecken nur bei alkalischer Harnreaktion sowie 
bei vermehrter, mit Bildung unloslicher basischer Phosphate einher­
gehender renaler Kalkausscheidung (statt der normal starkeren Kalk­
elimination durch den Dickdarm). Bei von vornherein amphoterer oder 
alkalischer Reaktion wird deshalb der Urin angesauert durch Darreichung 
von .. Sauerlingen" (Selters), von Salicylpraparaten, natiirlichem Citronen­
saft und Urotropin. Gleichzeitig bekampft man etwaige Hyperaziditat 
des Magens und schrllnkt zeitweise die kalkreichen Gemiise, aus dem 
gleichen Grunde auch Milch und Eier ein (Fleisch, Zerealien, Kase hin­
gegen erlaubt). 

Bei den Oxalatsteinen bekllmpft man - soweit dies moglich ist -
die Oxalatdiathese durch verminderte Zufuhr oxalsaurereicher Nahrungs­
mittel und verbesserte LOslichkeitsbedingungen fUr die ausgeschiedene 
Oxalsaure. Unter den Gemiisen sind oxalsaurereich: Spinat, Sauerampfer, 
Rhabarber, in geringerem Grade auch Bohnen und Kartoffeln; oxalsaurereich 
sind weiter die inneren Organe (Muskelfleisch erlaubt) und unter den GenuB­
mitteln Kakao und Tee. Gleichzeitig vermindert man die Zufuhr kalkreicher 
Nahrungsmittel wie Milch und Eier, weil reichlicher Kalkgehalt des Urins 
die Loslichkeit der Oxalsii.ure verschlechtert. SchlieBlich 5011 man durch 
Alkalien UbermllBige Salzsllure des Magensaftes abstumpfen, weil HCI die 
Loslichkeit und Resorption der Oxalsaure fOrdern solI (alkalische Mineral­
wasser wie Fachinger, Natrium bicarbonicum; Magnesia usta oder carbonica 
3 mal taglich 2 g). Die Cystinsteine widerstreben noch einer dilltetischen 
Therapie (Behandlung der Begleitkatarrhe und Alkalizufuhr). 

Man darf nicht verkennen, daB sich die Begriindung der diatetischen 
Therapie in vieler Hinsicht mehr auf Spekulationen statt auf stichhaltige 
klinische Tatsachen stiitzt. Vielfach wiederholen sich die Anfalle trotz 
jeder Behandlung, und nicht selten verschwinden sie ohne jede Therapie. 
Oft sind die Steine .. gemischte", d. h. sie bestehen aus ganz verschiedenen 
Salzen, die vom theoretischen Standpunkt aus verschiedene Ernahrung 
bedingen. Der Schaden langdauernder einseitiger Ernllhrungsweisen, wie 
sie bei Oxalat- und Uratsteinen von manchen gefordert werden, ist fiir 
den Gesamtorganismus vielfach groBer al" der Nutzen. Hinsichtlich Dillt 
muB man in derPraxis .. Kompromisse" schlieBen, und fiir die Therapie 
aller Nierensteine in der anfallsfreien Zeit beachtet man folgende 
Richtlinien: a) Regelmii.Bige Lebensweise, zwar mit Vermeidung briisker 
korperlicher Anstrengungen und Korpererschiitterungen, jedoch mit ge­
niigender Bewegung und evtl. maBigem Sport. Beseitigung etwaiger Ver­
stopfung und Supersekretion des Magens. Gemischte Kost mit Vermeidung 
stark gesalzener und gewiirzter Speisen (Vorsicht mit Alkohol). b) Be­
kllmpfung etwaiger Katarrhe der Harnwege. Harndesinfizienzien. 
c) Gelegentliche Durchspiilung (reichliche FIUssigkeitszufuhr, bes. bei 
Mineralwasserkuren, vor allem in WiIdungen). Gleichzeitig beachtet 
man die vorwiegende Harnreaktion: bei Uratsteinen Sllureabstump­
fung durch Alkali, wie Natrium bicarbonicum, messerspitzenweise kurz 
vor oder wahrend der Mahlzeiten, sowie abends vor dem Schlafengehen 
noch 2,0 g; Magnesia usta, Magnesia carbonic., Calcium carbonic. 3mal 
tllglich 1-2 g. Unter den Mineralwassern die alkalischen wie Fachinger, 
Biliner, die lithionhaltigen wie Salzschlirfer, die erdigen wie WiIdunger. 
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Bei Phospha tsteinen Beseitigung der Harnalkalescenz durch Sauerlinge 
(Selters, GieBhiibel, Apollinaris), Acidum phosphoricum etwa IproZ. eB­
loffelweise, Salol 0,5-1,0 mehrmals, Urotropin, Neohexal, Helmitol, 
Amon. chloratum 2-3 mal tagl. 0,5-1,0. 

Auch aus psychotherapeutischen Griinden mitunter versuchsweise 
"harnsa urelosende" Arzneimittel: Uricedin, ein aus verschiedenen 
Natriumsalzen, wie Natriumcitrat, zusammengesetztes Praparat (Stroschein, 
Berlin); Piperazin (Diathylendiamin; lOst Harnsaure, freilich im Reagens­
glas); Citarin (anhydromethylencitronensaures Natron), weiBes beim Er­
warmen Formaldehyd abspaltendes Pulver als Tabl. und brausendes Salz 
im Handel. Lysidin (Athylenathenyldiamin; als 50proz. waBrige Losung 
im Handel); Sidonal (chinasaures Piperazin; soll angeblich die Harn­
saurebildung herabsetzen, ebenso wie Neusidonal. 

Eduard MiiIlert-Marburg. 

Nierentuberkulose (vgl. Abschn.: Urologie). 
Diagnostische Merkmale. I. Pathologisch-anatomisch zwar renaler 

Beginn der Erkrankung durch hamatogene Tuberkelbacillenansiedlung; aber 
gerne klinisches Einsetzen des zunachst mehr einseitigen, gewohnlich 
sehr chronischen Leidens mit Blasen- nicht mit Nierenbeschwerden! Erstes 
Krankheitszeichen mit Vorliebe ein von selbst entstehender "Blasen­
ka tarrh" mit allzu haufiger, namentlich am Anfang und am Ende schmerz­
hafter Urinentleerung, mitunter auch mit Druckempfindlichkeit der se­
kundar infizierten Blase (evtl. selbst per rectum und vaginam). 

2. Oft triigerisch gutes, selbst schmerzloses, Allgemeinbefinden, bes. 
im Anfangsstadium; mitunter jedoch - namentlich bei gleichzeitigen 
Lungenveranderungen, bei Doppelseitigkeit der Nierenerkrankung und 
beim raschen Fortschreiten derselben - Korpergewichtsabnahme, Schwache­
zustande, Anamie, subfebrile Temperaturen (methodische Aftermessungen!). 
Man achtet auf familiar-hereditares Vorkommen von Tuberkulose, friihere 
oder noch bestehende tuberkulOse bzw. skrofulose Erkrankungen. Lokal­
reaktionen, wie "Pirquet", nur in den ersten Kinderjahren bedeutsam; 
Subcutanreaktion nicht eindeutig und hier nicht harmlos. 

3. Zwar negativer renaler Palpationsbefund, aber haufige Mitbeteili­
gung der Geschlechtsorgane bei sorgfaltiger Untersuchung von Hoden 
und Nebenhoden sowie per rectum (Prostata, Samenblase). Achte auf 
etwaige Verdickungen und Schmerzhaftigkeit des Ureters auf Druck, 
auch der Nierengegend. 

4. In verdachtigen Fallen, namentlich bei Eiter- und Blutgehalt 
sachverstandige Urinuntersuchung unerlaBlich. Frischer Urin instru­
mentell nicht vorbehandeIter bzw. untersuchter FaIle meist sauer; maBiger 
EiweiBgehaIt; hinsichtlich iiblicher Eitererreger gewohnlich steril. 1m 
Zentrifugat seIten Zylinder, gerne Eiterkorperchen, in Spatfallen selbst 
Pyurie, auch Erythrocyten. Positiver Tuberkelbacillenbefund mikroskopisch 
oder bei Verimpfung auf Meerschweinchen; ausnahmsweise Fehlerquellen: 
Tuberkelbacillurie ohne grobere pathologisch-anatomische Nierenver­
anderungen; Verwechslungen mit Smegmabacillen durch Untersuchung 
von Katheterurin auszuschlieBen. Haufige mikroskopische Urinunter­
suchungen sind unerlaBlich, insbes. nach den gelegentlich vorkommenden 
Nieren- bzw. Ureterenkoliken. Der negative Bacillennachweis darf nicht 
iiberschatzt werden! 

5. Fachmannische Cystoskopie (evtl. heftige Schmerzen beim Ein­
fiihren des Instrumentes!), auch Ureterenkatheterismus: Dadurch 
auch Feststellung von Grad und Art der Blasenmitbeteiligung, der kranken 



700 Erkrankungen der Hamorgane. 

Seite (Tuberkel am Ureterostium mit Freibleiben des Trigonums), Ver­
halten des Urins der befallenen Seite und Funktionspriifung der gesunden. 

Behandlung (Beratung durch Facharzt!). Klinische Doppelseitigkeit 
der Nierentuberkulose gewohnlich nur in Spatfallen, also moglichst friih­
zeitige Behandlung, am besten durch Operation (inteme Nachbehandlung 
unerlaBlich!). Mitunter giinstige Riickwirkung des Eingriffes auf gleich­
zeitige beginnende Lungentuberkulose. EiweiB-, ja Zylinderausscheidung 
der gesunden Niere ist keine absolute Gegenanzeige (tuberkulose, durch 
einseitige Nierentuberkulose unterhaltene Nephritis der andem Niere i). 
Von groBter Bedeutung Allgemeinbehandlung wie bei Lungentuberku­
lose. Hamdesinfizienzien nur bei Mischinfektionen! Wichtig: Freiluft­
Liegekuren, Schmierseifeneinreibungen, Hohensonnenbestrahlungen, Helio­
therapie (Vorsicht!), periodische Darreichungen von Lebertran und Kreosot­
praparaten, versuchsweise Tuberkulinkuren (gleichfalls Vorsicht!). 

Eduard MiiIlert-Marburg. 

Nierentumoren. 
1. Eehte Gesehwiilste. Gewohnlich bosartige von Nebennierengewebe 

ausgehende Hypemephrome (auch Adenosarkome). Bevorzugt: Kindes­
und hoheres Lebensalter. Oft langsames, symptomloses Wachstum bis 
zum Einsetzen alarmierender Blutungen, klinisch vorherrschender Me­
tastasenbildung oder starker Raumbeengung durch Tumor. Nicht selten 
ortliche Schmerzen, teils sekundar durch Hamaturien, teils primar durch 
Raumbeengung und Kapselspannung. Mitunter Fieber, auch infolge 
Tumorzerfalls. Wich tige Kennzeichen: I. Palpa ble, ra um beengende, 
solide Neubildung in Nierengegend (infolge ortlicher Einschmelzung 
von Tumorpartien mitunter Bildung einer urinahnlichen Fliissigkeit und 
Verwechslung mit Hydronephrose bzw. Cysten bei Punktionen ohne ein­
gehende, vor allem chemische Punktatuntersuchung!). 2. Ohne gleichzeitige 
Steinsymptome und ohne Cystitiserscheinungen gewohnlich, aber nicht 
regelmaBig Hamaturien von sehr wechselnder Starke, Dauer und Haufig­
keit; bald nur mikroskopischer Blutgehalt, bald bedrohliche zu Anamie 
fiihrende Hamaturien. Mitunter EiweiB auch im blutfreien Urin; aus­
nahmsweise Tumorpartikel. Zur Unterscheidung von Nierentuberkulose 
fehlen Tuberkelbacillen und Eiter, zur Unterscheidung von hamorrhagischer 
Nephritis kein reichlicher Gehalt von Blutzylindem, zur Unterscheidung 
von Steinen kein entsprechender Rontgenbefund. Sicherstellung des renalen 
Ursprungs etwaiger Blutungen sowie der Seitendiagnose womoglich durch 
fachmannische Cystoskopie und Ureterenkatheterismus; hierbei gleichzeitige 
Funktionspriifung der Nieren. 3. Nachweis etwaiger Metastasen; bald 
das erste Krankheitssymptom, bald trotz machtigen Tumors fUr die kli­
nische Diagnostik fehlend. Achte auf Knochenmetastasen (oft Becken) 
und Gehim! - Moglichst friihzeitige, aber auch dann leider allzu oft 
erfolglose operative Behandlung (oft rasches Hineinwachsen der Ge­
schwiilste in die Nierenvene!). GroBe Operationsmortalitat des sehr 
schweren Eingriffes; bei Gegenanzeigen versuchsweise Rontgentherapie 
sowie Arsenbehandlung. 

2. Cyaten. a) Die meist doppelseitige Cystenniere (Adeno­
cystom bzw. renale oder pararenale cystische Neubildung; MiBbildung? 
Retentionscysten ?). Vorkommen ebenso wie bei echten Nierengeschwiilsten 
vorwiegend im Kindes- (auch fetal) sowie hoheren Alter. Vielgestaltiger 
Krankheitsverlauf. Bester diagnostischer Anhaltspunkt: Kombination 
einer scheinbaren Schrumpfniere (Blutdrucksteigerung und Herzhyper­
trophie) mit buckliger Nierengeschwulst (evtl. gleichzeitig Cystenleber 
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und -milz). In andern Fallen Verlauf unter dem Bilde echter Nieren­
geschwulst, von Nierensteinen, auch Pyelonephitris. 

b) Parasitare Formen (Echinococcus!). Diagnostisch schwierige, 
meist einseitige, mitunter machtige Blasenbildung mit Neigung zum Durch­
bruch ins Nierenbecken. Merkmale fur den Facharzt: Ergebnis von Probe­
punktion bzw. Probeincision (evtl. Haken, Membran im Urin); Mit­
beteilignng anderer Organe an der Echinococcuskrankheit, Ausfall der 
Komplementbindungsreaktion, evtl. positive Eosinophilie. Operative Be­
handlung, am besten durch Blasenincision. 

Eduard Mullert-Marburg. 

Sackniere (Hydronephrose). 
Verbleibt in Nierenbecken und Nierenkelchen infolge angeborener oder 

erworbener, volliger oder auch teilweiser Verlegnng der AbfluBwege in 
zunehmender Menge steriler oder infizierter Residualurin, so entwickelt 
sich eine fortschreitende Ausweitung des Nierenbeckens mit allmahlicher 
Druckatropbie des Nierengewebes: Hydronephrose bzw. Pyonephrose (evtl. 
auch mit nachtraglicher Konkrementbildung im stagnierenden Harn). Die 
Sackniere ist .. offen" bei noch teilweisem, .. geschlossen" bei vollig fehlendem 
AbfluB. Zu den angeborenen Ursachen, die sich mitunter erst im spateren 
Leben geltend machen, rechnen vor allem: Ureterverengerungen (z. B. durch 
Klappenbildungen, Divertikel, abnorme .. akzessorische" GefaBe), Nieren­
ektopien, Hufeisennieren, Anomalien des Harnleiterverlaufs. Zu den er­
worbenen, bei einseitigen Hydronephrosen: Ureterverschlusse durch 
Steine, Narben, hartnackige entzundliche SchleimhautschweHungen, Ab­
knickungen und Kompressionen durch Geschwulste und entzundliche Ver­
wachsungen, Tuberkulose, operative Schadigungen, bei doppelseitigen 
Erkrankungen: bes. Harnrohrenstrikturen (Prostatahypertrophie!) und 
Affektionen der weiblichen Geschlechtsorgane. 

Grobe Beschwerden oft erst bei groBer Sackniere sowie bei raschen 
starkeren Volumschwankungen und infizierten Hydronephrosen. Auch 
Schmerzkoliken, bes. bei intermittierenden Formen mit plotzlichem Nach­
lassen der Beschwerden unter Entleerung groBer Urinmengen (z. B. bei 
vOriibergehenden Ureterabknickungen durch Wandernieren). 

Befund. Aus Nierengegend kommende, unter dem Rippenbogen pal­
pable, evtl. fluktuierende Geschwulst. Auffallige Urinveranderungen fehlen 
oft, namentlich bei einseitigen geschlossenen Hydronephrosen (achte auf 
grobe Schwankungen bzw. Verminderungen der Harnmenge!). Gute dia­
gnostische Hilfsmittel konnen in der Hand des Facharztes noch sein: 
Ausmessung der .. Kapazitat" des Nierenbeckens sowie die Pyelographie 
nach FuHung des Nierenbeckens mit einem Kontrastmittel, oder Uro­
. selecton, nicht zuletzt naturlich der Ureterenkatheterismus. 

Die Notwendigkeit chirurgischer Therapie legt friihzeitige fach­
arztliche Beratung nahe mit erganzender Untersuchung, vor aHem durch 
Ureterenkatheterismus. Operative Behandlungsmoglichkeit und damit 
Prognose vom Verhalten der anderen Niere abhangig. Womoglich operative 
Beseitignng des Hindernisses, evtl. mit Herausnahme einer nachtraglich 
vereiterten Niere oder des ganzen Sackes, wenn nennenswerte Mengen von 
Nierenparenchym kaum mehr vorhanden sind. Gelegentliche Verwechslung 
mit echten Nierengeschwiilsten und andersartigen Cysten, auch mit Milz 
und Lebertumoren. Eduard Mullert-Marburg. 
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Wanderniere (Ren. mobilis). 
Vorbemerkung. Ailgeborene und erworbene Ursachen bedingen mit­

unter dauemde oder voriibergehende Verlagerungen der Niere sowie ab­
norme Beweglichkeit derselben. Diese krankhafte Beweglichkeit der ge­
lockerten Driise AuBert sich teils spontan bei aufrechter Korperhaltung, 
sowie bei der Funktion von Nachbarorganen, vor allem bei dem inspirato­
rischen Tiefertreten von Zwerchfell und Leber, teils passiv bei der Be­
tastung. Die Grenzen zwischen .. normal" und .. krankhaft" sind unscharf. 
Haufig handelt es sich nur urn einen in Riickenlage und bei der Inspiration 
deutlich palpablen unteren Nierenpol bei Individuen, deren fettarme 
schlaffe Bauchdecken ein tieferes Eindringen der tastenden Hand gestatten. 
In andem Fallen kehren die Nieren wahrend der Ausatmung spontan nicht 
mehr in die Normallage zuriick; nur passive Reposition ist moglich. Bei 
hoheren Graden der Wandemiere ist das stark dislozierte Organ in ganzer 
Ausdehnung tastbar, passiv zu umgreifen oder geradezu exzessiv ver­
schieblich - nicht nur nach oben, mitunter auch noch weiter nach unten, 
sowie seitlich, ja auch durch Rotations- und Kippbewegungen. 

Die Bedeutung angeborener Ursachen erhellt schon aus dem familiar­
hereditaren Vorkommen. Vielfach ist die Wandemiere nur die Teilerschei­
nung einer Konstitutionsanomalie (Habitus asthenicus bzw. neuro-enterop­
toticus nach Glenard, Stiller); nervose, magere Menschen von grazilem 
Knochenbau, schmalem, flachem Brustkorb, abnormer Beweglichkeit der 
10. Rippe, Enteroptose, vor allem Gastroptose. Schlaffheit der Bauch­
decken, z. B. nach wiederholten Geburten, gefahrdet ebenfalls die normale 
Fixation der Abdominalorgane, in gleicher Weise Abmagerungen, moglicher­
weise auch durch Atrophie des Nierenfettes. Vorherrschendes Leiden beim 
weiblichen Geschlecht und Pradilektion der rechten, von der respiratorisch 
verschieblichen und voluminosen Leber iiberlagerten Niere. 

Das Verhalten der Niere bei Riickenlage gibt keinen ausreichenden 
MaBstab fiir den Grad der Verlagerung bei aufrechter Haltung, wo ein 
intensiver Zug nach unten auf alle Bauchorgane wirkt; deshalb stets bei 
entspannten Bauchdecken bimanuell nicht nur im Liegen untersuchen, 
sondem auch ·im Sitzen bzw. Stehen bei Vornheriibergebeugten, auch in 
Seitenlage, bei gewohnlicher Atmung und tiefer Inspiration. Erkennungs­
zeichen der Niere: Nierenform, glatte Oberflache, .. aalglattes" Ent­
schliipfen des Organes, Repositionsmoglichkeit an normale Stelle. Deut­
liche inspiratorische Tastbarkeit der Niere spricht zwar gewohnlich fiir 
krankhaften Zustand, aber noch keineswegs fiir Behandlungsbediirftigkeit 
des Falles. Unser therapeutisches Handeln hangt hier weniger vom Grad 
der Verlagerung, sowie der aktiven und passiven Organverschieblichkeit 
ab, als von dem MaB der tatsachlich begriindeten subjektiven und objektiven 
Nierenstorungen. FaIle, in denen Wandemiere die vorherrschende Krank­
heitsursache bilden, sind im Marburger poliklinischen Material selten. Rich­
tige Deutung der suhjektiveu Beschwerden ist zu sachgemaBer Therapie 
unerlaBlich. Haufig ist eine Wanderniere trotz erheblicher Verlagerung 
und passiver Verschieblichkeit des Organes ein zufalliger Nebenbefund. 
In andern Fanen, bes. bei angeborener neuro- bzw. psychopathischer 
Konstitution, entwickeln sich vorwiegend psychogene Lokalsymptome, 
wenn der Arzt eine zuvor symptomlose Wanderniere bei Nervosen gefunden 
und dem Kranken - oft eine gefahrliche Verlegenheitsdiagnose - den 
Befund mitgeteilt hat. Gleichzeitige Schmerziiberempfindlichkeit und 
hypochondrische Bewertung spielen iiberhaupt auch bei objektiv zum Teil 
begriindeten \Vandemierenbeschwerden eine groBe Rolle. Die Ursache 
dieser Beschwerden, die bei Bettruhe bes. nachts meist verschwinden, sind 
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mannigfach: Durch die beim Stehen und Gehen, bei korperlichen Er­
schiitterungen, bei Druck von Kleidung eintretenden Lageveranderungen 
entstehen Zerrungsschmerzen, Nierengefall- und Ureterabknickungen, 
venose Stauungen der verlagerten anschwellenden Niere, selbst voriiber­
gehende, "intermittierende" Harnstauungen (Hydronephrosen) mit kolik­
artigen Nierenbecken- bzw. Ureterschmerzen. Ein gewisser Schutz gegen 
solche Zerrungen liegt bei Lageveranderungen des Organes in der kompen­
satorischen Verlangerung der ein- und austretenden Gefalle und Nerven, 
bes. der Arteria renalis. Nierenkoliken sind aber keineswegs nur Folge 
von Einklemmung bzw. Stieltorsionen; sie kommen z. B. auch bei der 
schmerzhaften Fixation der verlagerten Niere, z. B. durch perinephritische 
Verwachsungen vor. Zwischen begriindetem Schmerzmall und Grad der 
Verlagerung bzw. Verschieblichkeit besteht kein Parallelismus. Storend 
ist auch nicht nur die Auf- und Abwartsbewegung der Niere, sondern das 
Umkippen des oberen Pols nach vorn sowie starke Schrag- ja Querstellung 
der verschieblichen Niere. Wichtig fiir die Schmerzbewertung sind ferner: 
gleichzeitige entziindliche Kapselerkrankungen (chronische, schwielige Para­
nephritis), peritoneale Reizerscheinungen (Nierenvorderflache tragt peri­
tonealen tlberzug), ' die KO!llbination der Wandemiere mit andersartigen 
Nierenerkrankungen, z. B. Pyelitis, Nephritis, Tuberkulose und Steinen. 
Vielfach hangen die Beschwerden mit andern Erkrankungen der Bauch­
organe, z. B. Ulcus ventriculi oder duodeni, Cholelithiasis, sog. spastischer 
Obstipation, Gastroptose und Magenatonie, zusammen. Aus dieser Viel­
farbigkeit der Entstehungsursachen geht ohne weiteres die Variabilitat der 
Beschwerden, nicht zuletit auch die grolle Bedeutung der Nervositat, 
sowie komplizierender Erkrankungen der Bauchorgane fiir die 
Therapie hervor. 

Bei mangelhaftem Emahrungs- und Kraftezustand sind Mastkuren, 
evtl. mit Ruhekuren, Lebertran- auch Arsendarreichung angezeigt. Sie 
niitzen vor allem durch Besserungen des Allgemeinbefindens, Beseitigung 
der Schmerziiberempfindlichkeit sowie durch Zunahme der abdominellen 
Fettdepots. Die Zunahme des Nierenfetts allein ist weniger wichtig. Die 
Nieren rutschen nach unten nicht aus ihrem Fettlager, sondern mit ihrem 
Fettlager (Fr. Suter). Objektive Besserungen im palpatorischen Nieren­
nachweis konnen bei Mastkuren allerdings durch die schlechtere Fiihlbarkeit 
bei Fettzunahme des Leibes bes. der Bauchdecken vorgetauscht werden. 
Gleichzeitige Schlaffheit der Bauchdecken machen Bauchmuskel­
gymnastik sowie Anlegung gutsitzender, elastischer Bauchbinden er­
forderlich. Versuchsweise Pelottenbehandlung lauft im wesentlichen auf 
Suggestivtherapie hinaus. Der zur Reposition erforderliche starke um­
schriebene Druck ist auf die Dauer eher schadlich als niitzlich und ist 
kaum jemals den nach Korperlage wechselnden mechanischen Bedingungen 
anzupassen. Kleidersiinden, bes. umschniirende Rockbander, schlecht­
sitzende, zu enge Korsetts sind zu beseitigen. Gutsitzende, den Unterleib 
hebende, elastische Leibbinden oft zweckmallig. Operative Behandlung 
(Nephropexie) ist nur ausnahmsweise am Platz, Z. B. bei groben, zweifellos 
objektiv vollbegriindeten ortlichen Beschwerden, bei fixierten Wander­
nieren, haufigen, sonst nicht zu beseitigenden Koliken, intermittierenden 
Hydronephrosen. Nicht in allen Fallen haben Nephropexien Dauererfolge. 
:Witunter bestehen starke Beschwerden in der reponierten Niere fort. In 
andern Fallen kommt es zu Rezidiven. Wiederholt sah ich Verschwinden 
der ortlichen Beschwerden trotz objektiven groben Rezidivs bei Nach­
untersuchungen friiherer Operierter - ein weiterer Hinweis auf die Wichtig­
keit gleichzeitiger Suggestivbehandlung durch den chirurgischen Eingriff. 
~ur ausnahmsweise Nierenexstirpation! Eduard Miillert-Marburg. 
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Nierenbeckenentziindung 
(Pyelitis; s. insbes. Abschnitt: Kinderheilkunde, sowie Geburtshilfe 
und Gynakologie mit Darstellung besonderer klinischer Formen daselbst). 

Vorbemerkungen. Bakterien erreichen das Nierenbecken gewohnlich 
hamatogen, lymphogen oder urogen; hamatogen durch renale Bakterien­
ausscheidung fast aller Infektionserreger, die Bakteriurie und "Ausschei­
dungsnephritis" hervorrufen (z. B. septische, typhose Erkrankungen, 
Scharlach). Der lymphogene Weg wird durch LymphgefaBanastomosen 
zwischen Niere und Blase sowie Niere und Darm bes. aufsteigendem Dick­
darm, Blinddarm und Blinddarmanhang ermoglicht. Urogene Ein­
schleppung der Krankheitserreger kommt bei Harnstauung und 
primarer Cystitis vor; aber auch hier spielen Resorption von Erregern 
durch die erkrankte Blasenschleimhaut mit hamatogener Nierenbecken­
infektion auch der Lymphweg langs der periuretalen Bahnen, sowie die 
Fortpflanzung einer Blasenentziindung durch aufsteigende Blasenschleim­
hauterkrankungen, mitunter auch Infektionen durch Ureterenkatheteris­
mus, nicht nur das einfache Hochkommen der Bakterien in einer stag­
nierenden Harnsaule eine groBe Rolle. Die ascendierenden und einseitigen 
Formen sind viel haufiger als die hamatogenen und doppelseitigen. 

Priidisposition. Kindesalter, vornehmlich bei Miidchen! (bei un­
klarem Fieber fahnde hier neben Erkrankungen der Rachenorgane, des 
Ohres, verkappter Tuberkulose und Perihilusdriisen auch nach Pyelitis!). 
Weibliches Geschlecht; rechte Niere, wenigstens bei Frauen; 
Schwangerschaft (hier eine der haufigsten und wichtigsten Kompli­
kationen!); aIle Erkrankungen, die zu Harnstauungen und damit zu 
Resturin im Nierenbecken fiihren, sowie die geregelte physiologische Ab­
wartsspiilung der oberen Harnwege unmoglich machen (also peripher vom 
Nierenbecken gelegene AbfluBhindernisse); schlieBlich noch Primar­
erkrankungen des Nierenbeckens, die das Haften eingeschleppter 
Infektionserreger erleichtern, z. B. Steine, Tuberkulose, auch angeborene 
Anomalien im anatomischen Bau. - Manner erkranken im Gegensatz zu 
Frauen meist erst im spateren Alter. 

Formen. Akute (relativ haufig; meist Pyelonephritis; Rezidivgefahr, 
dann gerne schubweise "zyklisch") und chronische (Ausgange akuter 
oder von vornherein chronische Entwicklung, oft nur bei Exacerbationen 
erkennbar). "Katarrhalische", eitrige, hamorrhagische, ulcerose, pseudo­
membranose Formen (ausnahmsweise auch polypose, cystische, follikulare 
Schleimhautreaktion) . 

Wichtigste Merkmale. Haufige Klagen iiber ortliche Schmerzen (mit­
unter fehlend; aber auch kolikartig); "Blasenreizungen", vor aHem haufige 
Entleerung und Brennen beim Wasserlassen, auch ohne erhebliche beglei­
tende Cystitis. Polyurie (bei chronischen Formen bald infolge schon ernst­
Iicher Verschlechterung der Nierenfunktion, bald mehr durch nervos­
reflektorische Beeinflussung der Wasserausscheidung; hier ofters Nykturie, 
d. h. nachtlich vermehrte Menge); triiber, eitriger Urin; Fiebersteigerungen 
(ofters hoch, selbst Schiittelfroste, aber sonst guter PuIs und ruhige Atmung); 
Allgemeinbeschwerden, wie Kopfschmerzen, blasses Aussehen. 

Befund. 1. Pyurie; bei geringem Gehalt an Eiterkorperchen Zentri­
fugatuntersuchung! 2. Positiver Nachweis der schuldigen Infek­
tionserreger in frischgelassener oder besser in steril mit Katheter ent~ 
nommener Probe (evtl. facharztlicher Ureterenkatheterismus). Ba,kterien­
nachweis durch Mikroskop und im Untersuchungsamt durch Kultur. Er· 
reger gewohnlich Coliarten, auch der prognostisch - wenigstens in 
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akuten Fallen - gunstigere Staphylococcus albus, nur gelegentlich ver­
schiedenartige andere Bakterien, auch Gonokokken, Proteus, Typhus- und 
Paratyphusbacillen, Pyocyaneus, Influenza-, Diphtheriebacillen. Man muB 
hier zwischen Colibakteriurie bei scheinbar intakten Harnwegen und 
Coliinfektion der letzteren unterscheiden (hier auch Eiterkorperchen!). 
Achte womoglich auf gleichzeitige Bakteriamie sowie auf Leukocytose 
(eitrige Fonnen). Urin bei Colipyelitis meist sauer, nur geringer 
EiweiBgehalt (hoherer als 1 0 / 00 spricht beim Erwachsenen fiir Nierenmit­
beteiligung); positive Cylindrurie beweist die letztere, negative schlieBt 
sie nicht aus. Praktisch ist eben eine mehr oder minder starke Beteiligung 
des Nierengewebes, also eine Pyelonephritis, bei jeder Nierenbecken­
entziindung anzunehmen. Mit der diagnostischen Verwertung der "Nieren­
epithelien" sei man bei der Schwierigkeit ihrer Herkunftsbestimmung 
sehr vorsichtig. 

Verwechslungen bes. mit Cystitis (oft gleichzeitig), diffusen und um­
schriebenen eitrigen Entziindungen des Nierengewebes und der Nieren­
kapsel (hier evtl. Durchbruch ins Nierenbecken), Nierentuberkulose, Fehl­
diaguose einer "Influenza", Gallen- und gewohnlicher Nierensteinerkran­
kung, Adnex- und Darmaffektion, fast nur bei Vernachlassigung des Urin­
befundes. 

Die im Abschnitt Cystitis gegebenen therapeutischen Richtlinien gelten 
im groBen und ganzen auch fiir die Pyelitisbehandlung (vgl. S. 7I1). 

Zur Vorbeugung: Aseptisches Katheterisieren; sorgfaltige Friih­
behandlung von Blasenkatarrhen. Versuchsweise kausale Therapie bei 
Tumor, Steinbildung, Tuberkulose der Harnorgane. Operative Behand­
lung sonst nur ausnahmsweise, bes. bei einseitiger, eitriger Pyelonephritis; 
Eroffnung des Nierenbeckens, Ausspiilung, evtl. Sektionsschnitt durch 
Niere, selbst Nierenentfernung. 

Konservative Behandlung in frischen Fallen und bei 
akuter Verschlimmerung chronischer Pyelitis. Bettruhe, Warm­
halten, Regelung des Stuhlgangs (zweckmaBig tagliche Kamillentee-Einlaufe), 
Schmerzlinderung durch ortlichen "PrieBnitz", Alkoholpackungen, heiBe 
Breiumschlage; aber auch Eisblase, je nach der besseren subjektiven Be­
kommlichkeit (auch korperwarme Vollbader). Schmerzlindernd wirken neben 
gleichzeitiger Harndesinfektion Pyramidon, Aspirin, Salol (3 mal taglich 
1,0), schlieBlich Codein-Belladonna-Suppositorien (Cod. phospho bis 0,05; 
Extr. belladon. bis 0,035); im Notfall Morphium. - Voriibergehende Milch­
diM, bes. bei Pyelonephritis; zumindest eine "Nierendiat", also eine lacto­
vegetabilische, gewurzfreie, salzarme (deshalb auch nicht salzreiche Mineral­
wasser). Kein Alkohol! Zur unmittelbaren Bekampfung der Nierenbecken­
infektion neben Harndesinfizienzien entweder Spiilung von oben her 
durch reichliche Diurese, sowohl durch absichtliche haufige Miktion, 
die auch die tagliche Harnmenge steigern kann, wie durch Trinken von 
1-2 I dunnen russischen Tees taglich, Barentraubenblatter-, Birkenblatter-, 
Hagebuttenkerntee, Wild unger Tee, auch Mineralwasser, selbst einfaches 
Wasser (manche empfehlen destilliertes) oder aber Ausnutzung der 
groBen bakteriziden Krafte eines konzentrierten Urins und 
zur Anreicherung der ausgeschiedenen Harndesinfizienzien 
im Urin: voriibergehende Trockenkost bzw. Durstkur, Schwitzprozeduren. 
Mitunter empfiehlt sich ein rascher Wechsel mit beiden Methoden z. B. 
derart, daB tagsiiber, bes. vormittags, reichlich Tee getrunken wird, nach­
mittags eine Schwitzprozedur mit moglichst geringer Fliissigkeitsaufnahme 
stattfindet, abends aber Trockenkost und Harndesinfizienzien gereicht 
werden. Bei der Auswahl der letzteren ist die Harnreaktion in der Weise 
zu beachten. Wirverschreiben vor aHem: Urotropin (nur in saurer Losung 
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durch Formaldehydabspaltung wirksam; bei groBen Dosen und langer 
Darreichung evtl. Nierenschadigung). Wir geben davon bzw. von Hexa­
methylentetramin etwa 3ma1 taglich 1-2 Tab!. zu 0,5 nach dem 
Essen oder spritzen intravenos zeitweise 1-3 Ampullen taglich der 40Proz. 
sterilen Losung, evt!. auch Cylotropin und zwar bes. bei Staphylokokken­
Atiologie. Dberdosierungen konnen Blasenkrampfe, selbst Blutungen 
machen. Weitere Praparate "per os" sind: Hexal und Neohexal (3mal 
taglich 2 Tab!. zu 0,5), Helmitol (ebenso), Myomalyd (Urotropin + Natr. 
formic.), Borovertin (Hexamethylentetramintriborat), Cystopurin (Hexa­
methylentetramin und Natr. acet.). 

Nachbehandlung. Vermeidung von Erkaltungsschadlichkeiten, warme 
Leibbinde (Nierenbeckenhohe), wahrend mehrerer Wochen intermittierende 
Darreichung von Hamdesinfizienzien (evt!. mit Praparat wechseln; z. B. 
nur 2-3 mal· wochentlich 3 mal 1,0 Urotropin, Salol); Nachkuren mit 
alkalischen bzw. muriatischen Heilquellen, z. B. in Wildungen, Neuenahr, 
Ems (auch Fachinger, Biliner Wasser). 

Gerade in hartnackigen Fallen muB man mit besonderer Sorgfalt 
nach Quellen fahnden, die die renale Ausscheidung von Krankheitserregem, 
das Hochkommen durch den Ureter und das Haften im Nierenbecken be­
giinstigen. Stets erschopfende interne Untersuchung des Gesamtkorpers, 
evt!. auch gynakologische, vor allem abel' urologische mit Filmiibersichts­
aufnahmen del' Harnwege (Konkremente), Hamleiterkatheterismus u. a. 
auch Pyelographie. Man achte auf Infektionsherde, auch an Tonsillen, 
Appendix, Adnexen, femer auf Dickdarmerkrankungen, selbst Zahn­
eiterungen. Begleitende Obstipationen beseitigen, milde Abfiihrkuren auch 
mit Ricinus und Paraffin versuchen, auch sog. Darmdesinfizienzien. Aus­
schaltung chemischer Gifte freilich, etwa nach Art des Kantharidin und 
Terpentin, wird nul' ausnahmsweise in Frage kommen. Medikamentos 
versucht man bei allen Erregem, namentlich Gonokokken und Staphylo­
kokken, das Neosalvarsan (etwa 0,15; 2-3mal wochentlich), tagliche 
intravenose Einspritzungen einer o,5proz. Losung von Trypaflavin 
.(Ampullen im Handel), femer das Methylenblau (etwaige Blasenreizung 
soil angeblich durch MuskatnuB verhiitet werden; in Kapseln zu 0,1; 3mal 
taglich 1-2), dann das CoJlargol (3 EBl. einer 2proz. Losung taglich; 
wirkt nach Bominghaus vielleicht mehr durch Beeinflussung der Bak­
terienflora im Darm), schliel3lich - abgesehen von del' modemen, aber in 
der Wirkung gleichfalls zweifelhaften Bakteriophagenbehandlung - auch 
die Autovaccine. (Herstellung bei chemischer Industrie bzw. Unter­
suchungsamtem; 1-2 Injektionen wochentlich; kraftige Fieberreaktionen 
mit vorherrschend "unspezifischer" Wirkung), parenterale EiweiBkorper­
injektionen bes. in chronischen Fallen (z. B. Caseosan 0,5-5 ccm steigend 
aile 3-5 Tage). 

In chronischen Fallen, auch als Nachkur von akuten, noch in ter­
mittierende Darreichung von Harndesinfizienzien mit haufigerem 
Wechsel des Praparates (in erster Linie aber Salol), femer das oben geschil­
derte wiederholte Umwerfen del' Harnreaktion, auch abwechselnd 
mit reichlicher Diurese (falls Herz und Niere solche starkere Wasserbe­
lastung vertragen) sog. Durstkuren, auch mit Schwitzprozeduren. Saue­
rungstherapie, die sich bes. bei alkalischem Urin und Staphylokokken 
eignet, gelingt teils diiitetisch durch geringe Fliissigkeitszufuhr (1/2- 1 1) 
und durch "sauemde" Speisen (Brot, Mehl, Hafer, Fett, Eier, Fleisch), 
teils durch Acid. phospho oder Salmiak per os (z. B. Acid. phospho 5,0; 
Sirup. Rub. Id. 20,0 zu 200,0 Wasser; 1-3stiindlich I EBl.; oder Amm. 
chlorat. 5,0; Sirup. sp!. 30,0 zu 150,0 Wasser; 1-2stiindlich I EB!.). Zeit­
weises reichliches Trinken von natiirlichen Zitronensaft gleichfalls z)Veck-
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maBig. An den "Sauretagen" gleichzeitig innerlich Urotropin (2-3 g), 
auch Salol (3mal 1,0). Alkalische Harnreaktionen erzielt man andererseits 
durch Natr. bicarbon. (bis 10,0 pro die) und diatetisch mit Obst, Gemiise, 
Milch und Kartoffeln. Ein Versuch mit Rohkost ist namentlich bei be­
gleitenden Darmstbrungen geboten. 

Mehr fiir Facharzt und Krankenhaus geeignete Behandlungsmethoden 
in chronischen Fallen, in denen Fieber und Schmerzen gew5hnlich zuriick­
treten: Blasenspiilungen, insbes. bei primarer und begleitender Cystitis. 
Nach Schottmiiller auch mit I % Argentum nitricum-Lbsung, etwa 
100 ccm, aIle 5-6 Tage, je nach Vertraglichkeit (Tenesmus) 5-10 Mi­
nuten, danach mit I % Kochsalzlosung bis zur Klarung spiilen. Durch 
Ureterenkatheterismus Entleerungen des kranken Nierenbeckens, 
Drainage des Harnleiters, Nierenbeckenspiilungen, evtl. auch Sauberung 
mit diinnen Borsaure- und Oxycyanatlbsungen mit 1/2% 0-1 % Argentum 
nitricum, Protargol (0,5 %), 5 % Kollargollbsung. 

Ais Badeorte empfehlen sich namentlich Wildungen und Briickenau. 
Der Hauptvorteil liegt auch hier weniger in den besonderen chemischen 
Eigentiimlichkeiten der dortigen Quellen, als in einer bfters giinstigen, 
reichlichen Fliissigkeitszufuhr mit Spiilung von oben, nicht zuletzt aber 
in der dortigen Behandlung durch urologisch geschulte Ante. Die Neigung 
der durch Staphylokokken bedingten Formen zur Spontanheilung, der 
zyklische Verlauf chronischer FaIle, die zeitweiligen spontanen Verschlim­
merungen wahrend der Menses und vieles andere erschweren auBerordent­
lich die sichere Beurteilung therapeutischer MaBnahmen. Bei plbtzlichen 
spontanen "Besserungen" einseitiger Pyelitis denke man stets an Ureteren-
verlegung! Ed uard M iillert-Marburg. 

Beurteilung der Erwerbsfahigkeit bei Nierenkrankheiten. 
Grundlagen fiir die Beurteilung. 1. Augenhlickliches Gesamtbild un t e r 

besonderer Beriicksichtigung des Allgemeinbefindens und des 
Verhaltens der Nieren bei den S. 662 geschilderten Funktions­
priifungen (vor allem des Wasserausscheidungs- und Konzen­
trationsvermbgens) und bei den sog. Belastungsproben. Be­
lastungsproben sind gleichsam Anpassungsiibungen an die Erfordernisse 
des taglichen Lebens und an die Berufsarbeit. Vorsichtige Anwendung 
solcher Belastungsproben nacheinander, wombglich unter Einschiebung von 
Schonungstagen und unter sorgfiiltiger Kontrolle des Allgemeinbefindens, 
PuIs, evtl. auch des Blutdrucks, vor allem des Harns (chemisch und mikro­
skopisch, Sammelurin; frische Probe unmittelbar vor, kurz nach der Be­
lastung, sowie in 2stiindigen spateren Pausen bis zum Verschwinden et­
waiger Reaktionen). Gleichzeitig Ausschaltung etwaiger heimlicher Schadi­
gungen; evtl. Krankenhausiiberweisung zu Belastungsproben. a) Nah­
rungsbelastung. Verhalten bei allmahlichem 'Obergang zur Normalkost 
(vor allem Salz- und Fleischzulage!). b) Bewegungs- und Arbeits­
belastung. Bettruhe bis zum Verschwinden, bzw. bis zu lange gleich­
bleibenden Spuren von Albumen nach frischen Erkrankungen. Kurzes 
Aufstehen, nicht wahrend der Verdauung, und langsames Herumgehen; 
Anderungen des Urinbefundes, insbes. Wiederauftreten von EiweiB und 
Formbestandteilen hierbei feststellen, Verhalten von PuIs und Atmung 
beobachten. Allmahliche Verlangerung der Aufstehzeit unter fortlaufender 
Urinkontrolle, dann 'Obergang zu langeren Spaziergangen (Vorsicht zunachst 
bei schlechtem Wetter); schlieBlich probeweise zunachst mehrstiindige, 
dann· ganztagige Beschaftigung. Bei etwaiger Verschlimmerung wiederum 
Ruhe. c) Kaltebelastung. Vorsicht damit; nur kurzdauernde milde, 

45* 
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anfangs warmere, dann kuhlere Abreibungen und Brausen zur "Abhartung" 
des an Bettruhe gewohnten und dadurch etwas verweichlichten Rekon­
valeszenten. 

2. Beachtung des hisherigen Verlaufes (wie akuter Beginn mit etwaigem 
raschen Fortschreiten, ganz langsames, gutartiges Einsetzen mit oft noch 
jahrelanger teilweiser Arbeitsmoglichkeit). 

3. Notwendigkeit hesonderer spiterer Schonung, hesonderer Emii.hrung, 
Beachtung etwaiger hesonderer Berufsschiden (Erkaltungs- und Durch­
nassungsgefahr usw.). 

Womoglich periodische Kontrolle von Nierenkranken auch nach 
Wiedererwerb ihrer Arbeitsfahigkeit, periodische Korpergewichtswagungen 
zur fruhzeitigen Feststellung von l>dembeginn! 

Ed uard Muller t -Marburg. 

Blasendilatation, Harnverhaltung. 
Die akuten und chronischen Hamverhaltungen sind bald vollstandig, 

bald - unter Zuriickbleiben von Residualurin - unvollstandig, ihre 
wesentlichsten Ursachen teils nervose, teils mechanische. 

I. N ervose (ausfUhrliches S. 706). Denke vor allem an Tabes und 
"Hysterie". Auch bei Benommenen stets auf Blase achten! Funktionelle 
Erschwerungen nach operativen Eingriffen in Blasennahe. 

2. Mechanische (zum Teil auch entzundliche) Behinderungen des 
Hamabflusses. a) Verlegung des an sich normalen AbfluBrohres 
durch Blasensteine (auch bei Einklemmung in Hamrohre), durch Fremd­
korper, groBe Gerinnsel und sich vorlagernde Blasentumoren. 
b) Verengernde Wanderkrankungen des Blasengrundes und der 
Hamrohre in Form von N eu bild ungen oder von narbigen Strikturen, 
vor allem bei bosartigen Blasengeschwiilsten, mituntei auch bei D i v e rti k e In 
der Hamblase und Knickungen der Hamrohre. c) Kompression des 
Blasenausganges und der hinteren Harnrohre durch Prostata­
hypertrophie (der praktisch wichtigsten Ursache der chro­
nischen inkompletten Harnverhaltung), ferner durch raumbe­
engende Prozesse im Becken, wie Myome, durch Entzundungsprozesse 
in der Nachbarschaft der Blase und Harnrohre, durch Umschnurung des 
Penis usw. Bei Hamverhaltung nach Prostataerkrankung infolge eigen­
artiger Beeinflussung der Urinentleerung durch die Prostatafunktion (che­
misch? nervos?) oft merkwurdiges MiBverhaltnis zwischen Schwere der 
Retention und GroBe der Prostata (selbst kleine Vorsteherdrusen!). 

Allmahliche mechanische Behinderung der Hamentleerung verursacht 
kompensa torische Hypertrophie der Blasenm uskula tur (Trabekel­
blase) und sekundare Blasenu berdehnung. Fur die spatere Retention 
kann neben Verengerung der AbfluBwege Insuffizienz der Blasen­
m us k u I a t u r verantwortlich sein! 

Die Art der Behandlung hangt von den Ursachen abo Die Unter­
scheidung gelingt durch die psychiatrische und neurologische Priifung des 
Kranken, durch Beachtung der sensiblen Blasensymptome (Anasthesie 
spricht fUr organisch-nervose Erkrankung; schmerzhafter Blasenkrampf 
und quaIender Blasendruck beim Nervengesunden fUr mechanische oder 
entzundliche Ursachen), sowie durch genaue Untersuchung des Uro­
genitalapparates: a) Perkussion und Palpation der bei abnormer 
Fiillung uber die Symphyse reichenden Blase. Zur Unterscheidung von 
andersartigen "Tumoren", Z. B. von gravidem Uterus, stets vor und nach 
dem Katheterisieren untersuchen, zur Feststellung groBerer Mengen 
Residualurin vor und nach spontaner Entleerung! b) Genaue Urinunter-
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suchung (Hamaturie, Pyurie, etwaige Konkremente usw.). c) Befund bei 
Katheterismus und Blasenspiilung (etwaige Strikturen, Priifung 
auf Residualurin durch Katheterisieren nach willkiirlicher Entleerung, 
Feststellung von Fremdkorpern, vor allem Steinen durch Metallsonde 
bzw. -katheter, Bestimmung der Blasenkapazitat bei Blasenspiilungen (ab­
norm klein bei frischen Entziindungen, auch bei Tuberkulose und Ge­
schwiilsten; abnorm groB bei chronischen Dilatationen; individuell stark 
schwankende Durchschnittswerte, beim Gesunden etwa 1/4-1/21). Unter­
suchung der wieder entleerten Spiilfliissigkeit auf Fremdkorper, Gerinn­
sel usw. d) Untersuchung, auch bimanuelle, per rectum, gleichzeitig zur 
Feststellung von Prostatahypertrophie, Erkrankung der Samenblasen und 
der Beckenorgane. Zur Sicherstellung der Diagnose oft noch erforderlich: 
e) vor allem bei Fremdkorper- und Steinverdacht das schonende Rontgen­
verfahren; hierdurch u. a. gelingt Feststellung von Zahl und GroBe der 
Steine, sowie von solchen, die in Divertikeln liegen, weiterhin von abnormer 
Blasengestalt, wie Doppelblase, Ausbuchtungen. f) Ureteren- und Cysto­
skopie: Verhalten der Blasenschleimhaut und Ureterenmiindung, abnormer 
BlaseninhaIt, wie Geschwi.\lste, Steine u. dgl. 

Ed uard M iillert -Marburg. 

Blasenentziindung (Cystitis) 1. 

Ursachen. Gewohnlich Bakterien; nur gelegentlich "reizende" che­
mische Stoffe etwa nach Art des Cantharidin, das im "Spanisch Fliegen­
pflaster" enthalten ist. Die entziindungserregenden Mikroorganismen ge­
Iangen bald durch den Ureter (bes. bei primarer Pyelitis), bald durch die 
Harnrohre (vor allem bei anfanglicher Prostatitis, Urethritis, bei den 
Ieider haufigen Katheterinfektionen, sowie bei kurzer, weiter Harnrohre 
der Frauen), nur selten unmittelbar in die Harnblasenwandung (z. B. 
durch hamatogene Verschleppung, durch Ubergreifen benachbarter Ent­
ziindungsprozesse, sowie durch Durchbruch von Abscessen). Abgesehen 
von bereits vorhandenen, die Infektion begiinstigenden Schleimhautver­
anderul1gen wird das Haften der Krankheitserreger erleichtert 
durch den Fortfall der physiologischen Blasen- und Harnrohrenspiilung, 
d. h. bei Harnstauungen, z. B. im Gefolge von Prostatahypertrophien und 
Strikturen, sowie beim Harntraufeln. Pa thologisch-ana tomisch 
handelt es sich urn qualitativ und quantitativ auBerst verschiedene Formen, 
vom oberflachlichen einfachen SchIeimhautkatarrh an bis zu tiefgreifenden 
ortlichen oder mehr diffusen ulcerosen, diphtherischen, ja gangranosen 
Entziindungen, die durch die ganze Blasenmuskulatur auf das perivesikale 
Bindegewebe sich fortpflanzen konnen (sog. Pericystitis). 

Kennzeichen. Allgemein- und Lokalsymptome - die ersteren 
finden sich bes. im Kinde salter, bei akuten Formen, bei septisch-jauchiger 
sowie tuberkuloser Cvstitis; die Ietzteren - bei chronischer im Vorder­
grund stehend - sind bald durch die Cystitis an sich, bald durch die ort­
liche Grundkrankheit, z. B. Blasensteine oder Tumoren, bedingt und in 
ihrer Deutung erschwert durch begleitende Erkrankungen der Nachbar­
organe, vor allem der Prostata, hinteren Harnrohre und des Nierenbeckens. 
Wichtigste Allgemeinsymptome: Fieber, bei Iangerer Dauer auf 
Komplikationen verdachtig (achte bes. auf Prostata, Nierenbecken, Tuber­
kulose und Sepsis); Ofters Schiittelfroste im Krankheitsbeginn, bes. bei 
instrumentellen Infektionen; Korpergewichtsabnahme (denke an begleitende 

1 Weilere Einzelheiten in den Abschnilten: Gcburtshilfe und Gynakologic (Teil II S.350), 
sowie Haut- lind Geschlechtskrankheiten (Teil II S. I02I). 
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Tuberkulose anderer Organe und Tumor); AppetitIosigkeit, evtL septischer 
Allgemeinzustand. Bei ursachlich unklarem Fieber im Kindesalter 
denke nicht nur an verkappte Tuberkulose, Erkrankungen der Rachen­
organe und der Ohren, auch an Cystitis! Lokalsymptome: 1. Ais Zeichen 
der Entziindung Schmerzen: auslOsbar durch auBeren Druck auf Blasen­
gegend; spontan, bes. bei akuten Formen, oft ausschlieBlich oder wenig­
stens sich steigernd bei der Miktion, bes. am Ende der Entleerung. Deh­
nungsschmerz der erkrankten Blase; deshalb verringerte Kapazitat. 
Schmerzhafte Blaseniiberdehnung nur bei gleichzeitiger Retention. 2. Ge­
steigerter, mit solchen Schmerzen gepaarter "imp era tiver" 
Harndrang. 3. Typische Harnbefunde: a) Absonderungen der 
krankhaft veranderten Blasenschleimhaut: Wiederum als Zeichen 
der Entziindung Schleim- und Eitergehalt des Urins, AbstoBung 
massenhafter plattenfiirmiger Blasenepithelien, Schleimhau tfetzen 
und Gewebsdetritus. Geringe EiweiBtriibung, auch ohne renale und 
pyelitische Veranderungen, durch entziindliche Exsudation in die Blase, 
Blutgehalt, bes. bei hamorrhagischer und ulceriiser Cystitis (bei Kranken, 
die in Tropen und Agypten waren, denke an Bilharzia und Filariaerkran­
kung!). b) Bakteriengehal t des frischen spontan oder mit Katheter ent­
leerten Urins (vgl. Anhang: Bakteriurie S. 713). c) Folgeerscheinungen 
der bakteriellen Harnstoffzersetzung: stechender ammoniakalischer 
Geruch (faulig-stinkend bei brandigen Formen), alkalische Reaktion, Aus­
fallung der Phosphate (Sargdeckelkrystalle) und von harnsaurem Ammon 
(Stechapfelformen) . 

Sich mit der Unterscheidung zwischen akuter und chronischer Cystitis 
und mit Feststellung der pathologisch-anatomischen Entziindungsform zu 
begniigen, racht sich oft bitter; u. a. drohen irreparable Schrumpfblasen. 
Besonders bei langerer Krankheitsdauer muB mit allen Hilfsmitteln - auch 
durch zeitweise Dberweisung an Krankenhaus oder Facharzt - nach der 
eigentlichen Grundursache gefahndet werden. Dauerheilungen einer 
symptomatischen Blasenentziindung, z. B. bei primarer Tuberkulose des 
Nierenbeckens, bei Steinenund Tumorentwicklung sind ohne klinische 
Feststellung der Grundursache unmiiglich; Therapie und Zukunftsaus­
sichten hangen von richtiger a tiologischer Diagnose ab. Zur Fest­
stellung gehiiren u. a.: 1. sorgfaltigster Allgemeinsta tus mit Fieber­
messung und Kiirpergewichtswagung (achte auch auf organische Nerven­
leiden, Carcinommetastasen, Drusenlager); 2. genaueste Untersuchung 
des gesamten Urogenitalapparates (auch rectal, bes. bei Prostata­
hypertrophie); 3. haufigere Untersuchung des Urins auch mit Hilfe 
des Mikroskops und des Untersuchungsamts. Riickschliisse auf 
die verantwortliche Bakterienform sind oft schon durch die in der Praxis 
iibliche Urinuntersuchung und durch die klinischen Befunde miiglich: 
Fehlen der ammoniakalischen Harngarung findet sich namentlich 
bei Bacterium coli (haufiger Cystitiserreger bes. bei Kindern), bei 
Tuberkulose und Gonorrhiie, Harnstoffzersetzung hingegen bei 
den gewiihnlichen Eitererregern (Kokkenformen) oder bei Misch­
infektionen derselben mit "Coli" (auch "Proteus"). Spontane Entstehung 
der Cystitis laBt an Coli oder Tuberkulose denken, instrumentelle an Kokken 
oder Mischinfektionen mit solchen; hartnackige Verlaufsformen sprechen 
mehr fiir Coli; sie trotzen gerne den Harndesinfizienzien, die gegen Kokken 
wirksamer sind (hier jedoch oft schwere Komplikationen!). 4. Riintgen­
verfahren, insbes. bei jedem Verdacht auf Steinerkrankung, auch riintgen­
photographische Darstellung der Blase nach Kontrastfiillung. 5. Fach­
arztliche cystoskopische Untersuchung (jedoch Vorsicht in ganz frischen 
Fallen). Durch Besichtigung der Blasenschleimhaut, der Prostatagegend 
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und Ureterenmiindung gelingt am leichtesten die Feststellung, ob wirkliche 
Cystitis vorliegt oder durch Erkrankung von Nachbarorganen, vor allem 
des Nierenbeckens, vorgetauscht oder sekundar veranlaBt ist, ob ursachlich 
bedeutsame Steine vorliegen, sowie ob und in welcher Weise die Blasen­
schleimhaut ortlich verandert ist und ob die pathologisch-anatomische 
Form der Entziindung mit dem Urinbefund in Einklang steht. Bei Un­
durchfiihrbarkeit der Cystoskopie kommt in ursachlich noch unklaren 
Fallen selbst Besichtigung der Blase durch Sectio alta in Frage. 

Vorbeugung. Peinlichste Asepsis, zartes Handeln und vorsichtige In­
dikationsstellung bei jeder instrumentellen Untersuchung und Behandlung 
der Harnorgane. Vorbeugende Darreichung von "Harndesinfizienzien", 
auch reichliche "Durchspiilungen" durch Trinken im AnschluB daran. 

Behandlung (hinsichtlich Cystitis gonorrhoica Tell II S. 1021). Sorg­
fii.ltige Allgemein behandl ung. Bei frischen unkomplizierten Fallen 
evtl. im Verein mit innerlicher und rectaler Darreichung von Medika­
menten zum Erfolg meist ausreichend; intravesicale Behandlung fast 
nur bei der gonorrhoischen Form, sowie in hartnackigen Fallen. 

Allgemeinbehandlung. In frischen Fallen Bettruhe (manche raten 
Hoherstellen des Kopfendes zur Verhiitung aufsteigender Pyelitis); Warme 
(auch auBer Bett Warmhalten von Unterleib und FiiBen durch entsprechende 
Unterkleidung; Vermeidung von Erkaltungen und Durchnassungen); 
feuchtwarme Packungen, Breiumschlage, Thermophor auf Unter­
leib; recht warme, kurze Sitzbader; warme Vollbader (1/4Stunde 
32-35°); mitunter jedoch auch Eisblase wohltuend; regelmaBiger leichter 
Stuhlgang (Warmwassereinlaufe, Kamillenteeklistiere, milde Abfiihr­
mittel); Regelung der Ernahrungsweise und FI iissigkei tszufuhr. 
Diat: vorwiegend lactovegetabilisch (geringe Fleischmengen schaden 
nichts), Vermeidung aller "reizenden", stark sauren und gesalzenen Nah­
rungs- und GenuBmittel, wie Senf, Pfeffer; Verzicht auf Alkohol; auch 
Rotwein nur in geringen Mengen; reichliche Zufuhr zimmerwarmer 
bis warmer Fliissigkeit (Milch, Fruchtsafte, Barentraubenblattertee; Vor­
sicht mit starkem Kaffee) zur Durchspiilung bei intakten Nieren zweck­
maBig, ofters aber auch durch die haufige Fiillung und Wiederentleerung 
der krankhaft veranderten Blase schmerzsteigernd und deshalb bei sehr 
schmerzhaftem Tenesmus meist zu unterlassen. Erfolgreich mitunter so­
gar voriibergehende Einschrankung der Nahrungs- und Fliissig­
keitszufuhr (mehrere Tage nur 1/z-3hl warmer Milch, auch mit Sahne­
zusatz und mit einigen Zwiebacken oder Keks, sowie gleichzeitige "Ab­
leitung" auf den Darm; hierdurch Ruhigstellung der entziindeten Blase 
und Erzielung entziindungswidriger starkerer Harnkonzentration. 

Die Arzneibehandlung bezweckt in erster Linie Schmerzstillung 
und Harndesinfektion. Zur Schmerzstillung, bes. bei qualendem 
Tenesmus, dient am besten rectale Anwendung: Suppositorien aus 
Kakaobutter 2,0 mit Zusatz von Extract. belladonnae (0,025-0,05 i), evtl. 
noch Papaverin hydrochloricum 0,05 (bis 0,1), hierzu Codeinum phospho 
(0,025-0,05 oder Morphium (0,01-0,03), Cocainum hydro (0,02-0,03) 
oder Dionin (0,03). Warme kleine Klysmen, Z. B. 5-10 ccm Wasser 
mit Zusatz von Antipyrin 1,0 bzw. Pyramidon 0,3 bzw. Tinctura opii 
10-20 Tropf. Innerlich Salol, Pyramidon, Aspirin (3mal 0,5-1,0) 
oder Diplosal (3mal 1-2 Tropf. in Milch); versuchsweise auch Papaverin. 
Als reizmildernd gelten bei chronischer und gonorrhoischer Cystitis die 
Balsamica, wie Sandelol, Santyl, Gonosan (vgl. Teil II S. 1024, Ab­
schnitt Geschlechtskrankheiten). - 1m Krankenhaus in hartnackigen Fallen 
evtl. ein Versuch mit Kalium chloricum, etwa 5,0 zu 150,0 Wasser; mehrmals 



712 Erkrankungen der Harnorgane. 

taglich 1/2- 1 EBl. nach dem Essen. Cave Methamoglobinurie, Nephritis 
(nach anfanglicher Polyurie). 

Sog. Harndesinfizienzien. Darreichung von Sauren kann die Harn­
alkalescenz, die das Bakterienwachstum begiinstigt, beseitigen, also die 
Reaktion des Nahrbodens andern. Mittel, die in den Harnwegen des­
infizierende Stoffe, Z. B. Formaldehyd, abspalten, kannen unmittel­
bar die Bakterienentwicklung hemmen. Als Sauren eignen sich: 
Salicylpraparate wie Acidum salicyl. (etwa 0,5 in Kapseln mehrmals 
taglich), Natr. salicyl. (mehrmals 1,0); Salol (der Phenylester der Salicyl­
saure; 3 mal taglich 1,0; sehr zweckmaBig), Acid. camphor. (0,5-1,0 mehr­
mals in Oblaten), Acid. citricum z. B. Acidi citrici IO,O; Eleosach. citri 5,0; 
Sacch. ad 100,0; I Teel. auf I Glas Wasser), Pyridium (2-3 Tabl. taglich). 

Die sog. Formaldehydpraparate sind im Abschnitt: Pyelitis S. 705 
besprochen, auch die intravenase Darreichung von 40 %. Drotropinlasung, 
Cylotropin und Neosalvarsan. Gewahnlich verschreibt man Hexamethylen­
tetramin bzw. Drotropin, Neohexal, Helmitol oder Myomalyd. 

Mit Recht beliebt ist, von Herba Herniariae = Bruchkraut abgesehen 
- der Barentraubenblattertee (Fol. uvae ursi; als Tee etwa I EBl. auf 
2 Tassen Wasser; "desinfiziert", abgesehen von der "Spiilung" durch die 
Fliissigkeitsmenge, durch seinen Gehalt an Arbutin, ein Glykosid, das 
Hydrochinon abspaltet). Antiseptisch und gleichzeitig schmerzlindernd 
kann Methylenblau wirken (3mal taglich 0,1 in Kapseln oder Oblaten; 
auf Griin-Blau-Farbung von Drin und Stuhl aufmerksam machen; als 
Nebenwirkung jedoch Strangurie; zur Verhiitung evtl. MuskatnuB). 

Will man bei alkalischer Cystitis den Drin durch solche Mittel "sauern" , 
darf man gleichzeitig nicht alkalische Mineralwasser reichen! Gelegentlicher 
Wechsel mit den Harndesinfizienzien ist zweckmaBig. Mitunter 
helfen wiederholte briiske Anderungen der Harnreaktion und 
damit des Bakteriennahrbodens durch abwechselnde Saure- und Alkalizu­
fuhr. Einzelheiten dariiber S. 706. Badekuren Z. B. W'ildungen, Briickenau. 

Die artliche An wend ung von Medikamen ten verzichtet am besten 
auf giftige Mittel in starkeren Konzentrationen. Die krankhaft veranderte 
Blase resorbiert anders als die gesunde Schleimhaut! Naheres dariiber 
bei Blasenspiilung. Uber Vaccinetherapie vgl. S. 706. Bei der graBen 
Verschiedenheit der Colistamme empfiehlt sich sog. Autovaccine, die 
auf Einsendung von Reinkulturen oder geeignetem Ausgangsmaterial 
Dntersuchungsamter und die chemische Industrie herstellen. 

Ortliche instrumentelle Behandlung. Blasenspiilungen bei 
hartnackigen Fallen, evtl. mit sterilem Wasser (znr Schleimlasung auch 
Natr. bicarbonic. Zusatz), Borsaure (1-3 %), Protargol (Lasung frisch 
bereiten; 1/2 0/00). Argentum nitricum (I: 2000-5000), Kalium permanganat 
(0,5 0/00)' Uber die Anwendung konzentrierter Hallensteinlasungen (1-2 %) 
vgl. S. 707. Auch Yatrenspiilungen werden empfohlen: 12,0 auf 250,0 
Wasser; davon 200 ccm plus 800 ccm Wasser zur Spiilung; die iibrigen 
50 ccm der starken Lasung nach der Spiilung noch einige Minuten in der 
Blase lassen (nach R. Frank). Katheterismus bei gleichzeitiger Reten­
tion (weicher Katheter); nur bei Frauen Glas oder Metall, Da uerka theter 
bei septisch-jauchiger Drinzersetzung, sowie zur Ruhigstellung der Blase, 
bes. bei chranischer Cystitis mit Rentention und groBer Dehnungsempfind­
lichkeit; Blasen punktion zur voriibergehenden Beseitigungvon Harnreten­
tion ohne Kathetereinfiihrung, sowie als fachmannische Methoden: Blasen­
behandlung mit Hilfe des Opera tionscystoskops nnd Sectio alta zur 
Blasenbesichtigung, zur Entfernung ursachlich bedeutsamer Steine und Wu­
cherungen, zur Excision von Geschwiiren, ja zur "Kurettage" der auBerordent­
Hch re1?enerationsfahigen Blasenschleimhaut. Eduard M iillert -Marbur!;". 
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Anhang. 

Bakteriurle. 
Bakterienausscheidung durch die Nieren kommt bei allen Infektions­

krankheiten mit Kreisen der Krankheitserreger im Blute, also bei sog. 
Bakteriamien vor. Solche Bakteriurien sind Z. B. bei typhosen Erkrankungen 
diagnostisch und im Hinblick auf Krankheitsiibertragungen durch den 
Urin auch epidemiologisch wichtig. In einzelnen Fallen kommt es ohne 
grobere Zeichen von Cystitis und Pyelitis - zum Teil infolge friiherer 
akuter Infektionskrankheiten, zum Teil als Restbild friiherer Katarrhe 
der Harnwege, mitunter auch ohne erkennbaren Grund - zur Dauer­
ansiedlung anscheinend wenig virulenter Keime in den Harnwegen, vor 
allem in der Hamblase und damit auch zur Dauerausscheidung aus dem 
Urin, insbesondere von Coliarten. Der frisch gelassene oder mit Katheter 
entleerte Ham von oft unangenehmem Geruch ist dann triib, ohne daB 
die Triibung wie bei Phosphaten durch Essigsaurezusatz und wie bei Uraten 
durch Kochen verschwindet. Mikroskopischer Bakteriennachweis durch 
Zentrifugaluntersuchung (frischer Urin!) bakteriologischer durch Unter­
suchungsamt nach Einsendung einer Katheterurinprobe. Das Leiden ist 
gutartig, aber hartnackig. Behandlungsversuche mit reichlicher 
Durchspiilung und Hamdesinfizienzien, vor aHem aber durch wiederholte, 
briiske Anderungen der Hamreaktion (Ausfiihrliches S'706). Vaccine-
therapie? Ed uard Miillert -Marburg. 

Blasengeschwiilste. 
Die praktisch wichtigsten Geschwulstformen sind: der zunachst gut­

artige, bald solitare, bald multiple Zottenpolyp und das Carcinom 
(ausgehend von der Blasenwand oder von Nachbarorganen, vor aHem von 
Mastdarm, Vorsteherdriise und Gebarmutter). Die Papillome genannten 
zerkliifteten Blumenkohlgeschwiilste, dieder Schleimhaut breit oder ge­
stielt aufsitzen, finden sich zwar iiberall in den Hamwegen, vom Nieren­
becken bis zur Hamrohre, mit Vorliebe aber in der Blase. 

Klinische Kennzeichen. I. Unmittelbare Folgen der Geschwulst: 
mechanische Erschwerung der Harnentleerung, Hamaturie und Gewebs­
abstoBungen mit dem Urin. Die Blutungen anfanglich nur zeitweise, 
ohne besondere Veranlassung einsetzend und sistierend. Starkster Blut­
gehalt am Ende der Miktion. AbgestoBene Zotten und Gewebs­
triimmer konnen histologische Geschwulstdiagnose ermoglichen. 
Bei Verdacht auf Blasengeschwulst also Sammlung des Urins, Colieren, 
Aufbewahren etwaiger Partikel in Alkohol oder 4 proz. Formalin (Formol 
= 40 %), Einsendung an Pathologisches Institut. Voriibergehende voll­
standige und dauemde inkomplette Harnretention, sowie Unterbrechung 
des Hamstrahls durch abgestoBene Gewebspartikel und Gerinnsel, durch 
Vorlagerung von Geschwulstteilen, insbesondere bei bosartigen Geschwiilsten 
im Blasengrund sowie durch dauemde Verengerung der AbfluBwege. 

2. Ein indirektes Zeichen der Geschwulsterkrankung ist sekundare 
Cystitis und Pyelitis, bes. bei malignen Tumoren; hier oft jauchige 
Urinzersetzung: Pyurie. 

Die flir eine leistungsfahige Therapie erforderliche Friihdiagnose nur 
bei cystoskopischer Untersuchung moglich (evtl. Probeexcision hier­
bei). Auch gutartige Polyp en sind eine emste Erkrankung (Blutungen, 
sekundiire Cystitis bringen den Kranken berunter, die Zottengeschwulst 
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wachst weiter und entartet nicht selten bosartig). Bei Verdacht auf Blasen­
geschwulst deshalb baldige Beratung durch Facharzt, niemals bimanuelle 
Untersuchung der Beckenorgane versaumen und die Driisenlager nach 
Metastasen absuchen! Die innere Behandlung bezweckt Beseitigung 
von Schmerzen und Tenesmen, Bekampfung der Blutungen und der sekun­
daren Entziindungen der Harnwege; schlieBlich sucht sie in operativ aus­
sichtslosen Fallen (hierzu gehoren leider fast aIle Krebse) das oft qualende 
Endstadium zu erleichtern. Gegen die sensiblen Reizerscheinungen: inner­
lich und als Suppositorien Narkotika; auch Salol, Aspirin, gleichzeitig als 
Blasenantiseptikum. Gegen die Blutungen: Bettruhe, Eisblase auf Blasen­
gegend, vorlaufig Nahrimgs- und Fliissigkeitsabstinenz schon zur Ruhig­
stellung der Blase, versuchsweise Styptika; intravesical 100 g 2proZ. Ge­
latine; 5 ccm Suprarenin (1: 1000), recht kalte oder auch recht warme 
Spiilungen - Kontraktionswirkung von Temperaturdifferenzen! - mit 
1-2proz. Tanninlosungen. Evtl. Verweilkatheter zur Vermeidung einer 
die Blutung begUnstigenden Blasendehnung. 

Die Indika tionsstellung zum opera tiven Entfern ungsversuch 
der Geschwulst verlangt fachmannisches Urteil, ebenso die Wahl der Me­
thode (endovesical mit dem Operationscystoskop, Geschwulstzerstorung 
durchHochfrequenzstrome, Sectio alta). BeiHarnblasenkrebs beschleunigt 
"Radikaloperation" meist nur das todliche Ende; doch konnen Palliativ­
operationen, wie Teilexstirpationen des Tumors, Anlegung von Blasen­
fisteln, selbst operative Ruhigstellung der Blase, vor allem durch Pyelo­
stomie in Frage kommen. Versuchsweise Strahlen- und Arseniktherapie, 
auch als Nachbehandlung operativer Eingriffe? 

Ed uard MUllert -Marburg. 

Blasentuberkulose. 
Gewohnlich nur Teil- oder Folgeerscheinung ausgebreiteterer 

U rogenitaltu berkulose, vor allem primarer Nieren tu berkulose. 
Vorherrschendes Befallensein der der kranken Niere entsprechenden Blasen­
haifte. Knotchen- und Geschwiirsbildung, vor allem im Trigonum Lieutaudi, 
an dessen hinteren beiden Winkeln die schlitzartigen Ureterenmiindungen 
liegen. 

Kennzeichen. 1. Allgemeindiagnostische Gesich tspunkte: Be­
vorzugung mittleren Lebensalters, tuberkulose Belastung, begleitende Uro­
genitaltuberkulose. Bei ursachlich unklarer Cystitis, namentlich mit saurem, 
vielleicht noch sterilem Urin, stets genaue Untersuchung der Testes und 
"per rectum", sowie Cystoskopie! Oft irrefiihrender Gegensatz zwischen 
gutem Allgemeinbefinden und ortlicher Tuberkulose. 

2. Ortliche Symptome. Ursachlich unklare, nicht gonorrhoische Cy­
stitis, die mit gelegentlicher Hamaturie und Entleerung eines sauren, sonst 
bakterienfreien Urins einhergeht, ist dringend auf Tuberkulose verdachtig! 

Zur bakteriologischen Untersuchung Einsendung einer frischen 
mit peinlichster Asepsis gewonnenen und im keimfreien GefaB aufbewahrten 
Katheterurinprobe an das Untersuchungsamt. 1m ungefarbten Zentrifugat 
solch frischen Urins auch bei Olimmersion (evtl. 2. Haifte einer frischen 
Entleerung priifen) meist keine Bakterien, jedoch im gefarbten fast stets 
Tuberkelbazillen bei sorgfaltigster wiederholter Untersuchung (positiver 
Ausfall auch des Tierversuchs mit dem auf gewohnlichen Nahrboden meist 
sterilen Urin). Ausnahmen bei sekundarer Cystitis mit Mischinfektion. 

Die cystoskopische Untersuchung durch Facharzt kann. die 
tuberkulosen Veranderungen, vor aHem an den Ureterenmiindungen, sicht­
bar ma,chen. 
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Behandlung. Heilung der Blasentuberkulose hangt fast stets von 
sachgemal.ler Behandlung einseitiger Nierentuberkulose ab, vor aHem von 
der Moglichkeit der Nephrektomie. Die chirurgische Behandlung wird 
untersttitzt und bei mangelnder Ausfiihrbarkeit ersetzt durch Allgemein­
und lokale Blasenbehandlung. Allgemeinbehandlung wie bei Tuberkulose. 
Behandlung der Cystitis nach den S. 7II gegebenen Gesichtspunkten. 
Blaseninstillation von Guajacol- Jodoformol (aiL 5,0 in 100,0 sterilem 
Olivenol 5-10 ccm, 2-3mal wochentlich mit Guyonschem Katheter). 
vorherige Entleerung und Spiilung der Blase; bei besonderer Schmerz­
haftigkeit vorangehende Blasenanasthesie. 

Eduard Mtillert-Marburg. 

Anhang. 

Prostataerkrankungen. 
(Vgl. Abschn. Urologie.) 

Die engen anatomischen und funktionellen Beziehungen der Vorsteher­
drtise zum Ham- und Geschlechtsapparat erkiaren die symptomatologische 
Verwandtschaft ihrer Erkrankungen mit den an andem Stellen beschriebenen 
Urogenitalstorungen, vor aHem mit der Urethritis posterior, mit Cystitis, 
Samenblasenaffektionen und der Hamretention. 

Bei rectaler Betastung des kastanienformigen, aus vorherrschenden 
glatten Muskelfasern und aus Drtisengewebe bestehenden Organs achte 
man: I. auf Grol.lenverhaltnisse: gleichmal.lige oder ungleichmal.lige 
Zunahme des Volumens, bes. bei Prostatahypertrophie und Geschwtilsten, 
Abnahme z. B. bei seniler Atrophie, jedoch auch bei Carcinom; 2. auf 
Oberflachenbeschaffenheit (knotig, hockerig, vor allem bei Tumor 
und Tuberkulose); 3. auf Konsistenzverande.rungen, wie abnorme 
Derbheit beim Krebs; umschriebene Resistenzen; 4. auf Verschieblich­
keit: feste Verwachsungen, bes. bei maligner Geschwulst; 5. auf Schmerz­
empfindlichkeit, bes. bei frischer Prostatitis. Erganzende Unter­
suchungsmethoden sind: Katheterismus, vor allem der hinteren Harn­
rohre, Feststellung etwaigen Residualurins, Expression der Vorsteherdrtise 
mit Sekretuntersuchung, bes. bei Gonorrhoe, Urinuntersuchung auf be­
gleitende Entztindungen der Harnwege und in der Hand des Facharztes 
noch Cystoskopie und Rontgenverfahren. 

Die praktisch wich tigsten Erkrankungen sind: die Prostata­
entztindung, die anatomisch gutartige Prostatahypertrophie und die bos­
artigen Prostatatumoren. 

1. Prostataentziindungen. Akute und chronische Formen. Haufigste 
Ursache: Gonorrhoe (spontanes "Obergreifen der Entztindung von Ure­
thritis posterior aus, jedoch auch Folge von Katheter- und Injektions­
behandlung; oft Mischinfektion von Gonokokken mit andem Bakterien). 
Einzelheiten im Abschnitt tiber Geschlechtskrankheiten. 

Gelegentliche nich tgonorrhoische Prost a titis nach Katheter­
einftihrung, z. B. bei Prostatahypertrophie, nach Traumen, z. B. Motor­
radfahren, nach Infektionskranhkeiten (hamatogen und - auch als ver­
kappte Sepsisquellen - metastatische Prostataabscesse, insbes. nach 
Furunkeln (geme mit gleichzeitigen paranephritischen). 

Allgemeine Kennzeichen. Von seiten der Prost a ta: Spontane 
Schmerzen in Damm- und Beckengegend, in Rticken, auch in Beine ein­
strahlend, bei Stuhl- und Urinentleerung, sowie beim Geschlechtsverkehr 
sich oft steigemd. Druck~chmerzhaftigkeit bei rectaler Untersuchung. Von 
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seiten der Nachbarorgane: Oft vorherrschendes, ja isoliertes Bild der 
Urethritis posterior, der Cystitis und mechanischen Behinderung der Harn­
entleerung. 

Behandlung. Von groBter Wichtigkeit ist begleitende psychische 
Beeinflussung. Bei Disponierten oft schwere Neurasthenie! In akuten 
Fallen Bettruhe, auch spater Vermeidung von Erschiitterungen der 
Dammgegend durch Fahrrad, Wagen usw. Sorge fiir regelmaBige Stuhl­
entleerung, bes. abends. Behandlung gleichzeitiger Cystitis, Urethritis 
posterior und Harnretention. Au Bere ortliche Behandl ung: Kurz 
dauernde, heiBe Sitzbader (mindestens 40°); heiBe Breiumschlage auf die 
Dammgegend, ortliche Blutentziehung am Damm. Innere ortliche 
Behandlung. a) Yom Mastdarm aus: heiBe, kleine Einlaufe von 
40-50° steigend, namentlich abends, evtl. mit Kamillentee; 1/4 Stunde 
lang halten; bei starken Schmerzen Zusatz von Dicodid, Pantopon, Pyrami­
don (evtl. auch als Suppositorien). Mitunter auch kalte Klistiere und der 
Arzbergersche Kiihlapparat. - Prostatamassage 2-3mal wochentlich. 
(Vorsicht! Die kurz vor- und nachher entleerten Urinportionen mikro­
skopieren!). - Entziindungswidrig: Ichthyolsuppositorien (cave Flecke 
in der Wasche). Schmerzstillend: Opium-, Codein-, Belladonnasupposi­
torien; Zusatz von 200piumtropf. zum Klistier, evtl. auch von Antipyrin 
1,0. Innerlich oft zweckmaBig Aspirin, Pyramidon. b) Behandlung 
von Harnrohre aus, vor allem durch Guyonsche Instillationen. 

Chirurgische Behandl ung etwaiger Abscesse durch perineales Ein­
gehen (als Notoperation bei Vorwolbung auch vom Mastdarm aus; hierbei 
Gefahr periproktitischer Abscesse und Fistelbildung). 

2. Prostatahypertrophie und Prostatatumoren sind bereits im Abschnitt: 
Urologie (Teil II S. 159) ausfiihrlich dargestellt. Die Unterscheidung 
der hierdurch bedingten Erschwerungen der Harnentleerung von organisch­
nervosen, z. B. im Gefolge verkappter Tabes, kann schwierig sein, zumal 
das gleiche Lebensalter von beiden Krankheitsprozessen bevorzugt wird 
und Kombinationen von Nervenleiden mit Strikturen nach Prostatahyper­
trophien nicht selten sind. Auch bei den letzteren findet sich haufig ein 
meist durch starkeres Vorspringen des Mittellappens in die hintere Harn­
rohre bedingtes MiBverhaltnis zwischen rectal palpabler DriisenvergroBerung 
und hohem Grad der klinischen Funktionsstorung, mitunter sogar auffallige 
Unempfindlichkeit der sekundar iiberdehnten Blase ohne erkennbare 
organisch-nervose Erkrankung. Ahnliche Symptome macht auch senile 
Prosta taa trophie. Weitere gelegentliche Fehldiagnosen bei Prost a ta­
stein en (Kalkinkrustationen groBer Corpora amylacea, in die Driise ge­
langende Blasensteine; Rontgenplatte!), verschiedenartigen, auBerst seltenen 
Cysten, bei Prostatatuberkulose (fast nur als Teilerscheinung der 
Urogenitaltuberkulose). auch bei alteren Prostataabscessen. 

Ed uard M iillert -Marburg. 



Erkrankungen der Bewegungsorgane. 
Von Professor Dr. Eduard MiiUert-Marburg und 

Professor Dr. F. Rosenthal-Hamburg. 

Gelenkrheumatismus, akuter (Polyarthritis rheumatica 
acuta). 

Eine akute Infektionskrankheit, die iiberall - namentlich aber 
in gemaBigten Breiten - vorkommt, jugendliche Personen beiderlei Ge­
schlechts bevorzugt und sich zuweilen auch unter EinfluB ungiinstiger 
Witterungsbedingungen und Erkaltungsschadlichkeiten - in kalterer und 
Friihjahrszeit zu Endemien hauft. Der vielleicht spezifische Krankheits­
erreger ist noch unbekannt. Seine wichtigste Eingangspforte scheinen die 
Rachenorgane, bes. die Gaumentonsillen zu sein. Es bestehen enge klinische 
Beziehungen zu sog. leichteren septischen Erkrankungen, auch zu Staphylo­
kokkeninfektionen, zumindest nicht selten Mischinfektionen mit solchen 
Eitererregern. Der akute Gelenkrheumatismus hinterlaBt keine Immunitat, 
eher gesteigerte Disposition zu erneuter Erkrankung. Es ist freilich noch 
strittig, ob dies mehr durch erneute Ansteckung mit dem gleichen Erreger 
oder von zah nach der Erstinfektion im Korper noch haftenden Virusdepots 
aus geschieht. Fiir die letztere Moglichkeit sprechen u. a. FaIle, wo sich 
zuerst eine "rheumatische" Endokarditis und erst nachtraglich ein akuter 
Gelenkrheumatismus entwickelt. 

Diagnostische Merkmale. 1. Mit oder ohne erkennbare Hilfsursachen 
(z. B. "rheumatische Schadlichkeiten", auch "Oberanstrengungen) akut 
fieberhafter Beginn mit Frosteln, nicht selten nach Angina und vagen 
rheumatischen Schmerzen, auch in der Muskulatur. Ausnahmsweise ein­
maliger, kaum jemals wiederholt Schiittelfrost. 2. Akute, sprungweise 
"regellos" fortschreitende, serose, kaum je eitrige Synovitis meist mehrerer 
groBer Extremitatengelenke, mitunter jedoch auch von Wirbelsaulen-, 
Becken- und Kopfgelenken. Spontan, bes. aber auf Druck und bei Bewe­
gung iiberaus schmerzhafte, auch mit Hautrotung einhergehende Schwel­
lungen teils durch Ergiisse in das Gelenk, teils durch entziindliche serose 
Durchtrankung von Gelenkkapsel, Synovialmembran sowie umgebender 
Weichteile (d. h. periartikulares Odem!). Oft anfallsweise Verschlimmerungen 
der dann wochen-, ja monatelang sich hinziehenden, akuten Gelenkerkran­
kung. Bei langer dauerndem schwerem Gelenkrheumatismus, bes. des 
Kindes- und Jugendalters, mitunter Rheumatismus nodosus, d. h. 
rasches AufschieBen, auch Verschwinden kleiner auf Sehnen, Gelenkkapsel 
sowie auf Fascien aufsitzender Knotchen. 3. Haufige Entwicklung einer 
Endokarditis verrucosa, namentlich der Mitralklappe; auch Peri­
karditis, Myokarditis bzw. Pankarditis; nicht selten Pleuritis, selbst Peri­
tonitis ("primare" rheumatische Pleuritis jedoch selten; gelegentliches Be­
faIlensein mehrerer seroser Hohlen, auch ["Polyserositis"] unter auffaIligem 
Zuriicktreten der Gelenkstorungen). 4. Auffallige Neigung zum 
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Schwitzen und Absonderung eines sauerlich riechenden, meist auch sauer 
reagierenden SchweiBes ohne begriindenden Fieberanfall und ohne Aspirin. 
5. Mittelhohes, unregelmaBig remittierendes Fieber mit akuten Steige­
rungen bei weiteren Gelenkbeteiligungen und hinzu'tretenden Komplika­
tionen, aber ohne weitere Schiittelfroste und gewohnlich ohne Milztumor. 
6. Meist, aber keineswegs regelmaBig prompte Beeinflussung zumindest 
der subjektiven Beschwerden durch Salicylpraparate. 7. Bei Kranken­
hausbeobachtung: Negativer bitkteriologischer Blutbefund fur die heutige 
Methodik; Kokken entweder als Mischinfektionen oder bei Verwechslung 
des echten Gelenkrheumatismus mit Sepsis, bzw. Endokarditis lenta. 

Wichtige Begleitsymptome. Gelenke. Allmahliche Versteifung, Ver­
dickung; sekundare sog. artikulare Muskelatrophien, zum Teil durch In­
aktivitat, zum Teil durch Ubergreifen der Entziindung auf Muskeln, Sehnen, 
Sehnenscheiden und peripherische Nerven. Enge Beziehungen der rheu­
matischen Infektion (oft auch nur unter dem Bilde der "rheumatischen 
Angina") und einer Endokarditis zum Veitstanz des Kindesalters. - Ur­
sachlich unklarer, wahrscheinlich toxisch bedingter "Cere bralrheuma tis­
mus" mit schweren BewuBtseinstriibungen, Erregungszustanden, "Menin­
gismus", Konvulsionen; haufig hierbei bedrohliche Hyperpyrexie bis 42°, 
ja mehr. - Haut: SchweiBblaschen, Erythema nodosum und exsudativum 
multiforme; Purpura rheumatica. Cave die sekundare hamorrhagische 
Diathese bei dem gewohnlich todlichen "septischen" Gelenkrheumatismus. 
- Herz (fortlaufende sorgfaltige Uberwachung unerlaBlich, auch beim 
Fehlen subjektiver Beschwerden, aber unter Vermeidung schadlicher Sug­
gestionen) : Oft voriibergehende "akzidentelle" Gerausche (gutartige, 
"febrile", toxische, mitunter vielleicht auch durch Arzneibehandlung mit­
bedingte Herzstorung); gewohnlich wahrend der ersten Krankheitswoche 
sich entwickelnd (aber auch nach Abflauen der Gelenkerkrankung) schwerere 
organische Miterkrankung des Herzens. Fiir die klinische Diagnostik meist 
vorherrschend Endokarditis (s. 0.): Herzkomplikationen bes. im Kindes­
alter; kein Parallelismus zur Schwere der Gelenkerkrankung und der All­
gemeinerscheinungen. Mitunter organische Klappenerkrankungen (aus­
nahmsweise durch Embolien sich verratend) auch ohne Gerausche und 
ohne die iiblichen Lokalzeichen, wie Atemstorungen, Schmerzen in der 
Herzgegend, unregelmaBigen PuIs (beachte jedoch durch Gelenkerkrankung 
kaum erklarliche Fiebersteigerungen!). Gelegentliche Ausheilung der Endo­
karditis ohne klinisch erkennbaren Herzklappenfehler. Verschwinden von 
Schaben und Kratzen am Perikard in frischen Fallen oft nur Folge einer 
Exsudatentwicklung mit Trennung der zuvor aneinander reibenden, durch 
Auflagerung rauhen Blatter. Ausgang der Perikarditis evtl. in "Concretio" 
und Cor villosum. Achte auf Beziehungen zur Chorea sowie auf die nicht 
seltenen Myalgien und Neuritiden. Rheumatische Myokarditis patho­
logisch-anatomisch haufig, klinisch viel seltener. Anhaltspunkte hierfiir: 
postrheumatische auffaIlige Pulsverll.nderungen, insbes. Arrhythmien ohne 
Gerausche. - Mitbeteiligung von Lungen und Nieren ungewohnlich. -

.Im BIute gem geringe Leukocytose. 
Ha ufige Verwechsl ungen. I. Tripperrheuma tism us. Ham­

rohren- bzw. Scheidensekret untersuchen, auch Prostata, Samenblasen. 
Gelenkbeteiligung bei Gonorrhoe meist monartikular; bes. Kniegelenk. 
Zuweilen aber polyartikular, auch mit Gonokokken - selbst gleichzeitigem, 
dann gutartigerem Staphylokokkenbefund im Blut. Achte auf Resistenz 
gegen Salicyl, evtl. Beeinflussung durch Arthrigon. 2. Gelenktu berkulose 
und akute Osteomyelitis, auch beginnende Kinderlll.hmung mit sensiblen 
Reizerscheinungen. 3. Sekundar und tertiar syphilitische Gelenk­
erkrankungen. "Wassermann"; Erfolg spezifischer Behandlung. 4. Pseu-
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dorheumatismus nach typhosell Erkrankungen, Scharlach (Hancl­
gelenk), bacilHirer Dysen terie (oft Conjunctivitis, haufig gallz Uffi­

schriebene, ungemein schmerzhafte Empfincllichkeit einzelner Punkte in cler 
Gelenkgegencl ohne nachweisbare Ergiisse); nach Sepsis (Neigung zu Ver­
eiterung, positiver bakteriologischer Befund im Exsudat, wieclerholte 
Schiittelfroste, Milztumor, keine erhebliche Salicylwirkung). Auch tu ber­
kulose Form cles Pseudorheumatismus. 5. Arthropathien, vor 
aHem bei Syringomyelie und Tabes. 6. Gelenkbeteiligung bei Hamophilie, 
andersartiger hamorrhagischer Diathese. 7. Endokarditis lenta, durch 
Streptococcus mitior bedingt. 8. PlattfuBbeschwerden, auch Gicht. 
9. Hysterische Gelenkstorungen; mitunter psychogenes Konser­
vieren friiheren echten Rheumatismus, bes. im spateren Kinclesalter. 
10. Akuter G i c h tan f a II (gewohnlich monarticular, starke Hautrotung 
und SchweHung). 

Prognose. Im akuten Anfall nur selten Exitus durch "Cerebralrheuma­
tismus", hamorrhagische Diathese, vor aHem durch schwere Herz- und 
Herzbeutelbeteiligung; jecloch hohe Rezidivgefahr uncl durch nachfolgende 
Klappenfehler evtL stete Gefahrdung. Dauer des einzelnen AnfaHs meist 
von Zahl der befallenen Gelenke, von Schwere und Hartnackigkeit des ort­
lichen Prozesses sowie von Mitbeteiligung des Endokards und seroser 
Hohlen, auch vom Auftreten von Komplikationen abhangig. 

Behandlung. Sorgfaltigste Krankenpflege. Strenge, zur Ver­
meidung von Rezicliven und Komplikationen noch einige Zeit nach sub­
jektivem und objektivem Wohlbefinclen durchzufiihrende Bettruhe (zu­
minclest "Hausarrest"); gleichmaBig warmes Zimmer, etwa 18-20° C; 
Vermeidung von Zugluft, raschen Temperaturschwankungen, z. B. durch 
Gehen auf kaltes Klosett (evtL Stechbecken, Zimmerklosett); Wasche beim 
Wechseln vorwarmen; schwitzende Kranke trocken abreiben. Sorge flir 
regelmaBige Stuhlentleerung; nicht zu strenge Fieberkost; wo vertragen 
reichliche Ernahrung, vielleicht mit Einschrankung des Fleisches, der Ge­
wiirze; Durststillung durch Limonaden, Citronensaft, Brunnen. 

Meclikamente. Ais "Specificum" die Salicylbehancllung. Bei 
frischer Polyarthritis und guter Herztatigkeit moglichst friihzeitig uncl fiir 
mehrere Tage dreistere Dosen (bes. am L Tage!); clann nach giinstiger 
Reaktion - evtL unter Wechsel des Medikaments - noch einige Zeit 
weitere Gaben in 2-3tagigen Pausen unter Beriicksichtigung etwaiger 
Nebenwirkungen, wie Ohrensausen, Magen-Darmbeschwerden. Anfanglich 
reicht man: Natrium salicyL durchschnittlich 6, hochstens IOg taglich 
in 2-3 Dosen in Oblaten, in Kapseln, als Pulver ocler in Losung. In Losung 
z. B. 5,0-IO,0; Aqua dest., Aqu. menth. pip. aa ad 150,0 oder gleichfalls 
5-10,0 Succi liquir. IO,O; Aqua clest. ad 15°,0; EBL enthalt clann etwa 
1/2- 1 g; Dosis 2, bei kraftigen Menschen 3mal taglich 3,0 am L Tage; 
clann 3mal taglich 2,0. Aspirin (viel geringere "Salicylerscheinungen", 
also weniger Magenbeschwerden, Ohrensausen, "Salicyldyspnoe" und 
"Salicylrausch"): 3mal taglich 1-2 g; Diplosal, d. h. Salicylsaureester 
der Salicylsaure; 3-6mal taglich 1 g; Tabletten zu 0,5 g. Beim Versagen 
eines richtig dosierten Mittels, bei Unvertraglichkeit desselben sowie nach 
langerer Darreichung eines Medikamentes Wechsel des Praparates. Giinstig 
wirkt z. B. oft Antipyrin (2-3mal taglich 2,0) - auch das Pyramidon 
(1,0-3,0), die Gelonida an tineuralgica, ferner die Gichtmittel: A to­
phan bzw. Nova tophan (nicht so schweiBtreibend wie Salicyl) und Tct. 
co1chici. Mitunter niitzt ganz vortrefflich das alteste Salicylpraparat, die 
Salicylsaure (am besten stiindlich 0,5 in Geloduratkapseln; bis zu 10 
bis 14 Kapseln am Tage). Cave Magenbeschwerden. Sehr wirksam: A to­
phanylinjektionen, evtL 1-3 Ampullen taglich intravenos, auch intra-
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muskular. Evtl. auch salicylsaures Natrium (5-10 g auf 50--100 
Wasser) als Klysma. 

Zum Wechseln des Praparates dient u. a.: Acitrin, dem Atophan 
verwandt, 3-6 Tabletten zu 0,5. Citro ph an (citronensaures Phenetidin) 
3-6mal 0,5. Diaspirin (Bemsteinsaureester der Salicylsaure; 3mal 
1-2 Tabletten zu 0,5). Lactophenin (dem Phenacetin verwandt; 3 mal 0,3 
bis 0,5 in Caps. amyl.). Melubrin: 3-4mal taglich 1-2 g; Tabletten zu 
0,5 und 1,0. Novaspirin (Ester der Salicylsaure und Methylencitronen­
saure); 3-6mal taglich 0,5-1,0; Tabletten zu 0,5. Phenacetin, 3mal 
0,25-0,5. Salipyrin, Antipyrinum salicylicum; Tabletten zu 0,5 
und 1,0; 3-6g pro die. Salol (Phenylester der Salicylsaure; mehrmals 
1,0 als Pulver). Salophen (Acetyl-p-amydosalol; Tabletten zuo,5; 3 mal 1,0). 

Die innerliche Arzneianwendung, die trotz echten Ge­
lenkrheumatismus, rich tiger Darreichungsform und Wechsel 
des Praparates mitunter versagen kann, muJ3 mit sachgemaJ3er 
Gelenkbehandlung einhergehen. Ruhigstellung des schmerzhaften Ge­
lenkes, evtl. durch Pappschiene und Watteverbande nach Einfettung; 
ortliche Einreibungen mit Vaseline, Chloroformol und anderen Medikamen­
ten, z. B. Salit, Rheumasan, Spirosal, Mesotan, Ich thyol. Die Ge­
lenkbehandlung erfordert femer Diathermie und Thermotherapie mit 
heiJ3en Umschlagen, HeiJ3luftapparaten, ortlichen Schwitzprozeduren (HeiJ3-
luftkasten), heiJ3en Sandsacken, heiJ3en Sandbll.dem, moglichst warmen 
ortlichen Badem (sorgfaItigst abtrocknen danach). Wohltuend wirken auch 
zuweilen feuchtwarme Verbande mit Essigsaurer Tonerde (Billrothbatist). 
Bei gesundem Herzen und bei h5chstens subfebrilen Temperaturen auch 
vorsichtige allgemeine Schwitzprozeduren z. B. mit Hilfe des HeiJ3luft­
apparates, femer heiJ3e Ganzwickelungen. Bei Abflauen der Erkrankung 
womoglich warme Vollbader von Korpertemperatur, 1/, Stunde, Zusatz 
von Seesalz, Mutterlauge; hiemach Abfrottieren und Vorwll.rmen des Bettes. 
Vermeide schro££e Temperaturdi£ferenzen zwischen Bade- und Schlaf­
zimmer; Sorge fiir geschiitzten Transport, auch nicht zu friihes Aufstehen 
(noch einige Tage Bettruhe nach Schmerz- und Fieberfreiheit; dann noch 
Zimmerarrest und anfanglich nur stundenweise auJ3er Bett) , schlieJ3lich 
fiir vorherrschend lacto-vegetabilische Kost. Eine sichere Verhiitung von 
Riickfll.llen und Endokarditis ist weder durch gute Allgemeinbehandlung 
noch durch Salicyltherapie moglich. 

Bei "Hyperpyrexie" werden erforderlich: Beruhigungsmittel, wie 
Luminalnatriuminjektionen, Campher, Kardiazol und Co££ein fiir das Herz, 
vor allem aber energische Abkiihlungen durch kiihle, haufig wiederholte 
Ganzpackungen, lauwarme bis 24, ja 22° abgekiihlte Vollbader, sogar kiihle 
tJbergieJ3ungen des Riickens. Bei Schla£losigkeit sind schlafstorende 
unwillkiirliche Bewegungen schmerzhafter Gelenke durch Ruhigstellung der­
selben auszuschalten. Vorteilhaftes Hypnoticum: Aspirin 0,5; Veronal 
0,2-0,3; Morphium 0,005-0,01; abends ein Mischpulver. 

Die angeblichen Beziehungen des Gelenkrheumatismus zu Strepto­
kokkeninfektionen haben zur Empfehlung von An tistreptokokkensera 
gefiihrt. Die Wirksamkeit dieser Sera ist aber nicht einmal bei bakterio­
logisch nachweisbaren Streptokokkeninfektionen sichergestellt. Ihre An­
wendung ist teuer, in der Allgemeinpraxis schwierig und mitunter von un­
angenehmen Folgen. Auch von intravenoser Kollargolbehandlung habe 
ich keinen sicheren Nutzen gesehen; evt!. Einreibungen mit Unguentum 
Crede, evtl. Trypa£lavin (intravenos). 

Die friiher erkrankten Gelenke bedurfen einer Nachbehandlung mit 
aktiven-passiven Bewegungen und Massage. Wo die Verhaltnisse es ge­
statten, kommen nach der Rekonvaleszenz Badekuren (Thermalbll.der) 
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in Frage. Die Neigung zu Rczidivcn mit erneutcr Herzgcfahrdung 
mahnt zum vorsichtigen Abhartungsversueh der Krankcn, zur Vermeidung 
von Erkaltungen, Zugluft und Durchnassungen, unter Umstanden zum 
Berufsweehsel, ferner zu sorgfaltigster Friihbehandlung von Angina und 
beginnenden rheumatisehen Besehwerden, sowie beim naehweisbaren Be­
ginn des Gelenkrheumatismus im AnsehluB an Anginen und im Faile gleieh­
zeitiger behandlungsbediirftiger Veranderungen an Gaumen und Raehen­
tonsille zu faeharztlieher Behandlung derselben (Entfernung von Mandcl­
pfrapfcn, evtl. der Tonsillen selbst). 

Ed uard Miiller t -Marburg. 

Chronische Oelenkerkrankungen. 
Die praktische Analyse beginnt mit der Feststellung, ob der ProzeB 

nur ein einzelnes oder mehrere Gelenke befallt. Zur Entseheidung 
dieser Frage dient, abgesehen von dem augenbliekliehen Befnnd eine sorg­
faltige Anamnese (friihere - gelegentlich aueh spatere Mitbeteiligung 
anderer Gelenke), dann die objektive sorgfaltige Untersuehung, nicht nur 
des befallenen Absehnittes, sondern mogliehst des gesamten Gelenk­
apparates am Karper. Wie oft findet sieh bei seheinbarer Monarthritis 
ein verdaehtiges Knirschen aueh in anderen Gelenken und wie oft bereits 
positive Rontgenbilder an noeh schmerzfreien schein bar noeh nieht befalle­
nen Stellen. Freilich kommen gelegentlieh an anderen Gelenken, aueh in 
ihrer Nachbarschaft, Prozesse vor, die von denen des vorwiegend befallenen 
Gelenkes versehieden sind; man sprieht zunachst besser von ehronischer 
Erkrankung nur eines einzigen Gelenkes oder mehrerer Gelenke als von 
"Polyarthritis", weil eben nieht immer eine "Itis", also eine wirkliehe Ent­
ziindung, vorliegt. Hierauf beginnt die Feststellung der Geschwindigkeit 
der Krankheitsentwicklung (von vornherein tatsaehlieh schleiehend 
und ehroniseh progressiv - oder sehubweise nur mit Remissionen oder 
attaekenweise mit seheinbar, tatsaehlieh aueh objektiv, vollig freiem Inter­
vall). "Venn auch gelegentlieh der echte chronisehe Gelenkrheumatismus, 
bedingt durch das Virus der akuten Polyarthritis, solche, attaekenweise 
Entwieklung zeigt, auch der Nachweis rheumatiseher Anginen, begleitender 
verueaser Endokarditis, vielleieht aueh einer Polyserositis fUr einen solehen 
Zusammenhang sprieht, so sehlieBt doch umgekehrt ehroniseh progressive 
Krankheitsentwicklung derartige atiologisehe Beziehungen nieht ganz aus. 
Wir denken dann freilieh in erster Linie - hiermit beginnt die ursaehliche 
Analyse des Krankheitsprozesses - zuerst an die Mogliehkeit toxisch-infek­
tiaser Krankheitsursaehen, an endokrine und Stoffwechselstorung en, an or­
ganiseh-nervose und schlieB/ieh aueh traumatisehe Ursaehen. Die Fiille 
der moglichen ursachlichen Momente schrankt man zunachst durch die Aus­
schaltung organisch-nervoser Gelenkerkrankungen ein. Auf solche Arthro­
pathien, die sich vornehmlich bei der Tabes und Syringomyelie find en, 
kann schon das bekannte MiBverhaltnis zwischen sinnfalliger Gelenkverun­
staltung und Schmerzlosigkeit hinweisen. Dann sind im Zweifelsfall die ge­
nauen neurologischen Untersuchungen VOT allem der Pupille, der Sehnenre­
flexe, sowie der Oberflachen- und Tiefensensibilitat vorzunehmen. Man 
achtet hierbei bes. auf StOrungen der Temperatur- und Sehmerzempfin­
dungen, namentlich im Bereiche der befallenen Gelenke. Dann kommen 
die Nachforschungen nach toxis~h-infektiasen Schadigungen, wie Gonorrhae, 
Syphilis, Tuberkulose, bakteriologisch nachweisbarer Sepsis!, auch Psoriasis. 

1 Auf soIche chronische Sepsis solI auch die sag. Stillsche Krankheit cler Kinder beruhen 
(mcist symmetrische Gelenkverande[ungcll mit Fieber, Milztmnor nnd LymphdrUsenschweJJungrTl 
bes. in der Umgebung der Gelenke). 

M1UI(,f, Thf'rapk des prakt. Arztcs JII/I. 2. Auf I. 
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Die gonorrhoischen Veranderungen konnen polyartikular sein, ja leicht mit 
anderen Formen des Infektrheumatismus verwechselt werden. Die Tuber­
kulose befaIlt Gelenke bald mehr durch pathologisch-anatomisch greifbare 
echte Gelenktuberkulose und bald mehr durch tuberku16s-toxische Gelenk­
schadigungen. Es gibt anscheinend auch in der Tat auf mehr toxischer 
Basis eine Art Tuberkuloserheumatismus, auch eine der chronischen Poly­
arthritis ahnliche Erkrankung mit Neigung zu Versteifungen (sog. Pon~ et). 

Vieles freilich, was beim Mangel anderer bekannter Krankheitsursachen 
als Gelenktuberkulose angesprochen wird, mag andersartige Grundlagen 
haben, zumal hier die pathologisch-anatomische Sicherstellung als Beweis­
fiihrung fiir einen klinisch anscheinend sicheren Befund nicht selten versagt, 
wie die Untersuchung des Punktats auf Tuberkelbacillen. Nur gelegentlich 
zeigt auch die bei Tuberkulineinspritzungen an befallenen Gelenken ein­
tretende Herdreaktion ein gut bewahrtes Ergebnis. Bei Syphilis konnen 
auch Polyarthritis ahnliche, oft unangenehm schmerzhafte Gelenksto­
rungen mit verhaItnismaBig geringfiigigem, objektivem Befund vorliegen 
(natiirlich "Wassermann", evtl. versuchsweise J od- und Quecksilbertherapie). 
Ein unklarer Infektionsrheumatismus verlangt im Hinblick auf die Moglich­
keit eines septischen Prozesses stets restlose Auswertung der bakteriologi­
schen und serologischen Diagnose, auch das Absuchen des Gesamtkorpers nach 
Sepsisquellen (auchMund- undRachenhohle). Bei derPrufung auf ursachlich 
bedeutsame Stoffwechsel- und endokrine Storungen forscht man zunachst 
nach Gicht, evtl. auch nach Alkaptonurie, d. h. Braunfarbung der (Ohr-) 
Knorpel und Knorpelzerstorung durch die Homogenitinsaure, schlieBlich 
nach Veranderungen der Schilddriise, derHypophyse, der Ovarien-kurzum 
der Drusen mit innerer Sekretion. Erst wenn man die lange Reihe der orga­
nischen Krankheitsursachen erschopft hat, darf man an rein funktionelle 
Gelenkstorungen, wie Gelenkneuralgien und Gelenkneurosen, denken. Stets 
wird man versuchen, die mehr entziindlichen Formen der deformierenden 
Gelenkerkrankungen von den degenerativen zu trennen - trotz aller Uber­
gange und trotz der Moglichkeit, daB schlieBlich gleiche Krankheitsursachen 
bald mehr entziindliche, bald mehr degenerative Veranderungen verursachen 
konnen. Wahrend die degenerativen mehr den Knorpel, schlieBlich auch 
den Knochen schadigen, befallen die entziindlichen mehr die gemeinhin 
verdickte Synovia und das periartikulare Bindegewebe, mit groBter Neigung 
zu fibrinreichen Exsudaten, zu Schrumpfungen des neugebildeten Binde­
gewebes, schlieBlich auch mit spaterem Knorpelschwund. Mitunter gibt 
eine merkwiirdige Neigung der chronischen Gelenkerkranknng zu friih­
zeitiger und tatsachlicher Versteifung, eine sachverstandige aber doch er­
folglose Salicyl- und Antitherapie Grund zu der Annahme, daB nicht echte 
chronische Gelenkrheumatismen, sondem andere Prozesse, ganz bes. die 
so haufige Arthritis deformans vorliegt, mit besonderer Beteiligung des 
Gelenkknorpels, Ulceration des freigelegten Knochens, aber auch mit Nei­
gung zu Knochenverunstaltung durch ossifizierende Periostitis (Rand­
wiilste u. dgl.). Wenn bier gegeniiber dem Knochen- und KnorpelprozeB 
die Kapselbeteiligung wieder zuriicktritt, so kommt es doch namentlich 
spater unter Bildung von Zotten, auch von freien Gelenkkorpem zum Er­
griffensein der Synovi.en. Die Muskulatur leidet dann nicht nur durch In­
aktivitat, auch durch Mitbeteiligung von Sehnen, iibrigens auch benach­
barter Schleimbeutel am KrankheitsprozeB, dann durch Mitergriffensein 
von Gelenknerven, iiberhaupt durch die Storungen aller funktionell-nervosen, 
vielleicht auch trophischen Beziehungen zwischen Gelenkapparat und Mus­
kulatur (Anderungen des Tonus, der Lage, der Sehnenansatzpunkte, des 
friiheren Gleichgewichts zwischen Agonisten und Antagonisten usw.). Diese 
deformierende Osteoarthrosis (Assmann), in der Tat besser als Arthritis, 
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wird vor aHem im Beginn aHzuoft verkannt und mit Gicht sowie Infektions­
rheumatismus verwechselt. Eine haufige Spielart hat folgende Kennzeichen. 

Bevorzugung der Frauen zur Zeit der Wechseljahre (endokrine 
Einfliisse) . 

An sich schleichender, gewohnlich fie berloser, aber auch schu b­
weiser Beginn des gemeinhin chronischen progressiven aber lange, 
ja Jahrzehnte dauemden Krankheitsprozesses ohne erkennbare auBere 
Grundursachen, mit Neigung zu Stillstanden, aber auch zu schubweisen 
Verschlimmerungen, vor aHem der im Friihstadium oft ausgesprochenen 
Schmerzen. 

Annahemd symmetrisches, wenn auch oft einseitig starkeres 
Befallenwerden der Hand- und Fingergelenke, spater mit Beteili­
gung der unteren Extremitaten, hier mehr proximal als distal, auch der 
Wirbelsaule. 

Bald au££allig rasch eintretende, oft mit Schmerzremissionen 
einhergehende dauernde Veranderungen am Gelenk; Crepitation­
Deviation ulnarwarts der Metacarpophalangealgelenke und Uberstreckun­
gen der Finger, gewohnlich aber keine starkeren Ergiisse, auch wenig Nei­
gung zu Ankylosen, jedoch mit Beteiligung von Sehnenscheiden und 
Knochen. Auf Ron tgen bildern u. a. Verschmalerung, ja Verschwin­
den des Gelenkspaltes, Verschiebungen der Gelenkteile zuein­
ander. Bildungen von Anwiichsen einerseits und Abschiirfungen benachbar­
ter Knochenteile andererseits, ausgesprochene AufheHung durch begleitende 
Knochenatrophien. 

Friihzeitig auffallig starke sog. arthrogene Muskelatrophien, 
bes. Interossei, Lumbricalis und DaumenbaHen ohne Entartungsreaktionen, 
femer zum Teil trophisch bzw. angioneurotisch mitbedingte Haut- und 
Nagelveranderungen. Haut gem atrophisch - glanzend, mitunter 
schlaff, welk, haarlos; Nagel briichig, triibe usw. Gewohnlich Verschonung 
der inneren Organe, vor aHem Fehlen von Klappenfehlern. 

SchlieBlich unter au££alliger Resistenz gegen Salicyl-Anti­
pyrinbehandlung, relativ giinstige symptomatische Wirkungen 
durch Thermotherapie u. a. physikalische Heilmethoden. Man achte hier­
bei auch auf die sog. Heberdenschen Knotchen, d. h. kleine harte Ver­
dickungen anstoBender Knochenenden bes. im Bereich der mittleren und 
Endphalangen der Finger, sie kommen ohne sonstige Gelenk- und Knochen­
veranderungen vor, bes. bei alteren Frauen und finden sich u. a. auch bei 
Gicht. Der relativ groBe Formenkreis dieser deformierenden mehr degene­
rativen Gelenkerkrankungen erklart sich nicht nur durch Verschiedenheiten 
von Lokalisation und Heftigkeit der ortlichen Knochenerkrankung, auch 
nicht durch ihre noch kaum sicher greifbaren Krankheitsursachen. Wir 
haben eben auch hier mitunter wesensgleiche Symptomenbilder, aber keine 
atiologischen Einheiten vor uns. So konnen solche deformierenden Prozesse 
auch als senile Formen auftreten, einerseits unter Umstanden ortlich als 
Malum coxae, dann bei J ugendlichen andererseits bald Polyarthritis ahlllich, 
bald mehr ortlich, Z. B. als Perthessche Gelenkerkrankung u. dgl. Das 
genaue atiologische und therapeutische Studium dieser chronischen Gelenk­
erkrankungen gehort zu den wichtigsten Aufgaben der medizinischen For­
schung. Die Arbeitsfahigkeit breitester Volkskreise wird durch diese Ge­
lenkprozesse aufs schwerste geschadigt. Das Mitspielen auBerer Krankheits­
ursachen bei solchen deformierenden Prozessen erklart uns auch die groBere 
Haufigkeit bei den korperlich arbeitenden Bev6lkerungsgruppen bes. mit 
bestimmten Beschaftigungen, wie AuBenarbeit in Nasse. 

In den meisten Fallen bereits ausgepragter chronischer Gelenkerkran­
kung, vor aHem der deformierenden Formen, ist eine Heilung des auch zu 

46* 
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spontanen Besserungen und schubweisen Verschlimmerungen neigenden 
Leidens kaum moglich; es ist sogar gewohnlich weiteres, wenn vielleicht 
auch langsames Fortschreiten zu erwarten. Bei zielbewuBter Behandlung 
kann es aber gelingen, die Schmerzen, iibrigens auch objektive Gelenksym­
ptome, zu mildern, die Beweglichkeit zu verbessern sowie manchmal sogar 
das Fortschreiten des Prozesses langer aufzuhalten. Ein zielbewuBter, auf 
lange Sicht sich erstreckender Kurplan ist hierzu erforderlich. In seinem 
Rahmen spielt sachgemaBe, geniigend lang fortgesetzte Thermotherapie 
die HauptroHe. Von besonderer Bedeutung ist hierbei die Kombination 
dieser hyperamisierenden Warmebehandlung mit Massage, Gymnastik, 
Badem, auch Elektrizitat, sowie mit periodischer Darreichung von Medi­
kamenten, nicht zuletzt mit sachgemaBer Allgemeinbehandlung. Zu 
der letzteren gehort: eine zutragliche Wohnung (insbes. nicht feucht, 
nicht zugig, nicht an AuBenwand schlafen usw.), womoglich ein geeignetes 
Klima (evtl. warmere Gegenden in Winters- und Ubergangszeit; unter 
Umstanden sogar Fortziehen aus feucht-nassen, windig-rauhen Gegenden 
und Versetzung in klimatisch giinstigeren Wohnort), nicht zu vergessen 
eine den Witterungsverhaltnissen angepaBte Kleid ung und gu tes Sch uh­
werk (jedoch nicht Verzartelung), dann Vermeidung von verschlimmemden 
Erkaltungsschadlichkeiten (evtl. Berufswechsel; vorsichtige Abhar­
tung in Zeiten relativen Wohlbefindens). Dazu kommt unter Regelung der 
Magen-Darmfunktion, vor allem der Dickdarmtatigkeit, eine zweckent­
sprechende Dia t (gewohnlich gewiirzarm, auch nur milde gesalzen, mit 
Betonung der lacto-vegetabilischen Richtung; evtl. sogar versuchsweise 
Obstkuren und Rohkostzeiten), nicht zuletzt die psychische Therapie! 
Sie ist wirksam auch bei organischen Gelenkstorungen; sie dient hier schon 
zur Erleichterung der seelischen Anpassung an das korperliche Geschick, 
zur Ausschaltung der oft iiberlagemden psychogenen Storungen sowie zur 
Milderung der durch psychische Uberempfindlichkeit gesteigerten Schmerz­
empfindlichkeit, auch jener iibertriebenen Angst vor begleitenden Schmerzen 
die jeden Bewegungsversuch hemmen und die Entstehung endgiiltiger Ver­
steifungen begiinstigen kann. Natiirlich wird man auch iitiologische Therapie 
versuchen, selbst wenn es auch nur gelingen sollte, Hilfsursachen auszu­
schalten. Ursachliche Behandlung kommt bes. in Frage beim chronischen 
infektiosen Rheumatismus, bei Tuberkulose (hier die iibliche 
Allgemeinbehandlung: Sonne, Schmierseife, Lebertran, Tuberkulintherapie, 
Sirup. ferri jodati), dann bei Lues (oft rasche Beseitigung heftiger Gelenk­
schmerzen durch Schmierkur und Jod, evtl. auch Neosalvarsan), bei Gonor­
rhoe (hier u. a. Arthigon) und schlieBlich bei Gich t (diatetische Therapie; 
evtl. Atophan). Beim Zusammentreffen mit K lim a k t e r i u m und Fe t t­
lei big k e i t wird man auch einen Versuch mit Eierstock- und Schild­
drusenpraparaten 'machen. Stets solI man auf ve r k a p pte En t z ii n -
dun g she r d e achten, die sich an anderen Korperstellen finden, vor aHem 
an Tonsillen; an Zahnen und Nierenbecken, Nebenhohlen, Eierstocken u. a. 
Mogen auch solche toxisch-infektiosen Prozesse nur gelegentlich die Grund­
ursache der Gelenkerkrankungen sein, so konnen sie ofters doch ausschalt­
bare, sekundare Schadigungen darstellen, auf die ein durch Krankheit 
vielleicht sogar iiberempfindlicher Gelenkapparat bes. schwer reagiert. 

Die Form der Thermotherapie richtet sich nach den auBeren Mog­
lichkeiten. Zur Verfiigung stehen uns im Krankenhaus die Dia thermie 
(oft sehr wirksam), elektrische Gliihlichtbader und Heizkasten, schlieBlich 
auch Fango und Moor. In der allgemeinen Praxis miissen wir uns oft mit 
Leinsamenumschlagen begniigen, mit Heublumen und Kamillenpackungen, 
auch mit ortlichen Sonnenbadem (Notersatz: "Hohensonne"). Schmerz­
lindemd, die Beweglichkeit fOrdemd, ist mitunter die "Biersche Stauungs-
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binde" bes. bei gonorrhoischem Infektrheumatismus (vielleicht taglich 
1-2 Stunden), ferner zeitweise Alkoholpackungen. SchlieBlich kann man 
auch im Hause die sowohl durch Warme wie durch Kompression wirksamen 
heiBen Sandbader fUr Hand und FuB improvisieren, auch die vielfach emp­
fohlenen heiBen Teilbader (mit 37° anfangen, allmahlich auf 45° verstarken, 
den Arm etwa bis Oberarm Mitte, anfangs taglich, dann wochentlich 2 
bis 3 mal) ; nicht nur ortliche, sondern auch vasomotorische Allgemein­
wirkung und zugleich Schwitzprozedur. 1m unmittelbaren AnschluB an 
eine solche Prozedur kommen zur Erganzung Gymnastik und Massage in 
Betracht; kunstgerechtes Massieren - zunachst evtl. im Wasserbad -
kann u. a. die Resorption von Exsudaten beschleunigen, die Bewegungs­
beschrankungen bessern und den Kraftezustand der durch Atrophie ge­
fahrdeten Muskeln steigern. Vielfach muB man sich dabei mit Einreibungen 
begniigen, etwa mit Opodeldok, Rheumasan, Ichthyolsalbe und J odvasogen; 
auch hier liegt wohl oft der Schwerpnnkt in der begleitenden Massage, auch 
die ersten gymnastischen Ubungen gelingen oft am besten im warmen Bade 
nach Warmeprozeduren oder nach Darreichung antineuralgischer Mittel, 
die die Schmerzempfindung zeitweise mildern. Wir bevorzugen auch hier 
die kombinierte, aktive Gymnastik, ebenso die passive, d. h. die passive nach­
haltige Unterstiitzung im Augenblick eines auf Kommando erfolgenden akti­
yen Bewegungsversuchs. Bei begleitenden Muskelatrophien wahlt man auch 
elektrische Hand - und FuBbader, die sich ebenfalls leicht improvisieren lassen, 
auch die elektrische Massierrolle; auf solche Weise behandeln wir nicht nur 
die groberkrankten Gelenke, sondern gerade auch die noch leicht befallenen. 

Die medikamentose Behandlung greift am besten auf aIle jene 
Mittel zuriick, die auch beim akuten Gelenkrheumatismus empfohlen sind, 
vor allem auf die Salicylpraparate, Pyramidon, Antipyrin, Antineuralgica, 
Novatophan, in hartnackigen Fallen gern auf Atophanylinjektionen, auch 
solche mit Neostrontan. Bei den chronischen degenerativen Formen 
machen wir Kuren mit Arsenik, mit Phosphorlebertran und Jod. 

Zur versuchsweisen Reiztherapie iiberweist man den Patienten am 
besten dem Krankenhaus. Darreichungen per os, z. B. Yatren sind ohne 
sicheren Nutzen. Zur parenteralen Einverleibung dienen: gewohnliche Milch 
5-10 ccm, 5 Minuten kochen lassen (lntragluteal wochentlich 1-2mal), ge­
wiB billiger und kaum schlechter als Caseosan, Yatren, Novoprotin, Mirion, 
auch die knorpelige Substanz Sanarthrit und Eigenblut; die allgemeinen, 
auch die ortlichen Reaktionen an den Gelenken muB man natiirlich unter sorg­
faItiger, fortlaufender Temperaturkontrolle vor erneuten Einspritzungen 
abklingen lassen. Bei den Schwefeloleinspritzungen (1-5, auch 10 ccm) Sulf. 
praecip.; in 1proZ. Losung muB man mit unangenehmen Nebenwirkungen 
rechnen, man versuche deshalb besser Sufrogel und ahnliches. Rontgen­
therapie evtl. nach facharztlicher Beratung, ebenso Radiumbehandlung. 
Die letztere ist vielfach wohl zu einer Art Suggestionsbehandlung geworden. 
Manche kauflichen Praparate bieten wohl kaum geniigende Emanation. 
Die Einverleibung der letzteren kann auf sehr verschiedene Weise erfolgen, 
vor allem durch Baden in radioaktiven Wassern, durch Inhalieren und 
Trinken von solchem, schlieBlich auch durch Einspritzungen radioaktiver 
Substanzen. Als Radiumbader gelten u. a. Joachimstal, Brambach, Gastein, 
Oberschlema, Miinster am Stein, Kreuznach und andere Bader, die sich fiir 
solche Gelenkerkrankungen eignen. Vor allem Salzschlirf, auch Elster (in bei­
den Moorbehandlung), Wildbad, Nauheim, Wiesbaden, Oeynhausen, dann 
auch Teplitz, Ragaz, Landeck, Teplitz-Trenczin, Warmbrunn, sowie Baden 
(Schweiz). Ausgezeichnete Ergebnisse werden gerade in hartnackigen Fallen 
oft noch in Pistyan erzielt, freilich sind dort manche Einrichtungen in hygieni­
scher Hinsicht noch verbesserungsbediirftig. Ed uard Miiller t -Marburg. 
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Knochenkrankheiten. 

Allgemeines. Knochenschmerzen (Osteoalglen). 
Haufig werden "Osteoalgien" mit Muskelschmerzen, insbes. "rheu­

matischen" verwechselt. Bei der Analyse solcher sensiblen Reizerschei­
nungen muB man sich an folgende Richtlinien halten: zuna.chst Feststellung 
von Schmerzsitz und Schmerzcharakter! Werden die Schmerzen 
tatsachlich in die "Tiefe", d. h. in Knochen und Knochenhaut verlegt, 
sind sie mehr diffus, von wechselndem Sitze oder bevorzugen sie ganz be­
stimmte, vielleicht sogar - trotz etwaigcr Ausstrahlungen - scharf um­
schriebene Stellen? Dann die so verschiedene Schmerzintensitat und 
Schmerzqualitat: dumpf, bohrend, klopfend, mehr ein DruckgefUhl oder 
sehr heftig usw. Weiter das zeitliche Verhalten: Schmerzparoxysmen 
(wie bei "lanzinierenden"), zeitweise Schmerzwellen, nachtliche Verstar­
kungen (nicht nur bei Knochensyphilis, aber doch darauf verdachtig). Nun 
die weitere wichtige Vorfrage: treten die Schmerzen spontan auf - viel­
leicht sogar nur spontan - oder sind sie von bestimmenden auBeren 
Umstanden abhangig, die sie auslOsen oder die spontanen Schmerz­
empfindungen verstarken? Es kommen hier bes. mechanische Einwirkungen 
auf den Knochen in Frage, schon die statische Belastung beim Gehen und 
Stehen, die Einflusse ganz bestimmter Korperhaltungen, die Bewegung des 
schmerzhaften Segmentes, direkter Druck, Erschutterungen, Stauchungen, 
Betasten der schmerzhaften Stelle, ein Schlag auf die FuBsohle bei gestreckt 
gehaltenem Bein. Nicht zuletzt: hangen die Schmerzen mit raschen, aus­
giebigen Schwankungen des Ernahrungs- und Kraftezustandes zu­
sammen (rasch zunehmende Fettleibigkeit einerseits, abnorme Abmagerung 
andererseits), mit besonderen Wachstums- und Altersperioden 
(Pubertatszeit, Senium), mit Schwangerschaft (bes. bei Osteomalacie) 
und mit dem Klimakterium, schlieBlich auch mit qualitativ und quantitativ 
ungenugender Ernahrung (Hungerosteomalacie). Zur Feststellung der 
naheren Schmerzursache gehort dann der Nachweis etwaiger objektiver 
Veranderungen des Knochens, auch der Knochenhaut und der bedecken­
den Weichteile, vor allem durch Auge, Betastung, Messung, Rontgenver­
fahren, gelegentlich auch durch Punktion und Probeincision. Schon Gestalt 
und Sitz der schmerzhaften Herde (Diaphyse, Epiphyse, lange oder kurze 
Rohrenknochen, platte Knochen, Becken), ferner gleichzeitige Weichteil­
veranderungen, wie Schwellung und Rotung, geben wichtige Fingerzeige 
fUr die Atiologie. In strittigen Fallen pruft man etwaige Zusammenhange 
der Knochenstorungen mit akuten und chronischen Infektionskrankheiten, 
mit Geschwiilsten, mit Stoffwechsel-. und endokrinen Storungen, ferner mit 
Erkrankungen der blutbildenden Apparate, dann auch mit Intoxikationen, 
nicht zuletzt mit Traumen. 

Geschwulste. Stets Prufung des Gesamtskelets auf mehrfache 
Herde. Sie kommen sowohl in klinisch mehr gutartigen wie bci primar 
bOsartigen und metastatischen Tumoren vor. Relativ oder ganz gutartig 
konnen dann vor allem Osteome und Osteochondrome sein, ferner Knochen­
cysten, evtI. auch diejenigen durch Echinococcus. Die metastatischen 
Herde werden leicht verkannt, wenn der Primartumor falsch gedeutet, ganz 
ubersehen wird oder nach scheinbar glucklicher Operation lange Jahre, 
ausnahmsweise selbst Jahrzehnte, zuruckliegt. Bes. der Sitz an verborgenen 
Stellen, wie an Prostata, muB stets beachtet werden. Man achte namentlich 
auf jetzige oder fruhere GeschwUlste der Mamma, der Schilddriise, des 
Bronchialbaums, aber auch auf die sog. multiplen Myelome mit Ausscheidung 
des Bence- J onesschen EiweiBkorpers. Mehrfache Herde kommen auch 
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durch multiple Periostitis, gewohnliche Osteomyelitis, Ostitis-fibrosa-Zu­
staude. 

Zu den akuten und chronischen Infektionskrankheiten, die fiir 
Knochenherde verantwortlich sein konnen, muJ3 man vor aHem die Staphy­
lomykosen rechnen, den Typhus, aber auch den Paratyphus, die Tuberkulose 
und Syphilis, die Aktinomykose und die Lepra, aber auch die Influenza, 
die bacilHire Dysenterie und die Gonorrhoe. Beim Typhus (s. d.) konnen 
z. B. die Knocheneiterungen sich relativ friih, aber auch erst jahrelang 
spater einsteHen. Bei anscheinend syphilitischen Knochenerkrankungen 
muJ3 man mit der Moglichkeit zufalliger Kombinationen von Lues und anders­
artigen Knochenprozessen, an die gleichzeitige Mitwirkung noch anderer 
Krankheitsursachen und bei den diagnostischen Kuren an die Verwechslung 
des "post hoc" mit dem "propter hoc" denken. In differential-diagnostisch 
schwierigen Fallen eines Zusammenhangs von Knochenerkrankungen mit 
infektiosen Prozessen muB man das ganze Riistzeug der Laboratoriums­
diagnostik zu Hilfe nehmen. Also: histologische, bakteriologische und sero­
logische Blutuntersuchungen, natiirlich Komplementbindungsreaktionen 
bei Syphilis und Echinococcus, gegebenenfalls auch bakteriologische Stuhl­
und Urinuntersuchungen sowie andere Ausscheidungen, .Rontgenphoto­
graphie. Nicht zu vergessen sind die Zusammenhange mit Scharlach. 
Malaria. Fiinf-Tage-Fieber (Tibiaschmerzen), Erythema nodosum, Peliosis 
rheumatica, vieHeicht auch wirklich einmal mit echt rheumatischer Periostitis 
durch das "Virus" des akuten Gelenkrheumatismus. 

Bei den Schwankungen des Ernahrungs- und Kraftezustandes, bei 
Stoffwechsel- und endokrinen Storungen achte man auf Spatrachitis, 
Osteomalacie, Akromegalie, "Basedow", Dystrophia adiposo genitalis, auf 
Gicht, endokrine Fettleibigkeit und endokrine Abmagerung, auf Folgen 
von Hungerzustanden und Vitaminmangel (Moller-Barlowsche Krank­
heit bzw. Kinderskorbut). 

Ursachlich bedeutsame Erkrankung der blutbildenden Organe 
verlangen bei solchen Knochenschmerzen stets sachverstaudige Auswertung 
des Hamoglobinbefundes, der Blutkorperchen - evtl. auch der Blutplatt­
chenzahlen, sowie des rnikroskopischen Blutbildes. Mitunter Knochen- und 
periostale Schmerzen bei schweren Anamien, bei den Purpuraformen, bei 
den Leukamien (auch sog. aleukamischen), ferner bei Chloromen. Anderer­
seits auch sekundare histologische Blutveranderungen durch Primarherde 
des Knochens entweder durch Reizungen oder Versagen des Knochenmarks 
(evtl. polynucleare Leukocytose, Myelocyten, kernhaltige rote, auch aty­
pische Zellen). 

Die Vergiftungen spielen durchschnittlich nur eine untergeordnete 
Rolle. Man denkt vor allem an Phosphor, schlieBlich auch an Chromsaure, 
vielleicht noch an Quecksilber und Arsen. 

Neurogene Storungen. Arthropathien, wie bei Tabes und Syrin­
gomyelie. Sie sind zwar gewohnlich schmerzlos und mit ortIich nachweis­
baren Oberflachen- und Tiefenempfindungsstorungen verkniipft, mitunter 
aber auch mit gleichzeitigen sensiblen Reizerscheinungen. Man denkt bei 
den neurogenen Storungen auch an das freilich recht umstrittene Krank­
heitsbild der "Pseudoperiostitis anginoneurotica" mit fliichtigen Periost­
schmerzen von wechselndem Sitz (evtl. gleichzeitig mit Zeichen von Q u in c ke­
schem Odem, Urticaria gigantea und intermittierendem Gelenkhydtops). 

Zu den Traumen rechnet man hier nicht nur die plotzlichen auBeren 
Gewalteinwirkungen, auch die im Verhaltnis zu der vielleicht krankhaften 
Knochenstruktur iibermaBigen, an sich normalen Belastungen durch Druck 
und Zug, ebenso auch die Knochenveranderungen mich Entziindungen 
(Sudecksche Knochenatrophie), auch die deformierende Ostitis, schlieBlich 
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die traumatische Auslosung einer fortschreitenden ankylosierenden Spondy­
litis. Bei abnormer Knochenbriichigkeit denkt man in erster Linie an die 
neurogenen Formen (Tabes, Syringomyelien) selbst bei sonst ganz rudimen­
taren Krankheitsbildem, dann aber auch an Tumoren und Cysten, schlieB­
lich bei sehr friihzeitigem Auftreten an angeborenen unter Umstanden 
sogar familiar-hereditare Knochenbruchigkeit. 

Ob die Trommelschlagelfinger, die sowohl mit Uhrglasnageln (ins­
bes. bei Bronchiektasien) wie mit "Papageischnabelnageln" (mitunter bei 
chronischen eitrig-tuberkulosen Prozessen) einhergehen konnen, tatsach­
lich nur auf Storungen der venosen Zirkulation in den distalen Phalangen 
beruhen, ist recht fraglich. Man muB auch mit andersartigen Wirkungen, 
mit trophisch-vasomotorischen und toxisch-infektiosen Storungen .rechnen. 
Diese Trommelschlagelfinger finden sich fast stets doppelseitig, wenn auch 
mitunter einseitig starker; nur ausnahmsweise einseitig auf der Seite des 
ursachlich verantwortlichen intrathorakalen Prozesses. Von diesen Trommel­
schlagelfingem zu der "Osteoarthropathie hypertrophiante pneumique" 
gibt es aIle Ubergange. Ursachlich binden sich die ersteren am haufigsten 
an angeborene Herzfehler, sowie an chronisch eitrige Lungen- und Rippenfell­
erkrankungen, ~ie Bronchiektasien, cavemose Phthisen, Empyeme, Lungen­
gangran und AbsceB, zerfallende Tumoren, auch Aktinomykose. Es kommen 
femer noch Aneurysmen der Aorta in Frage. SchlieBlich muB man hier mit 
angeborenen, selbst familiaren Eigentiimlichkeiten der Endphalangen 
rechnen. 

Spezielles. 
ChIorom (gruner Krebs). Eine ebenso seltene wie b6sartige Er­

krankung, die namentlich Kinder befallt, auch hinsichtlich des Blutbildes 
mit "akuter Leukamie" (haufiger von myeloischem, als lymphatischem 
Typus) verwandt ist (anfanglicher Verlauf mit Fieber, Blutungen, Milz­
und Lymphdrusenschwellungen), sich davon aber durch griine Farbe und 
durch das malignen Geschwiilsten gleiche Wachstum der periostalen Wuche­
rungen zu unterscheiden pflegt. Die chloromatosen Geschwiilste bevorzugen 
die Schadelknochen, vor allem die Orbita. Das Auftreten periostaler 
Geschwiilste daselbst auch an Wirbeln und Rippen, namentlich aber von 
Exophthalmus, kann auf die richtige Fahrte fiihren, namentlich im Verein 
mit einem leukamischen Blutbefund, d. h. massenhaftem Auftreten ein­
kemiger groBer myeloblastenahnlicher Leukocyten in einem vielleicht schon 
sekundar anamischen Blutbild. Gelegentlich die Schadelknochenerkrankung 
begleitende Himnervenparalysen. Bisherige Behandlungsversuche erfolglos. 
Arsen-Rontgentherapie? 

Knochenauswiichse (multiple kartilaginiire Exostosen). Gelegentliche, 
meist harmlose angeborene Skeletanomalien mit folgenden E ig e n t ii m Ii c h­
keiten: Hereditar-familiares Vorkommen, Bevorzugung des mannlichen 
Geschlechts, Neigung zu symmetrischen, aus der Epiphysengegend hervor­
sprossenden Knochengeschwiilsten (von besonderer Machtigkeit gem am 
unteren Femur- und oberen Tibiaende), oft groBe, nur bei genauester Ab­
tastung und Rontgenuntersuchung des ganzen Skelets abschiitzbare Zahl, 
auch die sehr verschiedene Gestalt und GroBe der Exostosen; schmerzloses, 
mit AbschluB der Korperentwicklung sistierendes Wachstum, bes. zur Zeit 
der Pubertat. 

Beachte: Synostosenbildung, z. B. zwischen Radius und Ulna; das 
Auftreten einer Art Schleimbeutel iiber dem freien Exostosenende, das wohl 
auf koordinierter Wachstumsstorung beruhende, durchschnittlich geringe 
KorpermaB der Kranken, sowie die Zeichen friiherer, aber ursachlich kaum 
bedeutsamer Rachitis. 
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Solche Exostosen sind vielfach nur zufallige Nebenbefunde. In 
anderen Fallen entstehen kosmetische Nachteile, z. B. beim Sitz an der Hand 
sowie mcchanisch bedingte Storungen durch besondere Lokalisation und 
GroBe der Knochengeschwiilste: Druck auf Riickenmark, peripherische 
Nerven und GefaBe, Aneurysmabildung; Geburtsbehinderung durch Becken­
exostosen (Stachelbecken!), Beweglichkeitsbeschrankung durch Knochen­
synostosen und Gelenkschadigung. In solchen Fallen evtl. operative Be­
handlung. Maligne Entartung viel seltener als bei den unangenehmeren 
multiplen Enchondromen, die Neigung zu fortschreitendem Wachstum 
zeigen und die Knorpelknochengrenzen sowie die kurzen Rohrenknochen 
an Hand und FuB bevorzugen. 

Knochensyphilis. Haufige Skeletbeteiligung bei der hereditaren und 
erworbenen Form. 1m Sekundarstadium spontan und auf Druck 
schmerzhafte, oft ausgedehnte Periostitis, vor allem an Schadel und Tibia­
vorderflache. Bohrende, meist nachts sich steigemde heftige Knochen­
schmerzen. Als Tertiarerscheinung: gummose Periostitis und Ostitis, 
auch mit Hyperostosen bzw. Exostosen ("Tophus syphiliticus"). Genaueste 
Skeletpalpation auf ortliche Auftreibung und Druckempfindlichkeit er­
forderlich; bei negativem Palpationsbefund Unterstiitzung durch Rontgen­
bild (gummose, im Knochen gelegene, den tuberkulosen und sarkomatosen 
Erkrankungen ahnliche strukturlose Herde, die infolge Kalkeinschmelzung 
abnorm durchsichtig und von starkeren peripherischen Schattenbildungen 
bzw. Knochenauftreibungen umgeben sind). Am haufigsten die syphilitische 
Caries und Nekrose am Schadeldach mit auffalliger Knochenneubildung 
neben Knochenzerstorung. Wichtig auch die Hyperostosen, evtl. sog. Eno­
stose der Tibia, Clavicula. 

Sicherstellung der Diagnose durch anamnestischen, objektiven und 
serologischen Luesnachweis und durch den prompten Erfolg spezifischer 
Behandlung. 

Multiple Myelome (Kahlersche Krankheit). Eine sehr seltene, pro­
gnostisch ganz ungiinstige Erkrankung vorwiegend alterer Manner, die mit 
geschwulstartiger Hyperplasie des Knochenmarks einhergeht (bes. an 
Schadeldach, Wirbelsaule, Brustbein und Rippen). Vieldeutiger Krankheits­
beginn mit neuralgiformen Schmerzen und Knochenempfindlichkeit. 
Sicherstellung der Diagnose durch schmerzhafte Knochenauftreibungen, 
ausgesprochene Neigung zu Spontanfrakturen, vor allem aber durch Auf­
treten des Bence- Jonesschen EiweiBkorpers im Urin (grobe Ausfallung 
bei Erwarmung auf 50°, dann wiederum Losung beim Kochen). Kein 
typischer Blut-, aber auffalliger Rontgenbefund (kreisfOrmige Aufhellungen 
im Knochenschattcn). Nur voriibergehende Erfolge durch gute allgemeine 
Pflege sowie versuchsweise Rontgen-, Radium-, auch Mesothoriumbehand­
lung, nicht zuletzt durch Narkotica. Tod gewohnlich inncrhalb weniger 
Jahre. 

Osteomalacie (Knochenerweichung). Das an manchen Orten ende­
mische, emste, chronische Leiden bevorzugt Frauen, die schon geboren haben 
(Krankheitsbeginn gem wahrend der Graviditat oder kurz darauf, oder 
im IUimakterium). Es werden jedoch auch kinderlose, weibliche Indivi­
duen sowie mannliche befallen (evtl. auch "senile Osteomalacie"). 

Kennzeichen. Die Friihstadien (vor charakteristischen Knochenverande­
rungen) werden meist verkannt. Die haufigsten Fehldiagnosen sind: 
Rheumatismus, Arthritis deformans, Gicht, Ischias, Coxitis, Spondylitis, 
Hysterie, spinale Storungen, "Muskeldystrophie". Verwechslungsmoglich­
keit auch mit multiplen Myelomen, ferner Ostitis fibrosa und Knochen­
carcinose. 
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Fruhstadium, oft jahrelang, ja ein Jahrzehnt und langer dauernd; 
vielfach neurasthenische Begleiterscheinungen. Es entwickeln sich: 
I. Schmerzen, bes. in Becken-Kreuzbeingegend sowie in Extremitaten­
knochen beim Stehen und Gehen. 2. Auffallige abnorme Muskelermud­
barkeit sowie Muskelparesen, bes. der Huftmuskulatur und hier 
wiederum des Iliopsoas. Infolgedessen muhsamer, schleppender, spater 
watschelnder Gang ("Entengang"). Wichtig auch "Spasmen" in den 
Oberschenkeladduktoren mit Unmoglichkeit, die in der Hufte ge­
beugten Beine starker zu spreizen. Haufig, vielleicht sogar meist, kommt es 
uberhaupt nicht zu starkerer Knochendeformierung. Die Krankheit er­
schopft sich dann gewissermaBen in dem geschilderten ostalgischen Stadium. 
Zu den Merkmalen dieser Ostalgien gehoren, abgesehen von ihrer Zu­
nahme durch Belastung und Muskelzug, ihre haufige Lokalisation in die 
"Tiefe", ihre schlechte Reaktion auf "Antineuralgica", das Freibleiben der 
Gelenke, das FeWen von Fieber und von gichtigen Ablagerungen, schlieB­
lich auch das Zusammentreffen mit objektiven Knochensymptomen (z. B. 
auffalligem "Flankendruckschmerz" bei seitlichem Thoraxdruck auf die 
Gegend der falschen Rippen). Kein typischer histologischer Blutbefund, 
aber zuweilen angeblich der Bence- J onessche EiweiBkorper im Urin. 

Stadium der Knochendeformierung. Erst in fortgeschritte­
neren Fallen Hinzutreten abnormer Knochenbiegsamkeit mit 
auch rontgenologisch nachweisbaren groberen Veranderungen sowie mit 
sekundaren Deformierungen, bes. an Becken und Wirbelsaule sowie 
Oberschenkeln (schnabelformiges Vorspringen der Symphyse; Kyphose der 
Brustwirbelsaule mit starker Verbiegung des Thorax und zunehmender 
Beugung des Kopfes gegen das Sternum; Schadel jedoch gewohnlich ver­
schont). Die oft sehr druckempfindlichen Knochen werden nur bieg­
samer, nicht bruchig; jedoch Neigung zu Infraktionen, die oft ohne erheb­
liche Schmerzen auftreten und ohne starkeren knochernen Callus zu heilen 
pflegen. 1m Rontgenbild: Verbiegungen, geringe Knochendichtigkeit, 
schwache Corticalis, gelichtete Spongiosa infolge Umwandlung der Knochen­
substanz in ein osteoides Gewebe. Die Kranken werden kleiner. 

1m kachektischen Endstadium erfolgt nach groben Verunstal­
tungen des Skelets, starken Muskelabmagerungen bei den hilflosen, be­
dauernswerten Patienten meist der Tod an interkurrenten Erkrankungen. 

Bei dieser zunehmenden Kalkverarmung des Skelets bestehen 
anscheinend nicht nur in anatomischer, auch in pathogenetischer Hinsicht 
enge Beziehungen zur Rachitis und Spatrachitis. Die Osteomalacie 
gleich t gewissermaBen einer Rachitis des Erwachsenen (Gleich­
gewichtsstorungen im endokrinen System ?). - Mitunter begleitende Zeichen 
von Tetanie, auch von Schilddrusenstorungen. Auffallig oft Amenorrhoe 
auch bei nicht puerperalen Formen. 

Die Therapie des zu ge1egentlichen Stillstanden, neuen VerscWimme­
rungen, aber auch auffalligen "spontanen" Besserungen neigenden Leidens 
ist bei rechtzeitiger Diagnose meist dankbar, bei promptem Erfolg im­
stande, als "diagnostische Kur" eine Wahrscheinlichkeitsdiagnose zu er­
harten. "Specificum" ist Phosphoriebertran (zunachst 0,01: IOO; 3ma1 
taglich I Teel.; rasch steigend bis 2mal 3 EBl., ja zu dreisteren Dosen in 
schwereren Fallen; chronisch intermittierende Weiterbehandlung I). Nament­
lich in schwereren Fallen auch Ergosterin (Vigantol); zwischendurch Kalk­
praparate. Nebenbei "roborierende" Allgemeinbehandlung; vorwie­
gend lacto-vegetabilische, "vitaminreiche", viel Rohkost enthaltende Er­
nahrung. Zur Verbesserung ungunstiger hauslicher Bedingungen Kranken­
hausuberweisung bzw. Heilverfahren; daselbst versuchsweise auch Hydro­
und Thermotlierapie (HeiBluft, Fango usw.). Wichtiger: Sonnen- und 



Muskelrheumatismus (Myalgie). 731 

Hohensonnenbestrahlungen, Freiluftbehandlung, tagliches energisches Ab­
frottieren der Haut, Massage und vorsichtige Nacktgymnastik. Rontgen­
bestrahlungen der Ovarien als unblutiger Ersatz der friiher in schweren 
Flillen ausgefiihrten Kastration? Innerlich Versuch mit Nebennierenpra­
paraten (auch Suprarenin subcutan; mit 1/4 ccm der Losung I: lOOO an­
fangen). Cave Graviditat wegen Geburtsstorung und Verschlimmerung des 
Leidens, vielleicht durch Hyperfunktion der Ovarien. Bei eingetretener 
Graviditat zunachst keine Unterbrechung, sondern versuchsweise interne Be­
handlung. Nur in schwereren Fallen nach Versagen sachverstandig interner 
Behandlung Schwangerschaftsunterbrechung; evtl. Aussetzen des Stillens. 
Auch zur Verhiitung weiterer Graviditaten Kombination von Schwanger­
schaftsunterbrechung mit Kastration? 

Ahnliche Knochenveranderungen als "Kriegsosteomalacie", auch 
"Hungerosteopathie" beschrieben. Hier scheint neben ungiinstigen hygie­
nischen Verhliltnissen, vor allem Mangel an Besonnung, ungeniigender 
Gehalt an Vitaminen (bes. an D.) in einer einseitigen, vielleicht auch quanti­
tativ unzureichenden Ernahrung der auslosende Faktor zu sein. Spora­
dische und endemische Flille von Osteomalacie kommen jedoch auch unter 
giinstigen Ernahrungs bedingungen vor. 

Pagetsehe Knochenkrllllkheit (Ostitis deformans; Osteomyelitis 
fibrosa). Eine ursachlich noch unklare, bei uns sehr seltene, schwere 
und fortschrei ten de allgemeinere Erkrankung des Knochen­
systems, vor allem der langen Rohrenknochen, des Rumpfskelets und der 
platten Knochen des Himschadels. Vorwiegender Knochenabbau mit 
reaktiven Knochenneubildungsversuchen; die Knochen zwar ungleichmaBig 
verdickt, aber verhaltnismaBig leicht, wabenartig mit iibermaBig weiten 
Haverschen Kanlilen, zu Belastungsdeformitaten neigend, mitunter auch 
zerbrechlich (charakteristische Rontgenbilder), Verdickungen und wabige 
Auflockerungen; schwammige Strukturen. 

Schleichender, vieldeutiger Beginn, haufig mit jahrelang voraus­
eilenden, spater meist wieder abflauenden Knochenschmerzen. 1m 
Hohestadium typische Verdickungen und Verbiegungen, vor allem 
der Schienbeine. Ais Endbild oft ein anthropoider Habitus (Ver­
kiirzung und Verkriimmung der Ober- und Unterschenkel bei relativ langen 
Armen, abnorm groBem Hirnschadel und Kyphose der Wirbelsaule). 

Vermeide Verwechslung mit syphilitischen Knochenerkrankungen, 
mit Osteomalacie (bei P. Kr. Bevorzugung von Hirnschadel und unteren 
Extremitaten, auffallige Knochenverdickung namentlich am Schienbein!), 
gewohnlich seniler Osteoporose (Fehlen der Verdickungen), mit Akromegalie 
(hier Gesichtsschadel verandert; Zeichen von Hypophysentumor, vornehm­
lich Hande und FiiBe befallen). 

Behandlung. Sorgfaltigstes, auch rontgenologisches Studium noch jeden 
Einzelfalles erforderlich! 

Organotherapeutische Versuche bisher ohne wesentlichen Erfolg. 
Ratsam lange fortgesetzte Darreichung von Phosphorlebertran (bis zu 
hoheren Dosen), versuchsweise J od und Arsen! Therapeutische Rontgen­
bestrahlungen? Orthopadie von geringem Erfolg. 

Eduard Miillert-Marburg. 

Muskelrheumatismus (Myalgie). 
Der klinische Begriff des Muskelrheumatismus ist lange Zeit ein Sammel­

name fUr schmerzhafte Affektionen der Muskulatur und ihrer N achbarschaft 
gewesen, bei denen man auBer nicht immer vorhandenen schmerzhaften 
Contracturen objektive Symptome nicht festzustellen vermochte und bei 
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denen auch eine sorgfaltige histologische Untersuchung keine auffalligen 
Veranderungen des Substrates aufdecken konnte. Der Lehre von Adolf 
Schmidt liegt noch die gleiche Anschauung von der Symptomenarmut 
des Muskelrheumatismus zugrunde. Er sieht, ohne Beweise hierfiir zu er­
bringen, das Wesen des echten Muskelrheumatismus in einem Reizzustande 
der intramuskularim sensiblen Nervenfasem, der von einer Erkrankung der 
hinteren Wurzeln und der in sie einmiindenden Bahnen der tiefen Sensi­
bilitat ausgelost wird. Auch in der Bezeichnung Myalgie kommt es zum 
Ausdruck, daB Muskelrheumatismus mit uncharakteristischen, objektiv 
schwer beweisbaren schmerzhaften Storungen im Muskelgewebe gleich­
gesetzt wird. 

Gegeniiber dieser Betrachtungsweise des Muskelrheumatismus als rein 
funktioneller Storung mehren sich die Beobachtungen iiber objektiv erfaB­
bare klinische Zeichen, die die diagnostischen Schwierigkeiten gegeniiber 
klinisch ahnlichen Bildem und insbes. gegeniiber der Aggravation und 
Simulation zu erleichtem vermogen. 1m Rahmen der allgemeinen Sym­
ptoma tologie sind hier folgende wichtige Zeichen zu nennen: 

1. Tastbare Harten in der schmerzhaften Muskulatur. 1m akuten 
Schmerzstadium findet man (A. Miiller, Schade) fast regelmaBig palpable 
Harten der Muskelsubstanz von etwa 1-2-5 cm Durchmesser, teils mitten 
im Muskelverlauf, teils auch an der "Obergangsstelle der Muskeln in die 
Sehnen. Nach Schade entstehen diese Muskelharten durch lokale kolloidale 
Veranderungen der Muskelstruktur, in deren Bereich das Protoplasma in 
den Gel-Zustand iibergeht, d. h. aus dem Zustande feiner kolloidaler Ver­
teilung sich dem Zustande groberer kolloidaler Verteilung und der Aus­
fallung nahert. Schade hat diese Harten als Myegelose bezeichnet. Sie 
bleiben auch in der Narkose bestehen und sie unterscheiden sich damit 
von dem 

2. erhohten Spannungszustande der schmerzhaft erkrankten Muskel­
massen, die ofters hart erscheinen und der Durchknetung Widerstand 
leisten. Hier handelt es sich urn Kontraktionszustande der Muskulatur, 
die von Hayem friiher als "Furchtcontractur", als eine Art von "Defense 
musculaire" zum Schutze iiir die erkrankten Muskelbezirke angesehen 
wurden und die in der Narkose aufgehoben sind (Schade). Beide Arten 
der Muskelverhartung konnen sich klinisch kombinieren. 

Die Existenz dieser Muskelharten kann nicht mehr bezweifelt werden, 
ihr Nachweis setzt allerdings allem Anscheine nach eine bes. eingestellte 
"Obung und Erfahrung in der Palpation der Weichteile voraus, und damit 
hangt es wohl zusammen, wenn iiber die Haufigkeit dieser Muskelharten 
noch Meinungsverschiedenheiten bestehen. Urn hinreichend genaue Ge­
fiihlseindriicke zu gewinnen, empfiehlt A. Miiller reichliche Einfettung der 
Haut iiber den zur Untersuchung kommenden Muskel (fliissige Fette, 
fliissiges Paraffin, milde Seifen), wobei man die Muskelpartie von beiden 
Seiten zwischen die palpierenden Finger unter Vergleich mit der gesunden 
Muskulatur der anderen Seite bringen solI. 

3. 1st auf die Hauttemperatur iiber den schmerzhaften Muskelbezirken 
mehr wie bisher zu achten. Nicht selten findet sich hier bei der Messung 
mit dem Thermometer, aber atich schon bei groberen Vergleichspriifungen 
mit dem Warmesinnder aufgelegten Hand erkennbar, eine lokale Steigerung 
der Hauttemperatur, die nach A. Miiller auf eine vermehrte Warmebildung 
in den erkrankten Muskelabschnitten zuriickgehen solI. Zur Feststellung 
soIcher Warmeunterschiede mit der Hand ist bes. die Zeit des ersten Ab­
kiihlens nach dem Auskleiden geeignet (Schade). 

4. Oft besteht eine Eosinophilie des Elutes (Bi ttorf) , die jedoch auch 
als Begleitsymptom anderer muskularer Erkrankungen auftritt und die im 
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chronischcn Stadium des Muskelrheumatismus haufig durch cine Lympho­
cytose abgelOst wird. 

5. Das wichtige diagnostische Merkmal des Muskelschmerzes kann in 
folgender Weise auch objektiv einigermaBen sichergestellt werden: Man 
legt die angeblichen Bezirke des Druckschmerzes bei Beginn der Unter­
suchung mit dem Farbstifte auf der Haut fest und priift nach AbschluB der 
gesamten Untersuchung die Konstanz dieser Schmerzbezirke nacho Man 
priife ferner die Konstanz der durch die Schmerzempfindung hervorgerufe­
nen angeblichen Bewegungshemmung auch bei Ablenkung der Aufmerksam­
keit nach: So kann man mit der Begriindung einer angeblich besseren Unter­
suchung verschiedener Korperteile unauffallig verschiedene Bewegungen 
(Rumpfbeuge, Armheben usw.) zur Kontrolle des objektiven Funktions­
ausfalles aushihren lassen. 

Zweifellos spielen beim Entstehen des Muskelrheumatismus KiHteein­
fliisse und traumatische Muskelschadigungen durch Zerrung, Uberdehnung, 
Uberanstrengung, eine wichtige Rolle. Als au s 10 sen d e Fa k t or e n kommen 
ferner toxisch-infektiose Schadigungen der Muskulatur (Angina, Influenza), 
ferner Giftschadigungen (durch Blei, Nicotin, Alkohol) in Betracht. Auch 
als Begleitsymptom der echten, aber sonst larvierten Gicht kann der 
Muskelrheumatismus nicht selten ganz isoliert ohne sonstige charak­
teristische Gichtsymptome auftreten. 

Spezielle klinische Symptomatologie. Die wichtigsten Lokalisations­
formen sind: die Kopfmyalgie mit ihrem muskularen bzw. aponeurotischen 
Schwielenkopfschmerz, der cervicale Muskelrheumatismus mit rheuma­
tisch em Schiefhals, die Myalgie des Riickens, bes. im Bereich der Schulter­
blattmuskulatur und vor allem der Muskelrheumatismus der Lendengegend, 
Lumbago, wegen seines plotzlichen Beginns HexenschuB genannt. Seltener 
sind Myalgien der Brustmuskulatur und der Bauchdecken; bei ihrer Diagnose 
ist besondere Vorsicht wegen der Gefahr der Verwechslung mit Headschen 
Zonen bei Lungen- und Herzerkrankungen und Krankheiten der Bauch­
organe geboten. 

Differentialdiagnose. Gegeniiber der infektiosen Polymyositis gestattet 
das Fehlen von schwereren Infektionssymptomen (Fieber, Exantheme), 
das Fehlen meist derber Odeme, der harmlose Krankheitsverlauf eine be­
friedigende Abgrenzung; gleiche Gesichtspunkte gelten auch hir die akute 
Trichinose, hir die die bes. hochgradige Eosinophilie, die starke Diazo­
Reaktion und Lidodeme kennzeichnend sind, der ferner gewohnlich 
Magen-Darmerscheinungen vorangehen und bei der der Nachweis der 
Trichinellen im Blutsediment und die mikroskopische Untersuchung 
eines exzidierten Muskelstiickchens die Diagnose sichern konnen. Hierbei 
bleibt aber zu beachten, daB die subakuten und mehrchronischen Formen der 
Trichinose sich unter dem Bilde des schein bar harmlosen fieberfreien Muskel­
rheumatismus verbergen konnen. Auf ihre wahre Natur lenkt die ana­
mnestische Angabe des fieberhaften Beginns, das Auftreten von Magen- und 
Darmerscheinungen und der auch im chronischen Stadium vorhandene Be­
fund von einer Eosinophilie bis zu 70 % hin. 

Gegeniiber den verschiedenen Formen des Gelenkrheumatismus ist 
der Muskelrheumatismus durch das Fehlen von Gelenkprozessen meist leicht 
zu unterscheiden. Bei torpiden Gelenkprozessen, bei denen die deckenden 
Muskeln schmerzhaft erscheinen konnen, muB zur Klarung die Rontgen­
untersuchung der Gelenkgegend herangezogen werden. 

Der Schmerz bei Neuritis und Neuralgie halt sich ungefahr an den 
anatomischen Verlauf der Nerven, ist bes. im Bereich der typischen Nervcn­
druckpunkte auslosbar und geht haufig mit objektiv nachweisbaren Sensi­
bilitatsstorungen einher, wahrend der echte rheumatische Muskelschmerz 
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sich iiber das Gebiet groJ3erer Muskelkomplexe ausdehnt. Fehlen von Re­
flexen spricht hierbei gewichtig gegen Muskelrheumatismus. Die Schmerz­
ausbreitung in ihrer Beziehung zu den anatomischen VerhaItnissen wird 
oft auch die Abgrenzung des Muskelrheumatismus gegeniiber aggravierten 
und simulierten Beschwerden erleichtern, auf die auch klinisch auffaIlige 
Ubertreibungen der schmerzhaften Storungen und bes. auffallige Stellungs­
anomalien hinlenken konnen. 

Gegeniiber dem Muskelrheumatismus muJ3 man auch spinale und spinal­
meningitische Prozesse (Riickenmarkstumoren, Erkrankungen der Gehirn­
haute, tabische Krisen) ausschlieJ3en. Der sog. Rheumatismus der Hals­
muskulatur mit scheinbarem Torticollis kann Zeichen eines beginnenden 
Tetanus, einer epidemischen Meningitis, einer Tuberkulose der Hals­
wirbel sein! 

Headsche Zonen der verschiedenen Korpergebiete konnen das Bild 
der Myalgie vortauschen: so denke man beim sog. Lumbago an Nieren­
erkrankungen, ferner an Erkrankungen der weiblichen Geschlechtsorgane 
(Lageveranderungen des Uterus, Adnexprozesse, Beckentumoren), bei der 
Myalgie der Bauchdecken an das Heer der Krankheiten der Abdominal­
organe, bei myalgischen Schmerzen der Brustmuskulatur an Angina 
pectoris, Pleuritiden. 

Auch GefaJ3erkrankungen konnen ein myalgisches Symptomenbild vor­
tauschen: hinter Schmerzen der Brustmuskulatur, bes. links verbergen sich 
haufig Coronar- und Aortensklerose, Aneurysmen; ferner konnen Angio­
spasmen bei Hypertonie und Arteriosklerose pseudorheumatische Schmer­
zen, bes. in den Extremitaten verursachen. 

Hinter dem Bilde der Myalgie konnen sich auch metastatische Tumoren, 
insbes. Wirbeltumoren, Erkrankungen des Knochensystems, wie Osteomala­
cie, Rachitis, senile Osteoporose, Ostitis fibrosa, tuberkulose und syphili­
tische Erkrankungen der Wirbelsaule verbergen. 

Insgesamt wird man alsp gut tun, bei jeder Form von Myalgie an 
symptomatische Schmerzen larvierter Erkrankungen so lange zu denken, 
bis eine eingehende Untersuchung sie weitmoglichst ausgeschlossen hat. 

Richtlinien fUr die Behandlung. AIle Formen der Warmetherapie 
kommen hier in Betracht: HeiJ3e Umschlage, heiJ3e Duschen, heiJ3e Bader, 
HeiJ31uft-, Dampf- und Gliihlichtbader, Moor- und Schlammpackungen, 
Diathermie. Ferner Massage, auf die wohl auch die Wirkung der verschiede­
nen Einreibungen zum wesentlichen Teile zuriickzufiihren sein diirfte. Von 
Medikamenten ist vor aHem das Heer der Antineuralgica, an der Spitze die 
Salicyl- und Atophanpraparate heranzuziehen. Unter den Einreibemitteln, 
die oft gute Dienste leisten, seien von neueren Mitteln genannt: Rheumasan, 
Rheukomen, Esterdermasan, J oddermasan, Capsifor, Analgit, Doloresum 
Tophiment. Weiter Faradisation, und bei bes. hartnackigen Flillen auch 
intramuskulare Injektionen von 10 ccm physiologischer steriler Kochsalz­
losung oder noch besser von 50 ccm 1 % Novocainlosung + 0,5 ccm Su­
prarenin I: 1000 in die scl:merzhaften Bezirke. Bei chronischen Flillen 
Badekuren in Thermal-, Moor- und Schlammbadern. Die von manchen 
Seiten empfohlene Behandlung mit Vaccineurin (Mischung von abgetoteten 
Prodigiosus- und Staphylokokkenaufschwemmungen) ist vielleicht auf eine 
Proteinkorperwirkung zuriickzufiihren. Sie kann auch in Form von intra­
venosen Injektionen mit Caseosan, Novoprotin, Yatren-Casein versucht 
werden. 

F. Rosen thaI-Hamburg. 
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Myositis ossificans progressiva. 
Von der relativ haufigen postrheumatischen ortlichen Muskel­

verknocherung (Reit- und Exerzierknochen; traumatischer Muskel­
knochen im mitverletzten Muskel nach Frakturen) unterscheiden wir einen 
auBerst seltenen, ursachlich noch vollig unklaren, unaufhaltsam fort­
schreitenden allgemeineren VerknocherungsprozeB, der fast die 
gesamte willkiirliche Korpermuskulatur allmahlich ergreifen kann 
("Knochenmenschen" I). Das Leiden dauert mitunter I-2 ]ahrzehnte und 
endigt meist durch mechanisch bedingte Storungen der Nahrungsaufnahme 
und Atmung, sowie durch komplizierende Lungentuberkulose (Knochen­
panzer statt beweglichen Brustkorbs). Worauf diese Disposition zur spon­
tanen und traumatischen Bindegewebsverknocherung beruht, wissen wir 
nicht. Die :Neigung zu metaplastischer Knochenbildung ergreift hierbei 
nicht nur das unter Entziindungserscheinungen wuchernde Bindegewebe 
der Muskulatur, sondern auch der Fascien und Sehnen. 

Kennzeichen (verschiedene Spielarten!). 1. Allmahlicher Beginn, meist 
in der 2. Halfte des Kindesalters mit schmerzhaften, ortlichen, oft anfalls­
weisen, teigigen Muskelschwellungen, vornehmlich in der oberen Stammes­
muskulatur. Wichtig das Befallensein der Masseteren, Riicken- und Hals­
muskeln; Freibleiben von Zwerchfell, Sphincteren, Herz, meist auch der 
kleinen Handmuskeln. 

2. Fortschreitende, zu Deformierung und schwerer mechanischer Be­
hinderung fiihrende Muskelsteifigkeit und Muskelverknocherung durch Ver­
hartung, Schwielenbildung und Kalkeinlagerung, also allmahlicher Ersatz 
von Muskelgewebe durch knocherne Massen. 

3. Sicherstellung der Kalkeinlagerung durch Probeexcision und durch 
die Rontgenplatte. Auffli.llige Kalkarmut des Skelets also eigenartige 
Verschiebung im Kalkgehalt des Organismus. 

4. Begleitende angeborene Skeletanomalien, vor aHem abnorme Klein­
heit des Daumens, auch der groBen Zehe. Achte auf begleitende cartilaginare 
Exostosen, auch auf mangelhafte Entwicklung der Geschlechtsdriisen. 

1m Stadium ausgedehnter Muskelverknocherung Behandlung bisher 
ohne wesentlichen Erfolg. Versuche mit Fibrolysin; Beseitigung mecha­
nischer Behinderung der Nahrungsaufnahme durch Zahnextraktion, Mas­
seterenexstirpation; versuchsweise Phosphor und Arsen. Das entziindliche 
Vorstadium meist verkannt; hier antirheumatische Behandlung durch 
Warme, Massage, Bader usw., kalkarme Kost. 

Vielleicht infolge einer freilich ursachlich noch ganz unklaren Storung 
des Kalk- oder Phosphatstoffwechsels kann es - nach Analogie mit den 
Gichttophis - auch zu Kalktophi kommen, d. h. zu Knoten im Unter­
hautzeHgewebe, die Kalksalze enthalten. Die Umgebung der Fingergelenke 
wird hiervon bevorzugt. Ausnahmsweise treten solche Kalkdepots an den 
verschiedensten Stellen des Korpers auf, so daB diese Calcinosis inter­
sti tialis an Myositis ossificans progr. erinnern kann. 

Eduard Miillert-Marburg. 



Psychotherapie bei korperlichen 
Erkrankungen. 

Von Professor Dr. Eduard Miillert-Marburg. 

Das Machtgebiet der psychischen Therapie iiberschreitet weit die 
Grenzen, die ihr die seelische Entstehung von Krankheiten und Einzel­
symptomen vorzuschreiben scheint. Es erstreckt sich auch auf aile iibrigen 
funktionellen und groborganischen Krankheitsprozesse. Hier kann die Psy­
chotherapie zwar gewohnlich nicht heilen; im Rahmen anderer Behandlungs­
methoden ist sie aber ein unentbehrliches, oft sogar das beste Linderungs­
mittel. Haufig racht sich gerade in der Allgemeinpraxis durch MiBerfolge 
in der Behandlung und damit auch durch Beschrankung der "Klientel" 
die ungeniigende Riicksichtnahme auf die psychische Therapie. Die groBte 
Allgemeinpraxis haben meist nicht die klinisch am besten geschulten Ante, 
sondern die "bewuBten" oder "unbewuBten" Meister auf dem Gebiete der 
psychischen Therapie. 

Streng genommen verkniipfen sich aile korperlichen Erkran­
kungen mit psychischen Beglei terschein ungen, die einer seelischen 
Beeinflussung zuga.nglich sind. Die Riickwirkung des gleichen korperlichen 
Leidens auf die Psyche ist je nach der Individualita.t des Kranken ganz 
verschieden: Leichtsinn des einen, hypochondrische Uberbewertung des 
anderen; Widerstandsfa.higkeit des einen gegen Schmerzen, Wehleidigkeit 
und Uberempfindlichkeit des anderen. Aufgabe der psychischen Behand­
lung ist es, einerseits allzu pessimistische Auffassungen durch AufkJarung, 
Zuspruch und Trost, durch Wiederbelebung der Hoffnung zu beseitigen, 
andererseits eine leichtfertige Unterschatzung des Krankheitszustandes zu 
bekampfen. Unerla.Blich, aber schwierig ist die stete arztliche Erziehung 
unserer Kranken zu einer moglichst sachlichen Einstellung gegeniiber den 
korperlichen Leiden, auch zur Selbstbeherrschung iiberall da, wo erhohte, 
aber beeinfluBbare Gemiitsreizbarkeit sie notwendige Hemmungen ver­
lieren Ia.Bt. Die fUr den einzelnen Fall geeignete Aufklarung iiber die ana­
tomischen Vera.nderungen und die Zukunftsaussichten gehort zu den schwie­
rigsten Kapiteln der psychischen Therapie. Moral und wissenschaftlicher 
Ernst verlangen es, daB sich die bewuBte Ta.uschung des Kranken auf das 
gerade noch notwendige MindestmaB beschrankt. 1m groBen und ganzen 
soli sich die Aufkla.rung iiber die Prognose nicht allzuweit von der Wahrheit 
entfernen. 

Die Psyche des Unheilbaren verlangt eine unermiidliche Fortsetzung 
der Therapie selbst dann, wenn sie sich auf suggestiv wirksame und rein 
symptomatische MaBnahmen beschra.nken muB. Offenkundiger Verzicht 
auf weitere ununterbrochene Behandlung, auf versuchsweise Anwendung 
immer neuer Mittel fUhrt zur Entmutigung und allzu leicht zum Kurpfuscher. 
J ede neue" Therapie" erweckt eben neue, wenn auch bescheidene Hoffnungen. 
Gerade bei unheilbaren korperlichen Erkrankun~en kann nur die 



Psychotherapie bei korperlichen Erkrankungen. 737 

moglichst geschickte suggestive Behandlung im Verein mit der symptoma­
tischen dem Kranken das traurige Geschick ertraglich machen. Hierzu 
sind jene tausendfaltigen, oft unscheinbaren, aber fiir den Kranken wichtigen 
Dinge erforderlich, die den guten Beobachter durch reiche Erfahrungen am 
Krankenbett auch zum guten Arzte machen. Wie sehr kann den Schwer­
kranken ein Loblied auf die iibrigen gesunden Organe befriedigen! Mancher 
mit Todesangst Sterbende schlaft bei trostendem Zuspruch und bei "osten­
tativen" therapeutischen Verordnungen fiir die nachsten Tage ohne Qualen 
ein. Ein groBes seelisches "Plus" findet sich bei unzahligen korperlichen 
Erkrankungen, wie bei Magen-Darm-, Herz- und Leberleiden, bei Ischias, 
bei Tabes dorsalis, sei es, daB sich die korperliche Erkrankung mit "reiz­
barer Schwache" des Nervensystems verbindet, sei es, daB nur die stete 
Konzentration der Aufmerksamkeit auf den Schmerz die Empfindlichkeit 
erhoht. Auch bei "organisch Kranken" besteht mancher Schmerz mehr 
in der Furcht vor dem Schmerz. Kranke, die z. B. an anfallsweisen 
Beschwerden leiden, jammem haufig bei geringfiigigen Sensationen in der 
angstlichen Erwartung von neuen Krisen. Dabei sind sie, urn rechtzeitig 
schmerzstillende Mittel zu erhalten, mitunter sogar zu bewuBter Dber­
treibung geneigt. Die Heftigkeit aller Beschwerden hangt eben 
nicht nur von der objektiven Grundlage, sondern auch von dem 
Grade der psychischen Empfindlichkeit abo Gleich schmerz­
hafte Reize, die der eine leicht ertragt, fiihren bei dem anderen 
zu la u ten Klagen. Bei der Abheilung entziindlicher rheumatischer Ge­
lenk- und Muskelerkrankungen kann Z. B. die Furcht des Patienten vor den 
bekannten friiheren Schmerzen die ersten yom therapeutischen Standpunkt 
aus notwendigen Bewegungen selbst dann noch verhindem, "\venn grobere 
organisch begriindete Beschwerden nicht mehr vorhanden sind. Der Arzt, 
der diese Dinge kennt, kann oft durch Ablenkung und Zuspruch, Einrei­
bungen und mit geringeren Dosen von Medikamenten dasselbe erreichen, 
was sonst nur durch groBere Gaben schmerzstillender Mittel zu erzielen ist. 
Die Heilwirkung geschickter Ablenkung zeigt sich am deutlichsten an dem 
Beispiel der Kinder, die trotz erheblicher Kontusionen beim Fallen durch 
raschen, freundlich heiteren Zuspruch, durch SiiBigkeiten das Weinen ganz 
vergessen. Haufig entsteht andererseits das klinische Krankheitsbild erst 
dann, wenn durch schadliche Suggestionen die Aufmerksamkeit auf die 
korperliche Storung gelenkt wird (z. B. bei Wandemieren, Magenatonien 
u. dgl.). Was wir angstlich erwarten, tritt eben autosuggestiv allzu leicht 
ein. Wie oft beruht die Fortdauer einer anfanglich korperlich begriindeten 
Schlaflosigkeit nur auf der Furcht vor weiterer Agrypnie, auch das sub­
jektiv am meisten Storende und Qualende bei Herzklappenfehlem und 
Extrasystolien nur in der Angst vor "Herzschlag" und Herzstillstand. 
Gerade die unendlich vielseitigen, innigen Verstrickungen von "Orga­
nischem" und "Funktionellem" erklaren es zur Geniige, daB bei zahllosen 
inneren Organerkrankungen, die wir nicht heilen konnen, rationelle Psycho­
therapie das wirkungsvollste, ja einzig mogliche Medikament sein kann. 

Ein fiir den Psychotherapeuten dankbares MiBverhaltnis zwischen or­
ganischer Grundlage und psychischer Empfindlichkeit entsteht dann, wenn 
sich das korperliche Leiden bei N ervosen entwickelt. Sie reagieren 
auf korperliche Erkrankungen haufig ganz anders als Nervengesunde. Ihre 
Dberempfindlichkeit gegen Schmerzen, ihre Neigung, objektiv begriindete 
Symptome zu iibertreiben, die Nachahmung und Konservierung derselben 
beim Verschwinden der organischen Symptome gehoren zu den vielen 
Dingen, die suggestiv bekampft werden konnen. Bei korperlichen Erkran­
kungen Nervoser ist riicksichtslose Offenheit des Arztes hinsichtlich der 
Art der anatomischen Veranderungen und der Prognose oft bedenklich, 
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zumal selbst das eifrige Vedangen Nervengesunder nach "Wahrheit" und 
"reinem Wein einschenken" mitunter nur auf Selbsttauschung beruht. 
Somit ist hier schonende und beschonigende, "tropfenweise", auf genaue 
Kenntnis der psychischen Eigenart sich stiitzende AufkHtrung dringend 
angezeigt. Von vornherein hat aber das Vertuschen seine Grenzen, wenn 
die Riicksicht auf die korperliche Behandlungsweise und auf die Umgebung 
Halt gebietet, z. B. bei den zu einem Heilverfahren geeigneten Fallen von 
Lungentuberkulose, bei Bacillenhustern, sowie bei operabelen Carcinomen. 
DaB eine psychische BeeinfluBbarkeit selbst "korpedich" begriindeter 
Krankheitserscheinungen moglich ist, beweist schon der EinfluB von Ge­
miitserregungen, namentlich angstlicher Art, auf die Herzbeschwerden beim 
Vitium cordis, auf das Zittern bei Alkoholismus chronicus, Paralysis 
agitans, sowie Sclerosis multiplex. 

Trotz unscharfer Grenzen unterscheidet der Psychotherapeut zwischen 
direkter und indirekter seelischer Beeinflussung. Beide Methoden 
bedienen sich der Suggestion. Die direkte Suggestion geschieht "verbal", 
durch das Wort des Arztes, durch seine Unterhaltung mit dem Kranken. 
Zur direkten psychischen Therapie rechnet auch die Hypnose (s. d.). Ein 
geschickter psycllOtherapeut kann die letztere, auch die spezialistischen, 
mit Recht umstrittenen Formen der ;,Psychoanalyse" fast stets entbehren 
und durch sorgfaltige psychische Anamnesen und Wachsuggestion auf ein­
fachere, fiir die Psyche des Kranken ungeflihrlichere Weise gleiche Erfolge 
erzielen. Bei an sich harmlosen Organstorungen, die zur geheimen Quelle 
schwerer innerer Befiirchtungen werden ("Krebs", "Geisteskrankheit", 
"Herzschlag", "Riickenmarksleiden"), liegt gewohnlich der therapeutische 
Schwerpunkt'in der befreienden, offenen Aussprache mit dem Arzte. Auch 
die suggestive Beruhigung erfolgt dann auf dem Weg iiber das Gefiihlsleben. 
Gerade die Wachsuggestion mit ihrem Verzicht auf die Vielen freilich impo­
nierende "Mystik" mancher Psychoanalyse ist am besten geeignet, den 
eigenen Willen des Kranken zu kraftigen und zur selbstandigen Krankheits­
iiberwindung anzuregen. Die indirekte psychische Therapie, die "lar­
vierte", ist eine scheinbar korperliche Behandlung. Jede Therapie ist 
gleichzeitig ein psychotherapeutisches Hilfsmittel. Fiir die Auswahl der 
indirekten Form der Psychotherapie kann entscheidend sein das besondere 
Vertrauen des Kranken, auch des Arztes in diese oder jene Behandlungs­
weise. Ein au Berst wirksames Suggestivmittel besitzen wir in der Verord­
nung von Arzneien. Suggestion bei Arzt und Patienten ist ja die Haupt­
ursache fiir die grundverschiedene Bewertung zahlreicher Arzneimittel. Der 
eine schwort auf ein Medikament, das der andere als wertlos bezeichnet. 
Trotz vielleicht geringerer Zuverlassigkeit wirken oft neue und teurere, 
auch absonderliche Arzneimittel, wie homoopathische und biochemische 
Kiigelchen mit pharmakologisch unmoglichen Verdiinnungen besser als die 
bewahrten eisemen Bestande unserer Apotheken - nicht nur bei Nervosen, 
auch beim korperlich Kranken. Wer die Macht der Seele kennt, wird von 
solchen psychotherapeutischen Begleitwirkungen auch der pharmakologisch 
tatsachlich wirksamen Praparate - trotz der merkwiirdigen Vemachlassi­
gung dieserTatsache in fast allen Lehrbiichem der Pharmakologie - in der 
arztlichen Allgemeinpraxis weitgehend Gebrauch machen. Schon bei den 
alten Agyptern - der Papyrus Ebers gibt davon Beispiele - setzte sich 
eine gute Verordnung aus 2 Teilen zusammen: I. der medizinischen Vor­
schrift, 2. einer mystischen Formel. Diese Weisheit enthlilt ewige Wahr­
heiten. Wir brauchen - in unser heutiges Denken iibertragen - pharma­
kologisch und klinisch begriindete Arzneimittel, haufig aber zur rationellen 
Ausniitzung der begleitenden seelischen Wirkungen eine bewu.Bte psychische 
Therapie in wissenschaftlicher Form. So kommt es freilich auch, daB 
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pharmakologische Unmoglichkeit noch lange nicht Wirkungslosigkeit am 
Krankenbett beweist. 

Zur Psychotherapie rechnen aile giinstigen "Imponderabilien", die in 
der Person des Arztes liegen, in seinem Gesamtverhalten dem Patienten 
gegeniiber, in Sauberkeit, Ordnung, Ausstattung seines Sprechzimmers usw. 
Bei dem Arzte sind schon Ruf und auBere Erscheinung von groBem EinfluB. 
Wichtig sind auBerdem: ein sicheres und sachkundiges, energisches, aber 
wohlwollend-freundliches und angemessen hofliches Auftreten, Aufmerk­
samkeit und Geduld bei der dezenten schonenden Untersuchung, sowie jene 
Ruhe in schwierigen Situationen, die man entweder durch eine gliickliche 
Veranlagung besitzt oder nur durch gediegene Kenntnisse und groBe Er­
fahrung erwirbt. Ein offenkundiges Nachlesen der Rezeptformel, haufige 
Verwechslung zweier Kranken miteinander, bes. beim Auseinandersetzen 
therapeutischer MaBnahmen, sind Fehler, die das Vertrauen zum Arzte 
gefahrden konnen. Durch die Griindlichkeit des Arztes bei Anamnese und 
Untersuchung wird auch der Glaube des Kranken an die Richtigkeit des 
Urteils auBerordentlich gestarkt. Jede scheinbare oder tatsachliche Ober­
flachlichkeit kann ihn schwer erschiittern. Ein bes. sorgfaltiger "Status", 
ein "Untersuchen von Kopf bis zu FuB", auch bei umschriebenen Organ­
veranderungen gehort zu den besten Mitteln des arztlichen Anfangers zur 
raschen Gewinnung einer groBeren Praxis. Das angeblich kranke Organ 
muB natiirlich moglichst zuerst und mit besonderer Sorgfalt gepriift werden 
(evtl. mit Hilfe von Rontgenstrahlen, wobei negative Befunde "bes. beruhi­
gend" wirken). Schadliche Suggestionen sind streng zu vermeiden. Man 
soli bei einem angstlichen Kranken, der ein tuberkulOses Lungenleiden mit 
Unrecht befiirchtet, nicht die eine Lungenspitze viel langer als die andere 
beklopfen. Er schopft sonst Verdacht. Bei "traumatischen Neurosen" soll 
man nicht fragen, ob der Kranke hier oder dort die Beriihrung spiirt, sondern 
das Spiiren als selbstversmndlich voraussetzen und z. B. zunachst nur die 
Lokalisation der Empfindung priifen. Wenn er richtig lokalisiert, so emp­
findet er auch den auslosenden Reiz. Uberall da, wo erklarende organische 
Befunde fehlen, muB die feste Versicherung der volligen korperlichen Ge­
sundheit auch in klarer biindiger Form erfolgen. Keine verschwommenen, 
vieldeutigen Redensarten, keine Verlegenheitsdiagnosen, wie "etwas Magen­
erweiterung"! Der Patient legt das Wort des Arztes, zu dem er Vertrauen 
hat, auf die Goldwaage. Manches leicht hingeworfene Wort wird yom Kran­
ken aufgegriffen und wirkt ~ qualend und beangstigend ~ noch lange, 
selbst Jahrzehnte nacho 

Diese Psychotherapie verlangt Vertiefung in die Personlichkeit des 
Kranken und damit yom Arzte neben Verstandnis fiir seelische Vorgange 
und neben Liebe zur Sache viel Geduld und Zeit. Der Massenbetrieb einer 
Kassenpraxis lockert in erster Linie die psychischen Beziehungen zwischen 
Arzt und Patient und verhindert die unerlaBliche Qualitatsarbeit auf psycho­
therapeutischem Gebiete gerade bei korperlichen Erkrankungen. Er ver­
fiihrt zu der bequemsten und raschesten, aber nicht der besten Patienten­
abfertigung ~ zu ganz iiberwiegender Arzneimitteltherapie mit nichts 
weniger als indifferenten Medizinen. Gerade dies treibt Patientenmassen 
in die Arme der Kurpfuscherei. Wir miissen der bewuBten und wissen­
schaftlichen Psychotherapie auch bei korperlichen Leiden einen viel breiteren 
Rahmen zuweisen als bisher. Freilich wird die Zeit, die wir hierfiir opfern 
miissen, materiell noch allzu schlecht bewertet! 

Der tiefgreifende EinfluB der Psyche auf unseren Korper und damit 
auch auf somatische Erkrankungen erklart uns auch, daB vieles in krasser 
Kurpfuschcrei und AuBcnseitermedizin nicht einfach "Schwindel", sondern 
ungewollte und unverstandcne, mystisch verbramte, aber doch wirksame 
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Psychotherapie ist. Die auJ3eren Erscheinungsformen dieser Psychotherapie 
wechseln ja nach Kulturzustand und MaJ3 der naturwissenschaftlichen Er­
kenntnis. Das gleiche, verbindende Glied bleibt immer die Suggestion -
von uralter Priestermedizin, Zauberei und antikem Tempelschlaf angefangen, 
tiber die Heilungen durch Handauflegen, Mesmerismus, Amuletten und 
Reliquien (sie brauchen bekanntlich nicht echt zu sein, man muJ3 nur zu 
ihnen Vertrauen haben) weit hinaus bis zu unseren modernen Scientisten, 
Antroposophen, krassen einseitigen' Homoopathen und Biochemikern. Die 
allmahliche Niederringung so1cher therapeutischen Entgleisungen der J etzt­
zeit wird uns Arzten weniger durch das zwar unerlaJ31iche Verbot der Kur­
pfuscherei gelingen, als durch rationelle wissenschaftliche Auswertung der 
psychischen Therapie auch bei korperlichen Erkrankungen. 

Eduard Mtillert-Marburg. 



Orundziige der chemisch ... mikroskopischen 
BIut- und Harndiagnostik. 

Von Professor Dr. F. Loning-Harburg-Wilhelmsburg. 
Mit 7 Abbildungen. 

Die wichtigsten Harnuntersuchungen. 

Priifungen des frischgelassenen Harnes, zum mindesten die einfachen 
EiweiB- und Zuckerproben, sind bei keiner Art arztlicher Untersuchung, 
mag sie Kranke oder Gesunde betreffen, zu entbehren. 1m Kranken­
haus wie in der Sprechstunde, nicht zum wenigsten auch bei jeder 
auf rein ortliche Erkrankungen nur eingestellten "Facharzttatigkeit" 
sind regelmaBig vorgenommene Harnuntersuchungen bekanntlich unerlaB­
lich. Zumal bei Massenuntersuchungen (Gesundheitsbesichtigungen von 
Mannschaften in Kasernen oder an Bord von Schiffen, von Schiilern oder 
Strafgefangenen, Personaluntersuchungen in grolleren Betrieben oder 
Fabriken) hat es sich stets noch als bedenklich oder nachteilig erwiesen, 
wenn gerade die Harnuntersuchung unterblieb. Gerade da, wo subjektive 
Beschwerden ganzlich fehlen, kann die Harnuntersuchung noch Uber­
raschungen zeitigen. 

Alle Harnuntersuchungen solltenmoglichst nur am frischgelassenen 
Harne vorgenommen werden. In die Sprechstunde mitgebrachte altere 
Proben sind weniger geeignet, auch ist ein Vergleich solcher mitgebrachter 
Proben mit dem in Gegenwart des Arztes frischgelassenen Harn fast immer 
angezeigt. Sind die zur ambulanten Harnuntersuchung erforderlichen 
geringen Mengen im Augenblick nicht erhaItlich, so helfen einige Schluck 
kalten Wassers und etwas Geduld - anderweitige Beschaftigung mit 
dem Kranken, auch das bekannte Andrehen der 'Wasserleitung - meist 
iiber solch' nur scheinbare Schwierigkeiten hinweg. 1st eine langere Auf­
bewahrung der Harnprobe vor ihrer Untersuchung aber nicht zu umgehen, 
so lallt sich eine nachtragliche Harnzersetzung am besten durch Zusatz 
kleiner Stiickchen Thymol, Campher oder einer alkoholgesattigten Campher­
lOsung (1 Tropf. auf 1 I frischen Harn) vermeiden. 

Meist kann die Ausfiihrung der landlaufigen Eiweill- und Zuckerproben 
auch unbedenklich den Handen eines zuverlassigen und geiibten Pflege­
personals anvertraut werden. Den Arzt kann dies von der Pflicht wieder­
holter Kontrolle und Uberwachung der Proben aber nicht entbinden. 1m 
Zweifelsfalle muB er sich selbst von dem Ausfall der wichtigsten Reaktionen 
iiberzeugen und sich in qualitativ-quantitativer Hinsicht ein Bild davon 
machen konnen. Er darf in seinem Urteil nicht nur von den Wahrnehmungen 
seiner Hilfskrafte abhangig sein. 

Auf die folgenden Harneigenschaften ist im Einzelfalle immer wieder 
besonders zu achten: 
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Farbe und Durchsichtigkeit des Harnes. 
Frischgelassener gesunder Harn Hl.Bt, je nach seiner Konzentration an 

gel6sten Harnfarbstoffen bzw. je nach seinem Wassergehalt, eine hellgelbe, 
gelbbraune bis dunkelbraunrote Farbe erkennen; stets ist er dabei durch­
sichtig klar. Infolge nachtraglicher oxydativer Umwandlung ungefarbter 
Chromogene (= Farbstoffvorstufen) in die eigentlichen Harnfarbstoffe 
dunkelt er bei langerem Stehen oft nacho Am Zustandekommen der nor­
malen Harnfarbe ist vor allem das Urochrom neben anderen Farbstoffen, 
wie Urobilin und Uroerythrin, beteiligt. Merklich zunehtnen kann die 
Harnfarbe - wie dementsprechend dann iibrigens auch die jedesmalige 
Serumfarbe - im Hungerzustande und bei Wassermangel (nach starkem 
Schwitzen und nach Durchfallen), bei Leberschidigungen aller Art (Sauer­
stoffmangel!, Stauungsleber, Vergiftungen, Infektionen, Ikterus), im Fieber, 
wie iiberhaupt bei allen EiweiBzerfallprozessen im K6rper, unter anderem 
auch bei jedem starkeren Blutzerfall (hamolytische Anamien). - Insuffi­
ziente Schrumpfnieren verm6gen nicht nur die giftigen aromatischen Darm­
faulnisprodukte (Phenol, Indol, aromatische Oxysauren), sondern auch die 
(ebenfalls enteral entstandenen?) aroma tischen Harnfarbstoffe nicht 
mehr auszuscheiden: Farbstoffarmut des Schrumpfnierenb.arns. Soleh 
Schrumpfnierenharn enthalt dagegen noch vielfach farbloses Urochromogen. 
Mit reichlich Kaolin verriihrt und filtriert, laBt er dann nachtraglich 
docb. noch eine Gelbfarbung erkennen: orientierende Priifung auf Nieren­
insuffizienz bei Schrumpfnierenkranken nach Becher (vgl. S.662). 

a) Besondere Farbeigentiimlichkeiten. Triibe, leicht ins Griine schim­
mernde "Fleischwasserfarbe" bei Blutfarbstoffgehalt (S.752). Haufige 
Dunkelrotfarbung bei Urobilinurie (S. 755). Dunkle Rotweinfarbe bei 
Porphyrinurie (S. 753). Bierbrauner Harn mit hellgelbem Schiittelschaum 
= Bilirubinurie (s. Gallenfarbstoffgehalt S. 755). Braune bis braun­
schwarze Farbe, durch allmahliches oxydatives Nachdunkeln eines urspriing­
lich hellen Harnes entstanden, a) bei Alkaptonurie = Ausscheidung von 
Homogentisinsaure (Beschleunigung der Dunkelfarbung durch Alkali­
zusatz; vorubergehende Blaufarbung durch verdiinntes Eisenchlorid; posi­
tive Trommerprobe!) sowie b) bei Melanurie (melanotische Tumoren). 
Nachtragliche oxydativeBraunrotfarbungauch bei Porphyrin urie (S. 753). 
- Fremdfarbungen durch Medikamente: Braungriine, oxydativ zu­
nehmende Schwarzgriinverfarbung bei Phenol- und Lysolvergiftungen 
(blauviolette Eisenchloridreaktion!). Die gleiche, beim Stehen an der Luft 
nachdunkelnde Braungrunverfarbung auch nach Kreosot-, N aphthol-, Salol-, 
Fol. uvae ursi-, Teergebrauch. Nach dem Gebrauch von Rheum, Senna, 
Isticin, Purgen, Cascara, auch nach Santonin pflegt der Harn ganz wie ein 
Farbindikator, d. h. je nach dem Vorherrschen einer mehr sauren oder 
alkalischen Reaktion, eine mehr gelbliche (= saure) oder deutlich rote 
(= alkalische) Verfarbung zu zeigen: Farbumschlag bei abwechselndem 
Alkalisieren und Ansauern. Rot verfarben k6nnen den Harn auch innerlich 
genommenes Antipyrin, Pyramidon, Sulfonal und Trional. 

b) Triibungen. Als "Nubeculae" werden gewisse in Hinger stehenden, 
schwachsauren Harnen allmahlich aus der Schwebe zu Boden sinkende zarte 
W6lkchenbildungen bezeichnet, die durch spontane Ausflockung eines 
physiologischen HarneiweiBk6rpers entstanden sind: ein ganz alltaglicher 
Befund. Bietet aber schon der frischentleerte Harn nicht die gew6hnliche 
krystallklare Beschaffenheit, sondern ein irgendwie getriibtes Aussehen 
dar, so k6nnen diese Trii bungen bzw. der allmahlich aus ihnen sich 
bildende Harnbodensatz nur verursacht sein: 
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(X) Durch ge16st ausgeschiedene, nachtraglich aber ausgefalleneSalze; 
fJ) durch zahlreiche in der Harnfliissigkeit suspendierte Zellen (Eiter, 
Blut, Epithelien) oder Bakterien; oder y) ausnahmsweise durch Fett 
(Chylurie bei Filaria Bancrofti-Erkrankungen). 

Das Ausfallen von bis dahin in Lasung befindlichen Salzen ist, au1ler 
von der Abkiihlung und yom langeren Stehen des entleerten Hames, nahe­
zu allein von seiner jeweiligen Reaktion (ConcR) nur abhangig. AHe Salz­
triibungen eines sauren Harnes (vorwiegend Urate) kannen durch nach­
traglichen Alkalizusatz (KOH) wieder in Lasung gebracht werden; um­
gekehrt verhalten sich diejenigen eines alkalischen Harnes (vorwiegend 
Phospha tel, die durch nachtragliches Ansauern (verdiinnte Essigsaure oder 
HCI) wieder aufgelast werden. Reichlich derart ausgefalIene Urate bzw. Harn­
saure und Oxalate zeigen daher immer nur eine starker sa ure Beschaffenheit 
(erhahte ConcR) des betreffenden Harnes an; wohingegen reichliche Phos­
phattriibungen immer auf eine starkere alkalische Harnreaktion (ver­
ringerte ConcR) nur schlieBen lassen. Dariiber hinaus ist - entgegen der 
Ansicht mancher Laien und auch Apotheker - aus solch vermehrtem Aus­
fall von Uraten oder Phosphaten niemals irgendwelche SchluBfolgerung auf 
eine vermehrte Konzentration des Harnes an diesen Salzen bzw. auf 
ihre vermehrte renale Absonderung etwa zu ziehen: Es liegen hier immer 
nur ungiinstige LOsungsbedingungenl vor, die auch bei ganz normaler Kon­
zentration der betreffenden Salze in der Harnfliissigkeit deren beschleunigte 
AusfalIung herbeifiihren miissen. 

Erste Aufgabe bei der Untersuchung triiber Harne ist es daher, jene 
diagnostisch wenig bedeutsamen, bei der mikroskopischen Untersuchung 
aber sehr starenden Salztrii bungen zunachst auszuschlie1len oder zum 
Verschwinden zu bringen. Vorsichtiges Erwarmen einer Reagensglas­
probe - etwa auf Karpertemperatur -la1lt aIle beim Erkalten ausgefaHenen 
Urate (Ziegelmehlsediment) wieder in Lasung gehen. Bleibt danach noch 
eine Trtlbung zurtlck, so werden durch nachtragliches Ansauern der 
gleichen Probe mit verdiinnter Essigsaure oder Hel auch aIle vorhandenen 
Phosphattriibungen, durch HCI auch aIle Oxalattriibungen glatt ge16st. Hat 
sich jedoch weder durch das leichte Anwarmen, noch durch die nachfolgende 
Ansauerung des Hames eine Aufklarung der getriibten Reagensglasprobe 
hierbei erzielen lassen, so kann nur die mikroskopische Untersuchung 
iiber jene Triibungen AufschluB erteilen: Fahndung auf Eiterzellen, rote 
Blutkarperchen, Zylinder, Hamepithelien, Geschwulstgewebsteilchen, Bak­
terien usw. (vgl. S. 750). Bei Verdacht auf eine bestehende Lipurie oder 
Chylurie lassen sich diese fein verteilten Fetttriibungen aus dem ange­
sauerten Ham mit Alkoholather ausschiitteln. 

Die Harnreaktion. 

Der gesunde menschliche Ham, der die Aufgabe hat, mit zur Saure­
entlastung der stets annahernd neutralen, im Saurebasengleichgewicht 
befindlichen Blutfliissigkeit beizutragen, reagiert fiir gewahnlich sauer. 
d. h. die Konzentration der H-Ionen ist derjenigen der OH-Ionen in lhlll 

iiberlegen. Vberschiissige saure Valenzen, die dem Blute aus dem Zellstoff­
wechsel und Nahrungsabbau standig zustramen, miissen ihm durch die 
ausgleichende Nierentatigkeit andauemd wieder entzogen werden: als saure 
harngelaste Salze (Monophosphate), z. T. auch an das von der Niere ge­
bildete NH3 , gebunden, werden sie aus dem Karper wieder herausgespiilt. 

1 Derart ungiinstige L6sungsbcdingungen fur harngelOste Salze kOlmen insbes. auch durch 
einen Mangel an H a r n k 0 II oi d verursacht sein, falls die Nieren dieses in zu sparlicher 
Menge abgesondert haben. 
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Der entgegengesetzte Fall einer zu starken Alkalibelastung des Blutes 
pfIegt dementsprechend durch eine mehr alkalische Reaktion des Harnes 
gekennzeichnet zu sein. Gleichwie iiberschiissige sa ure Valenzen in Form 
von Monophosphaten (saures NaH2PO,!) und an NHa gebunden, so pflegen 
andererseits iiberschiissige basische Valenzen in Form von Diphosphaten 
(alkalisches Na2HPO,!) und als Bicarbonat an CO2 gebunden, prompt von 
der gesunden Niere ausgeschieden zu werden. Bei gesunden Nieren gehen 
acidotische Zustiinde des K5rpers1 daher stets mit einer vermehrten diu­
retischen Monophosphat- + NHs-Ausscheidung, alkalotische Zustiinde 
des K5rpersl dagegen mit einer vermehrten Diphosphat- + Bicarbonat­
Ausscheidung einher. Insuffiziente Nieren k5nnen in dieser Hinsicht 
versagen: Das Saurebasenausscheidungsverm5gen von SChrumpfnieren 
insbes. kann derart mitgenommen sein, daB sie nur noch zur Absonderung 
eines in seiner Reaktion "fixierten", von der Blutreaktion kaum noch ab­
weichenden, zudem bes. NHa-armen Harnes befahigt erscheinen, wahrend­
dem dann das Blut durch Saurestauung oder durch Alkalistauung vergiftet 
sein kann. Auch nach kiinstlicher Zufuhr von Saure oder Alkali, beispiels­
weise bei der sa uren und alkalischen Probekost nach K. Beckmanns, 
wird bei schwer Nierenkranken die normale Variationsbreite der Harn­
reaktion durchaus vermiBt. Bei gesunden Nieren gibt sich aber in der je­
weiligen Harnreaktion ein brauchbarer MaBstab fiir das derzeitige Saure­
basenverhaltnis im Blute stets insofern zu erkennen, als jede derzeitige 
acidotische oder alkalotische Mehrbelastung des Blutes ohne weiteres zu 
einer entsprechenden Zunahme oder Abnahme der Harnaciditat immer fiihrt: 

A. Zunahme der Harnaciditiit. Zu einer voriibergehend oder anhaltend 
starkeren Saurebelastung von Blut und Harn kann es derart kommen: a) bei 
jedem Sauerstoffmangel; b) nach starkerer Muskelarbeit (C02-+Milch­
saurebildung), sowie iiberhaupt c) bei jeder erh5hten Organtatigkeit und 
bei vermehrtem EiweiBumsatz: so im Fieber, Hungerzustande und bei Kon­
sumptionskrankheiten, auch im anaphylaktischen Shock. Ferner d) mehr 
oder minder chronisch bei der dia betischen Acidose (Auftreten saurer 
Intermediarprodukte des Fett- und EiweiBstoffwechsels bei Glykogenarmut 
der Leber), bei Schwangerschaftstoxikosen. bei florider Rachitis und bei 
Avitaminosen. Physiologischerweise bekanntlich auch wahrend des Schlafes 
(saurer Nachtharn) und in der Narkose. e) Fortdauernd vermehrte Saure­
belastungen von Blut und Harn k5nnen ferner exogen durch eine fort­
gesetzt saure bzw. "saureii bersch iissige" Ernahrung zustande kommen 
(einseitige Fleisch-. Eier-, Kase- und EiweiBkost; Mehlspeisen, Brot, Back­
werk und Haferkost; Hiilsenfriichte, Reis und Niisse; vgl. auch die oben­
erwahnte saure Probekost nach Beckmann2). Acidotisch wirken auf Blut 
und Harn schliel3lich auch gewisse, langere Zeit verordnete anorganische 
Salze, wie Ammoniumchlorid, und die meisten anorganischen Kalk­
salze (CaCIs !) ein, deren Anion- nach vorzeitiger intestinaler Ausschei­
dung des Ca-Ions - zu seiner Absattigung K5rperalkali verbraucht. 

B. Ahnahme der Harnaciditiit (amphotere bis deutlich alkalische Reak­
tion). Zu einer starkeren Alkalibelastung des Blutes und diuretischen 
Alkaliausschwemmung kann Veranlassung geben: a) Eine verstarkte 
Magen-HCI-Sekretion (= Abgabe saurer Valenzen) .. Nach gr5Beren 
Mahlzeiten sowie bei Supersekretion, ferner bei HCI-Verlusten durch 

1 Ein acidotischer Znstand des Korpers pflegt dnrch eine verringerte Alkalireserve, 
ein alkalotischer dnrch cine erhohte Alkalireserve des Biutes gekennzeichnet zu sejn. Das 
PH des Biutes bleibt dabei so lange unveriindert das gleiche. so lange die Reguiationseinrichtungen 
des Korpers (Atmung, Nierentiitigkeit, Blutpufferung) zuniichst noch nicht versagen ("kompen­
sierte" Acidose oder Alkalose). 

• Am ersten (sauren) Tage vorwiegend Fleisch und Cerealien, am zweiten (alka­
li s c hen) Tage vorwiegend Kartoffcln und Gemiise enthaltcnd. 
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Magenspiilungen oder Erbrechen muB ein der HCI-Absonderung parallel­
gehendes Freiwerden von alkalischen Valenzen im Blute alsbald zu deren 
diuretischer Ausscheidung fiihren. b) Ebenso muB jede vermehrte 
respira torische CO2 -A bd unstung (= Abgabe saurer Valenzen) zu 
einem entsprechenden Freiwerden alkalischer Valenzen im Blute und zu 
deren diuretischen Ausschwemmung fiihren: Hyperventilationsalkalose, 
z. B. bei Sauerstoffmangel im Hochgebirge und nach nervoser Tachypnoe; 
allmorgendliche diuretische "Alkaliflut" nach dem Erwachen infolge ver­
mehrter Lungenliiftung. c) Aderlasse: eine danach auftretende Alkaliamie 
und Alkaliurie pflegt durch den infolge des Blutverlustes gesteigerten 
alkalischen Gewebssaftstrom in die Blutbahn (Steigerung der Alkalireserve) 
veranlaBt zu werden. d) Exogen kann eine Alkalianreicherung durch eine 
bes. basenreiche, eiweiBarme Ernahrung herbeigefiihrt werden: 
Kartoffeln, Obst, die Wurzeln, Knollen und griinen Teile der Gemiise, 
auch das Briihwasser von Gemiisen und Kartoffeln vermogen dem Korper 
einen oft willkommenen BaseniiberschuB zuzufiihren und bilden so eine 
zur Kompensierung acidotischer Zustande, d. h. bei verringerter Alkali­
reserve, besonders geeignete Kost (Ragnar Berg; vgl. auch die oben­
genannte alkalische Probekost nach Beckmann). Alkalisierend auf Blut 
und Harn miissen ebenso die meisten innerlich verordneten alkali­
schen Salze, wie Bicarbonat (Brunnenkuren) und Diphosphat, wirken, 
sowie diejenigen organischsauren Alkalisalze, deren Anion im Korper 
zu CO2 verbrannt und respiratorisch eliminiert werden kann, wahrenddem 
das alkalische Kation zuriickbleiben muB: alkalisierende Wirkung von 
essigsauren, milehsauren, weinsauren, citronensauren Salzen. 

Die sog. "nervose" Phosphaturie und Alkalinurie ist nach 
Lichtwitz auf eine derzeitige funktionelle Schwache der H-Ionen-kon­
zentrierenden (entsauernden) Nierenfunktion zuriickzufiihren, der eine 
funktionelle Splanchnicusschwache (Sympathicusschwache Z. B. bei vago­
tonischen Zustanden1) zugrunde liegen kann. Auch bei der kindlichen Te­
tanie oder Spasmophilie, die nach S. G. Zondek der Vagotonie der Er­
wachsenen bekanntlich weitgehend entspricht, laBt der Harn vielfacb, eine 
vermehrt alkalische Beschaffenheit (hohes PH, niedrige Titrationsaciditat, 
wenig NHs) erkennen. 

Nicht durch irgendwelehe Alkaliamie verursacht ist naturgemaB die 
durch nach tragliche ammoniakalische Zersetzung erst entstandene al­
kalische Harnbeschaffenheit. Sie kommt nur durch bakteriellen EinfluB 
(Freiwerden von NHs und kohlensaurem Ammon bei der Harnstoffzerset­
zung) zustande. LaBt schon der frisch entleerte Harn soleh alle Anzeichen 
ammoniakalischer Zersetzung erkennen (stechender ammoniakalischer Ge­
ruch, starke Triibung, Lackmusblauung, Nebelbildung urn einen dariiber­
gehaltenen, mit HCI angefeuchteten Glasstab, mikroskopisch Sargdeckel­
krystalle), so laBt dies immer auf einen infektiosen Katarrh der ableiten­
den Harnwege (Cystitis, Cystopyelitis) schlieBen. 

Als Ma8stab fiir die jeweilige Harnreaktion, d. h. fiir das Saurebasen­
verhaltnis in dem betr. Harne, kommen in Frage: 

{a) Fortdauernde 2stiindliche Messungen des Harn-pH. 
b) Quantitative Bestimmungen des ausgeschiedenen Harnammoniaks. 

[Titrimetrische Bestimmungen des Monophosphates (Titrierung des wasser­
verdiinnten Harnes mit njlo-NaOH gegen Phenolphthalein) und des Di­
phosphates (Titrierung mit njlo-HCI gegen Methylorange) sind weniger ge­
eignet. Das PH des Harnes wird im wesentlichen durch das Mengenverhaltnis 
jener beiden Harnphosphate, des sauren und des basischen Salzes, bestimmt.] 

1. AusschaItung des N. sympathicus (Splanchnicusdurchschneidllng) beeintrachtigt das re~ 
nale Saurcausscheidungsvennogen, fuhrt stets eine A b nahmc der Harnaciditat herbei. 
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a) Messungen des Harn-pH. Die ConcH (der Sauregrad) einer Fliissigkeit 
wachst bekanntlich mit fallendem PH.; mit steigendem PH nimmt der Alka­
lescenzgrad zu, die ConcH. dementsprechend abo Das PH. des gesunden 
menschlichen Harnes schwankt durchschnittlich zwischen 4,7 (sauer) und 
7,4 (etwa Blutreaktion). Gleichsinnig mit dem Verhalten des Blutes steigen 
die pH.-Werte des Harnes nach jeder groBeren Mahlzeit an (postdigestive 
Alkalisierung des Blutes); wahrend des Nachtschlafes sinken sie ab (nacht­
liche CO2-Stauung im Blute bewirkt Sauerung des Blutes; saurer Nach,t­
harn)1. - Bes. einfach und zweckmaBig erscheinen colorimetrische 
Bestimmungen des Harn-pH. an der Hand sog. Indicatorfolien nach 
WuUF, die, geniigend zuverlassig, auch ohne besondere Vorkenntnisse und 
von Ungeiibten binnen 3 Minuten leicht ausgefiihrt werden konnen. Fo­
liencolorimeter mit Indicatorfolien zur pH.-Bestimmung nach Wulff und 
Gebrauchsanweisung sind von F. und M. Lautenschlager G.m. b.H., Miin­
chen 2 SW6, Lindwurmstr.29/31, zu beziehen. Universalcolorimeter zur 
pH.-Bestimmung mit 7 verschiedenen Indicatorenlosungen werden auch von 
F. Hellige & Co., Freiburg i. Br., geliefert. 

Uber die gebrauchliche colorimetrische Methode der PH-Be­
stimm ung nach L. Michaelis vgl. die ausfiihrlichen Lehrbiicher sowie 
Dtsch. med. Wscb,r. 1921, 465 und 673. Von den 5 dort genannten Indica­
torenreihen kommen fiir den PH-Bereich des Harnes nur 3 (r-Dinitrophenol-, 
p- und m-Nitrophenolverdiinnungen) in Betracht. Ais Vergleichslosung 
braucht nach Hamalainen nur eine Verdiinnungsreihe von IX-Dinitro­
phenol verwandt zu werden. Die Indicatorfarbstoffe sind von E. Leitz, 
Berlin, LuisenstraBe, zu beziehen. -

Ubersaure Harne lassen sich auch mittels des einfachen Lackmoid­
indicators nach O. Neubauer schon erkennen: Schiitteln einer Harn­
probe mit der gleichen Menge einer atherischen Lackmoidtinktur2 fiihrt 
normalerweise stets eine leichte Blauung oder Griinfarbung des Harnes 
herbei. Starker saure Harne (PH unter 5,6-5,4) nehmen dagegen keinerlei 
Farbung mehr an. - Uber den in stark sauren Harnen bes. haufig ver­
meh,rten Harnsa urea usfall sowie iiber den in starker alkalischen Harnen 
bes. haufig vermehrten Phospha ta usfall vgl. S. 743 und 75I. 

b) Bestimmung des in 24 Stunden ausgeschiedenen Harnammoniaks. 
Das von der Niere gebildete, zur Neutralisation ausgeschiedener Sauren 
dienende Harn-NH3 wird vom Gesunden in Mengen von 0,3-1,0 g, durch­
schnittlich 0,6-0,8 g, binnen 24 Stunden taglich ausgeschieden. Zur Ver­
meidung nachtraglicher NHs-Neubildungen durch bakterielle Zersetzung 
ist der zu priifende 24-Stunden-Harn stets unter Toluol zu sammeln! In 
sauren Harnen ist im allgemeinen viel, in alkalischen wenig NH3 enthalten. 
Vermehrungen urn das Doppelte und mehr werden unter allen den Bedin­
gungen beobachtet, die, wie auf S. 744 erwahnt, eine vermehrte Saure­
belastung des Blutes verursachen konnen (reichlicher FleischgenuB, 
02-Mangel, Fieber usw.; auch bei Leberkranken). Bes. reichliche Aus­
scheidungen, bis zu 5 u,nd 6 g pro die, konnen bei der dia betischen 
Acidose in stark sauren Harnen ausgeschieden werden. Bei schwer 
Nierenkranken ist die renale NHs-Bildung dagegen oft gestort: minimale 
NH3-Ausscheidung bei der uramischen Acidose, im Gegensatz zu allen 
anderen Acidosen, insbes. auch zum Coma diabeticum! 

1 Die pH-Tageskurve des Harnes laSt demgemaS bei hinreichender digestiver Hel-Sekre­
tion nach jeder Mahlzeit ein Ansteigen (Alkalischerwerden), wiihrend der Nachtruhe dagegen 
ein Absinken der PH-Werte (Saurerwerden) erkennen (Veil u. Endres) . 

• Herstellung durch Auflosen einer Messerspitze von Lackmoid. purlss. in 2 cem Alkohol 
auf dem Wasserbade. Danach Zugabe von ca. 300 ccm saurefreien Athers bis 2ur Rotweinfarbung. 
1m Dunkeln aufbewahren. 
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Amm oniakbestimm ung d urch Formalinzusa tz nach Malfa tti: 
Das zu verwendende kaufliche Formalin muB vorher mit n/Io-NaOH gegen 
Phenolphthalein genau neutralisiert worden sein! 10 ccm filtrierter Harn, 
mit Aqua dest. auf das s-6fache verdiinnt und mit wenigen Tropfen 
Phenolphthalein versetzt, werden mit n/IO-NaOH bis zur eben beginnenden 
Rotfarbung neutralisiert. Nach Zusatz von 3-4 ccm des vorher neutrali­
sierten Formalins muB die Rotfarbung verschwinden, da eine dem NH3-

Gehalt aquivalente Menge freier Saure dabei entsteht. Abermalige Titrie­
rung mit n/Io-NaOH bis zum Wiederauftreten der Rotfarbung ergibt den 
NHa-Gehalt: I ccm n/Io-NaOH = 1,7 mg NH3 . 

24 stiindige Menge und spezifisches Oewicht des Harnes. 
Wasser- und Salzgehalt, osmotischer Druck und ConcH der Blut­

fliissigkeit bleiben beim Gesunden standig auf der gleichen H6he ("Isoionie, 
Isotonie und Isohydrie" nach H. Straub). An der Aufrechterhaltung 
dieses Gleichgewichtszustandes, wie weiterhin auch an dem gesamten 
Wasser- und Salzstoffwechsel des K6rpers sind die gesunden Nieren hervor­
ragend mitbeteiligt, indem sie jederzeit zur Absonderung eines a) an ham­
pflichtigen Substanzen (namentlich Harnstoff und sauren Salzen) starker 
konzentrierten Harnes, wie auch b) eines durch Abgabe iiberschiissigen 
Blutwassers starker mit Was s e r verdiinnten Hames im Einzelfalle befahigt 
erscheinen: "Variabilitat" der Nierenfunktion. 

Dber die Priifung des "renalen Konzentrationsverm6gens" nach Wasser­
entzug wie iiber die Friifung des "renalen Verdiinnungsverm6gens" nach 
Wasserbelastung im Wasser- und Konzentrationsversuch nach V 0 I h a r d 
vgl. unter N i ere n fun k t ion s p r ii fun g enS. 662. 

a) Feststellung der 24stiindigen Menge. Nach vorausgegangener 
v6lliger Blasenentleerung ist samtlicher Harn von morgens 8 Uhr bis zur 
gleichen Stunde des folgenden Tages in sauberen GefaBen, die zur Vermei­
dung vonZersetzungen ein Stiickchen Thymol enthalten k6nnen, zu sammeln; 
der Kranke muB insbesondere darauf hingewiesen werden, daB er nament­
lich auch vor jeder Defakation seinen Blaseninhalt mit in das Sammel­
gefaB entleeren muB. Feststellung der 24stiindigen Gesamtmenge mit gra­
duiertem MeBzylinder, hierauf Priifung von Teilportionen auf spez. Gewicht, 
Zuckergehalt, Kochsalzgehalt usw. Gesunde, erwachsene Manner scheiden 
binnen 24 Stunden durchschnittlich 11/ 2-2 I Harn, Frauen etwas weniger 
aus, wobei das spez. Gewicht dieses 24stiindigen Sammelharnes zwischen 
1012 und 1024 schwanken kann. 

b) Feststellung des spez. Gewichts mit Hilfe zweier Spindel­
araometer, je mit einer Skaleneinteilung von IOOO-I02S und I02S-IOSO 
versehen, bei ISO C. Fiir je 3 Temperaturgrade iiber oder unter ISO C muB 
je ein Teilstrich zugezahlt oder abgezogen werden. Absaugen des st6renden 
Oberflachenschaumes mit kleinem Filtrierpapierstreifen. 

Eiweif3gehalt des Harnes. 
Albuminurien bilden wohl kaum das wichtigste, wohl aber das zunachst 

und am meisten oft in die Augen fallende Symptom einer bestehenden 
Nierenerkrankung. Sicher renale Albuminurien sind dabei wohl zu unter­
scheiden von all' den EiweiBbeimengungen, die der Harnfliissigkeit erst 
spaterhin auf ihrem langen Absonderungswege noch beigemischt werden 
k6nnen: von sog. "akzidentellen" Albuminurien, wie sie durch einen 
nachtraglichen ZufluB von eiweiBhaltigem Exsudat, Eiter, Blut, Vaginal­
sekret, Sperma usw. zu der Harnfliissigkeit zustande kommen k6nnen. Bei 
der Unterscheidung kommt es auf die mikroskopische Untersuchung 
des zentrifugierten Harnsediments immer an. 1st einmal der Nach-
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weis von Zylindern oder sicheren Nierenepithelien (P) gelungen, so ist damit 
das Bestehen einer renalen Erkrankung als sicher erwiesen. Bei Frauen 
konnen bekanntlich Beimengungen durch Menses, Fluor, Vaginalsekret usw. 
sehr storen; hier ist dann nach Moglichkeit nur der Katheterharn zu priifen. 

Renale Albuminurien sind stets auf einen krankhaften Reizzustand 
des harnbereitenden Nierenepithels zuriickzufiihren, bei dem es zu einer 
(offenbar mehr aktiven als transsudativen) Absonderung von BluteiweiB 
kommt. Unter den Ursachen, die derartigen Reizzustanden zugrundeliegen 
konnen, sind neben toxischen und infektiosen hamatogenen, desgl. neben 
nervosen EinfIiissen vor aHem Storungen in der ortIichen Blut- und Sauer­
stoffversorgung zu nennen, auf die das Nierenparenchym, wie kaum ein 
anderes Gewebe, empfindlich reagiert. Je nachdem soIche Storungen nun 
bloB voriibergehend einwirken (ortliche Kreislaufstorungen!) oder 
dauernd fortbestehen konnen, muB auch die einmaIige Sprechstunden­
untersuchung immer wieder bloBe "transitorische" Albuminurien von Dauer­
albuminurien zu unterscheiden wissen. BloB vorii bergehende bzw. inter­
mittierende EiweiBausscheidungen smd naturgemaB fast immer harmloser 
Natur; sie konnen fiir die Annahme eines organischen Nierenleidens nie ent­
scheidend sein. 

a) Als voriihergehende Storungen gutartiger Natur sind vor aHem aile 
nach kaIten Badern, nach Marschleistungen, nach korperlichen 
Anstrengungen wie nach sportlicher Betatigung jeder Art auch bei 
Gesunden haufig anzutreffenden Albuminurien anzusprechen. Selbst bei 
reichlichem EiweiBgehalt - bis zu 4%0 wurden beobachtet - und dem oft 
damit verbundenen Auftreten hyaliner oder gekornter Zylinder und roter 
Blutkorperchen, ist die harmlose Natur soIch einmaligen Befundes doch 
nicht zu bezweifeln: besondere Schonungs- oder VerhaltungsmaBregeln 
erscheinen nicht am Platze. Storungen der renalen Blutzirkulation (lokale 
Stauungen oder Asphyxien) scheinen ferner den bei Jugendlichen und 
Asthenikern oft vorkommenden "orthostatischen Albuminurien" zu­
grunde zu liegen. Nur nach langerem Gehen oder Stehen, zumal in iiber­
trieben lordotischer Haltung, kommt es hierbei zu Albuminurien und Cy­
lindrurien, nich t dagegen nach langerem Liegen! Meist liegt nur eine 
unbedeutende Albuminurie mit fehlendem oder sparlichem Zylindergehalt 
vor, bei der der "EssigsaureeiweiBkorper" (s. S. 750 unter Ferrocyan­
kaliprobe) und eine verringerte Harnaciditat (verringerte entsauernde 
Nierenfunktion? vgl. S.745), im Sediment zudem Kalkoxala tkrystalle 
bes. haufig anzutreffen sind. Auch hier konnen stark positive EiweiBproben 
im Verein mit zahlreichen granulierten Zylindern und Erythrocyten ein 
ernstes Nierenleiden gelegentlich vortauschen: eine ernste pathologische 
Bedeutung kommt diesen Orthostatikerharnen jedoch niemals zu. Ana­
mnestisch auszuschlieBen sind nur gewisse postnephritische Albumin­
urien, da nach dem Abklingen akuter Nephritiden zuweilen noch typisch 
"orthostatische" Schwankungen zuriickbleiben konnen, bei denen auch 
der Nachtharn noch ofters EiweiBspuren und das Sediment dann viel­
fach noch Cylindroide mit aufgelagerten Erythrocyten enthalt. 

b) Bleibende Albuminurien. Werden dauernd neben harngelostem 
EiweiB auch Zylinder ausgeschieden, so muB danach das Bestehen einer 
eigentlichen Nierenerkrankung - Stauungsniere, Nephrose oder Nephritis 
- als erwiesen gelten. Nach der Hohe der ausgeschiedenen EiweiBmenge 
ist niemals die Schwere der Erkrankung zu bewertim! Mehr als die jewei­
lige Starke der Albuminurie und Cylindrurie sind aHe sonstigen Begleit­
symptome der Erkrankung - Ergebnis von Nierenfunktionspriifungen, 
Blutdrucksteigerung und andere cardiovaskularen Symptome, Retinitis, 
Odeme, uramische Anzeichen - fiir die Beurteilung des Gesamtbildes ent-
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scheidend. Sparliche, ja zu Zeiten ganz fehlende Albuminurien kommen 
bekanntlich nicht selten bei ernsten Schrumpfnierenerkrankungen 
vor. Der Mehrzahl der tubuHiren Erkrankungen (toxische Nephrosen, 
renale Lues und Tuberkulose) sind dagegen bes. starke EiweiBausschei­
dungen eigentiimlich. Reine Stauungsnieren, die bei vorhandener Kreis­
laufschwache ebenfalls eine reichliche EiweiBausscheidung mit wenigen 
Zylindern und roten Blutkorperchen darbieten konnen, pflegen meist einen 
sparlichen, dunkelgefarbten, stark konzentrierten Harn abzusondern, der 
bei hohem spezifischen Gewicht, vermehrtem Urobilin- und verringertem 
NaCl-Gehalt infolge seiner stark sauren Beschaffenheit viel Ziegelmehl­
sediment bzw. Harnsaure ausfallen laBt. 

EiweiBproben. Triibe Harne sind erst jedesmal zu filtrieren. Dber die 
notwendigerweise vorausgehende Beseitigung storender Urat- und Phosphat­
triibungen vgl. S. 743. Bei nicht ganz wasserklaren Harnen und in zweifel­
haften Fallen bringt immer ein Vergleich der fraglichen Harnprobe mit 
dem urspriinglichen Ham (zwei gleichweite Reagensglaser) die Ent­
scheidung. 

a) Sulfosalicylprobe. Zugabe weniger Tropfen einer 20proZ. Losuug 
von Acid. sulfosalicyl. aus einem Tropfflaschchen zu dem moglichst klaren 
Ham. Je nach dessen EiweiBgehalt tritt rune eben erkennbare Triibung oder 
dichtere Ausfallung auf. Opalescenzen lassen sich am besten bei schrag 
auffallendem Tageslicht erkennen, Vergleich mit dem urspriinglichen Ham! 
Alkalische Harne erfordern einen etwas reichlicheren Sulfosalicylzusatz. 
Jede positive Probe bedarf der Kontrolle durch die Kochprobe (s. u.). 
Auch die Sulfosalicylprobe selbst kann aufgekocht werden, wobei etwa aus­
gefallene Albumosen wieder in Losung gehen konnen. - Gerade auch bei 
Massenuntersuchungen, wo alles darauf ankommt, aus einer groBen Schar 
Gesunder vereinzelte anfallige Individuen alsbald herauszufinden, hat 
sich jene einfache, handliche und besonders empfindliche Harnprobe 
schon vielfach bewahrt. Zeitraubende Kochproben an der Spi{itusflamme 
sind, beispielsweise bei Massenuntersuchungen unter primitiven Verhalt­
nissen und an Bord von Schiffen, mit groBeren Schwierigkeiten verbunden 
und daher nicht gerade beliebt. Eine erganzende Kochprobe erweist sich 
dann nur bei allen positiven Fallen als erwiinscht. 

b) Kochprobe. Nach kurzem Aufkochenlassen einer kleinen Probe 
(5 ccm) des durch Filtration vordem geklarten Hames iiber der Flamme 
Zugabe weniger Tropfen verdiinnter (3proz.) Essigsaure. Bleibt eine beim 
Erhitzen entstandene Triibung auch nach dem Ansauern bestehen, so ist 
der Ham eiweiBhaltig. 1m Zweifelsfalle Vergleich einer unbehandelten 
filtrierten Probe mit der fraglichen Probe! Alkalische Harne erfordern einen 
etwas starkeren Saurezusatz. - In seltenen Fallen (multiple Myelome des 
Knochenmarks) kann schon beim Anwarmen eines (deutlich sauren) Hames 
auf 50-60° eine milchige Triibung entstehen, die dann bei weiterem Er­
hitzen des Hames aber wieder verschwindet: "Bence. lonesscher Ei· 
weiBkorper". 

Ivar Bang hat gezeigt, daB durch Zusatz eines geeigneten Puffer­
gemisches (Essigsaureacetat, das eine konstante optimale ConcH verbiirgt) 
die Empfindlichkeit und Zuverlassigkeit der Kochprobe noch merklich 
erhoht werden kann: IO ccm Ham werden jedesmal mit I ccm des "Puffer­
reagens" (Eisessig 56,5 ccm, Natrlumacetat rr8,0 g, Aq. dest. ad IOOO,O; 

unbegrenzt haltbar) versetzt und dann etwa 1/2 Minute lang gekocht. Je 
nach dem EiweiBgehalt tritt entweder eine Opalescenz oder "typische, klein­
flockige Koagulation" dabei ein, jedenfalls kommt eine praktisch q uan ti­
ta ti ve Ausfallung zustande. Alkalischer Ham muB vorher angesauert 
werden. 
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c) Essigsiure-Ferrocyaokaliprohe. Starkes Ansauern des Harnes 
mit 20-30proz. Essigsaure (10 Tropf. auf je S ccm). Gleichzeitig oder etwas 
spater kann sich daraufhin schon in der Kli.lte zuweilen der sog. "Essig­
saureeiweiBkorper" ausscheiden: so insbes. bei vielen der oben­
genannten "transitorischen" und "orthostatischen" Albuminurien, bei 
Ikterus, wie auch beim Anzuge oder Abklingen mancher infektiosen 
Nephritiden (Matthes). Bei genauerer Prufung auf diesen "Essigsaure­
korper" empfiehlt es sich, den Harn erst mit der 2-3fachen Menge Wasser 
zu verdunnen und dann erstS-IOTropfen 30proz.Essigsaure hinzuzusetzen 
(Vergleich mit Kontrollproben vor dunklem Hintergrund). Der Essigsaure­
korper wird leicht ubersehen. Vermeiden laBt sich das am besten dadurch, 
daB der mit Essigsaure stark angesauerte Harn jedesmal auf 2 Reagens­
glaser verteilt wird, von denen das eine zur Beobachtung der bloBen 
Essigsaurereaktion (Essigsaurekorper), das andere zur Prufung der 
eigentlichen Ferrocyankaliausfallung (EiweiB) dient (Lichtwitz): vor­
sichtige, tropfenweise Zugabe von S % Ferrocyankalilosung, wobei jeder 
lJberschuB vermieden werden muB. Eine EiweiBtrubung oder -ausfallung 
tritt zuweilen erst nach langerer Latenzzeit auf. 

Sog. "quantitative" Bestimmungen des EiweiBgehaItes nach E8· 
hach sind ebenso ungenau wie entbehrlich. Fur die Kennzeichnung des 
Grades der Albuminurie erweist sich schon die Starke der bei der gewohn­
lichen Kochprobe entstandenen EiweiBausfallungen - "OpaIescenz", 
, ,leichte Tru bung" , schwacherer oder starkerer , ,flockiger Niederschlag", 
.. massige Koagulation" - als durchaus ausreichend. 

Die mikroskopische Un tersuchung des Harnsedimentes. 
JedeAlbuminurie bedarf zur Klarung ihres Ursprungs der mikroskopi­

schen Harnuntersuchung. Nur durch den Nachweis von Zylindern kann die 
notwendige Abgrenzung renaler Albuminurien von solchen "akziden­
teller" Natur (EiweiBbeimengungen bei Erkrankungen der Harnwege) 
gelingen. Eindeutige mikroskopische Befunde lassen sich aber nur dann er­
warten, wenn der betreffende Harn womoglich stets nur in ganz frischem 
Zustande, am besten gleich nach der Miktion, zur Untersuchung, d. h. in 
die Zentrifuge gelangt. Der Besitz zummindesten einer kleinen Handzentri­
fuge erscheint unerlaBlich. Nachtragliche Zersetzungen, nachtraglicher Aus­
fall von Salzen lassen sich bei langerem Zuwarten - so insbes. auch bei 
dem fruher noch vielfach ublichen Spitzglas-Sedimentierungsverfahren -
gar nicht umgehen. Moglichste Klarheit des zu zentrifugierenden Harnes 
ist aber immer erwiinscht, zum mindesten kann dem storenden SaIzausfall 
(vgl. S. 743) vorgebeugt werden. Von den so haufigen Ziegelmehl- oder 
Harnsauretrubungen in stark sauren Harnen lassen sich die betreffen­
den Proben ubrigens in schonendster Weise befreien, indem der noch 
nicht auszentrifugierte getrubte Harn in einem Zentrifugierglaschen be­
hutsam uber der Flamme wieder bis zu Korperwarme angewarmt wird, 
wobei aIle Urattrubungen glatt verschwinden. Ausschleudern, schnelles, 
volliges Umkippen und AusgieBen des noch warmen Glaschens nach dem 
Ausschleudern laBt dann lediglich das von allen Uratkornchen befreite 
Zellen- und Zylindersediment am Boden des Zentrifugierglaschens haften 
bleiben1. 

1 Zur Untersuchung des Sedimentes ist ein miigJichst kleines Triipfchen davon mittels diinner 
Pipette auf einen Objekttriiger zu iibertragen und dann vorsichtig, unter Vermeidung jedes Druckes 
(Dazwischenlegen einer Nadel), mit einem reinen, trocknen Deckglaschen Zll bedecken. Mikro­
skopische Betrachtung stets bei enger Blende und, zweeks Auffindung der einzelnen Bestand­
teile (Zellen, Zylinder), vorerst immer nur bei sch wacher VergriiBerung (z. B. ZeiBobjektiv A, 
Leitzobjektiv 3). Starkere VergriiBerung (ZeiBobjektiv D, Leitzobjektiv 6) erst nach Einstellung 
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1Jber die Bedeutung der Befunde im einzelnen sei nur folgendes kurz 
gesagt: 

1. Art und Menge der im Harnbodensatz angetroffenen Salze lassen, 
auBer auf die jeweilige Harnreaktion (s. S. 743), keine weiteren Schliisse 
zu. Vermehrter "Ausfall" ist nicht mit vermehrter "Konzentration" in 
der Hamfliissigkeit gleichzusetzen (vgl. S.743). 

A. Reine Harnsaure und ihre Salze (amorphe Urate) konnen in 
jedem starker sauren oder konzentrierteren Harne (Morgenhaml) nach 
langerem Stehen und nach Abkiihlung desselben zur Ausscheidung gelangen. 
Entweder als kriimeliges, rotliches "Ziegelmehlsedimen t" (saures ham­
saures Na, amorph) oder - bei starkeren Sauregraden des Hames - in 
Form reiner Harnsaurekrystalle (hell- bis dunkelbraune Kornchen von 
Wetzstein-, Tonnen-, rhomboider Tafel-, Kamm- oder Drusenform) im 
erkaltenden Harne zur Ausscheidung gelangt, konnen diese Sedimente 
des sauren Harnes sowohl durch Alkalisieren (KOH oder NaOH) wie 
durch vorsichtiges Anwarmen jederzeit wieder in Losung gebracht werden. 
Reichliche Triibungen oder Bodensatze dieser Art zeigen immer nur ein 
verringertes Losungsvermogen des betreffenden Hames fiir Urate an, wie es 
starker konzentrierten ("hochgestellten") oder starker sauren Hamen 
(erhohte ConcH) eigen zu sein pflegt. 

Einem nachtraglich erst ausgefallenen "HarngrieB" oder "Harn­
sand" - Bod ens at z ist durchaus keine pathologische Bedeutung beizu­
messen. Nur wenn der frisch entleerte Ham schon Konkremente ent­
halt, wenn also Hamsaurekonkremente oder "Hamgries" schon innerhalb 
der Harnwege ausfallen, kann dies fiir eine bestehende "harnsa ure Dia­
these" bezeichnend sein. Aber auch dieser liegt keineswegs etwa eine 
vermehrte renale Uratabsonderung bzw. ein vermehrter Hamsauregehalt 
des betreffenden Hams zugrunde; immer sind es nur verschlechterte 
Losungsbedingungen, zumeist eine erhohte ConcH des Hdrnes (vgl. S. 743), 
die jene Neigung zu Uratausfallungen aus dem Hamwasser unterhalt. 
1Jber den chemischen Nachweis von Harnsaure (Murexidprobe) s. S.769. 

B. Erdphosphatausflockungen (weiBflockiger, amorpher Bodensatz 
von phosphorsaurem Ca und Mg) wie auch CaCOa (kornig, CO2-Entwicklung 
bei HCI-Zusatz) kommen nur bei verringerterHarnaciditat, d. h. in sch wach­
sauren oder alkalis chen Hamen zustande. Ansauern mit Essigsaure 
oder HCI laBt sie wieder in Losung gehen. Erwarmen bringt die Phosphat­
triibungen - im Gegensatz zu den Uraten - niemals zur Losung, be­
fOrdert vielmehr deren weitere AusfaIlung. 

LaBt schon der frischgelassene Ham eine auffallende Neigung zu Phos­
phattriibungen erkennen (Phosphaturie), so liegt auch dieser nicht etwa 
eine vermehrte renale Phosphat a u s s c h e i dun g, sondern wiederum nur die 

der fraglichen Gebilde, urn Einzelheiten besser studieren zu konnen. Eine Farbung dieser Sedi­
mentpraparate ist im allgemeinen entbehrlich. Durch Zusatz eines Tropfens Lofflerschen 
Methylenblaus zu dem noch feuchten Praparat lassen sich die weder durch Antrocknen, noch 
durch Fixierung schon irgendwie veriinderten Zell- und Kernformen in ihrem natiirlichen 
Turgor jedoch oft besonders schon zur DarsteIIung bringen (Wachsumrandung und -fixation des 
Deckgllischens, Olimmersion). 

Zur Farbung auf Bakterien muB das in dunner Schicht auf den Objekttrager ausge­
strichene, luftgetrocknete Sediment zunachst uber der Flamme fixiert und dann erst ge­
farbt werden (Tuberkelbacillenfiirbung, Grarnfiirbung, 10fach verdiinntes Carbolfuxin usw.). Ein 
besseres Anhaften des Harnsedimen tes bei der Fixlerung wird dadurch ermoglicht, daB der 
betreffende Objekttrager mit Spuren von HiihnereiweiB zunachst vorbehandelt wird: Fliissiges 
EiereiweiB von 1-2 Eiern, das zu Schaum geschlagen, filtriert und mit etwas Chioroformzusatz 
versehen worden ist, kann dauemd in einem sauberen Flaschchen aufbewahrt werden. 1 Tropfen 
davon wird auf einem blankgeputzten Objekttriiger mittels MuIIappchens bis auf Spuren ver­
rieben. Das auf einen derart vorbereiteten Objekttrager verbrachte Harnsediroent kann, daselbst 
angetrocknet und uber der Flamme fixiert, durch die nachfolgenden Spiil- und Fiirbeprozeduren 
dann nicht mehr so Jeicht abgespiiit werden. 
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Tatsache irgendwie verschlechterter Losungsbedingungen in der Earn­
fliissigkeit meist zugrunde: ]ede Alkaliurie bzw. verringerte ConcH des 
Hames (vgl. S. 744) laBt als solche eine Neigung zu vermehrtem Phosphat­
ausfall erkennen. Gleichwie jede Alkaliamie und Alkaliurie durch diatetische 
und medikamenti.ise MaBnahmen beeinfluBt werden kann (S. 745), so kann 
auch auf die mit ihr verbundene Phosphaturie im gleichen Sinne einge­
wirkt werden: basenreiche, eiweiBarme Kost kann sie auslosen, durch 
HCI-Darreichung per os oder Atropinmedikation (HCI-Einsparung im Magen) 
kann sie eingeschrankt werden. AuBer der verringerten ConcH scheint 
auch das Ausfallen eines besonderen "Sch u tzkolloids" - als irridisieren­
des Hautchen auf Phosphatikerharnen zu erkennen - an dem Ausfallen 
der Phosphate mit beteiligt zu sein (Lichtwitz). - Was die Bildung 
groberer Phospha tkonkremen te in der Blase betrifft, so sind u. a. 
Fehler der Ernahrung (Mangel an Vitamin A) als ausli.isende Ursache mit 
angeschuldigt worden. -

Das Auftreten der bekannten Sargdeckelkrystalle (phosphorsaure 
Ammoniak-Magnesia = Tripelphosphat) und braungefarbter Stechapfel­
formen (harnsaures NHs) in alkalischen Sedimenten weist immer auf vor­
dem stattgehafte bakterielle Zersetzungen hin, wie diese denn auch aus dem 
typisch stechenden NHs-Geruch solcher Harne (ammoniakalische Ver­
garung des Harnstoffes) mit Sicherheit schon zu vermuten sind (S.745). 

2. DieZylinder stellen ein offenbar schon in den Tubulis der Niere aus­
gefalltes HarneiweiB darl. Hyaline Zylinder konnen im Verein mit roten 
und weiBen Blutkorperchen u berall da unter den gleichen Bedingungen vorge­
funden werden, unter denen es zu einer A usscheidung gel 0 s ten HarneiweiBes 
kommt: so u. a. bei Marschalbuminurien, orthostatischen Albuminurien und 
bei den sonstigen voru bergehenden gutartigen Albuminurien. Gr 0 b gran u­
lierte Zylinder, sowie solche, die mit Fetttropfchen oder verfetteten 
Nierenepithelien bedeckt sind, schein en dagegen zumeist nur da vorzu­
kommen, wo schwere parenchymatose Degenerationen des Tubularepithels 
schon stattgefunden haben. Auch breite Wachszylinder treten nur bei 
schweren Nephritiden zutage. Lipoidnephrosen geben sich oft an bes. stark 
lichtbrechenden bzw. doppeltbrechenden Kornchen auf den Zylindern zu 
erkennen. Lange, schmale, vielfach langsgestreifte und aufgefaserte Gebilde, 
die sog. Cylindroide, kommen auch bei Gesunden vor. 

3. Epithelien. Nierenepithelien, ans den erkrankten Tubulis 
stammend, sind mit Sicherheit nur als solche anzuerkennen, wenn sie sog. 
"Epithelialzylindern" aufgelagert sind; einzeln sind sie nur schwer von den 
etwas kleineren Leukocyten zu unterscheiden. Den Epithelien der a blei ten­
den Harn wege (Nierenbecken-, Harnleiter-, Blasenepithelien) sind uberall 
die gleichen ovalen, keulenformigen oder geschwanzten Formen eigen, so­
daB eine Differenzierung nach ihrem Ursprungsorte nicht moglich ist. 

Blutfarbstoffnachweis im Harn. 
Zu unterscheiden ist stets zwischen einer Hamaturie und Hamoglobinurie 

(Mikroskop !). Hamol ytische Vorgange, die zu Hiimoglobiniimie und mehr 
minder deutlicher Hiimoglobinurie Whren konnen, treten meist anfallweise 
oder in Schuben auf: paroxysmale Hamoglobinurie und Kaltehamoglobin­
urie; Schwarzwasserfieber bei tropischer Malaria; ferner bei bestimmten 
Vergiftungen (AsH3' KCIOs, Chinin, Pilzvergiftungen, Acetylen, Anilin, 
Antifebrin, Phenacetin, Extr. fil. mar., ]odoformglycerin u. a.); nach 

1 Saure Reaktion -scheint ihre Ausfallung - wie auch diejenige von anderem Korper­
eiweiB - zu begtinstigen, wahrenddem es in alkalischen Harnen leicht zu ihrer 'Viederauflosung 
kommen kann (Lich twi tz). 
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Bluttransiusionen, nach Verbrennungen, bei Schwangerschaitstoxikosen 
und bei manchen Allgemeininfektionen. Voriibergehende Hamoglobinurien 
zuweilen auch nach ungewohnten korperlichen Anstrengungen (Marsch­
leistungen, Dauerritte) und bei orthostatischer Albuminurie. Rotbraune 
dunkle Harnfarbe bei sparlichem oder fehlendem Blutkorperchensediment, 
gelegentlich auch Hamoglobinzylinder. Uber den spektroskopischen 
Hamoglobin- oder Methamoglobinnachweis vgl. S. 778. tJber den 
mikroskopischen Nachweis roter Blutzellen (sicherster Blutnachweis 
im Harn) vgl. o. S.750 unter "Mikroskopie des Harnsedimentes". 

Chemische Proben (konnen oft versagen!): 
a) HeUersche Probe. Beim Aufkochen des durch Laugenzusatz stark 

alkalisch gemachten Harnes fallen die Erdphosphate aus, die nach dem Zu­
bodensinken nicht ihre gewohnliche weiBliche Farbe, sondern, durch den 
mitgerissenen Blutfarbstoff verursacht, eine rotbraune Verfarbung zeigen. 
NB. Ahnliche Verfarbungen nach Senna-, Rheum-, Cascara- usw. Gebrauch 
(5.742) verschwinden beim Ansauern mit Essigsaure. 

b) Benzidinprobe. ZweckmaBig vereinfacht wird diese bes. empfindliche 
Probe durch Anwendung der Merckschen Tabletten, aus je 0,1 Benzidin 
und Natriumperborat (Glaser zu 100 Stiick) bestehend. Eine Tablette wird 
durch Hin- und Herrollen eines Glasstabes (Walze) auf Filtrierpapier zu 
feinem Pulver verrieben und in 5 ccm Eisessig bis zu dessen dunkelbrauner 
Farbung gut aufgelost. Wird dann dieser Benzidineisessig vorsichtig mittels 
Pipette unter die Harnprobe im Reagensglase unterschichtet, so tritt bei 
Blut- (oder Eiter-) Anwesenheit eine griine, blaugriine oder blaue Farbung 
auf. Bei hoherem Blutgehalt iiberwiegen die blauen Farbentone. 

c) Guajacprobe (van Deen). IO Tropf. von altem, verharztem (= per­
oxydhaltigem) Terpentinol- es muB vordem schon langere Zeit dem Tages­
licht ausgesetzt gewesen sein - werden in einem Reagensrohr mit der 
gleichen Menge einer frischbereiteten 1-5 % alkoholischen Guajacharz­
losung versetzt. Wird zu dieser Mischung der - notigenfalls vorher an­
gesauerte - Harn hinzugegeben (tJberschichten oder Schiitteln), so tritt 
bei Anwesenheit von Blut oder Blutfarbstoff eine griine, spater schon blaue 
Farbung auf. Da auch jeder eiter- bzw. leukocytenhaltige Harn die gleiche 
Reaktion ergeben kann, so miissen leukocytenreiche Harne vor Anstellung 
der Probe stets kurz aufgekocht werden, da das Aufkochen nur die Leuko­
cytenreaktion, nicht aber die Blutfarbstoffreaktion verhindert. Statt des 
Terpentins kann auch eine 3proz. H 20 2-LOsung, bzw. 2-3 Tropf. Perhydrol, 
verwandt werden. Versagen tut die Guajacprobe in allen den Fallen, in 
denen der Blutfarbstoff bereits in Methamoglobin umgewandelt ist! 

Benzidin- wie Guajacproben beruhen auf der oxydativen Umfiirbung 
eines Oxydasereagenses (Benzidin, Guajaconsaure) in Gegenwart eines 
Sa uerstofftragers (Peroxyd, Perborat, Terpentinol): eine Reaktion, 
die erst durch Vermittlung der katalytischen Eigenschaften des Blut­
farbstoffes die notige sinnfallige Beschleunigung erfahren kann. 

Porphyrinurie. 
Porphyrine sind - vorzugsweise in Milz und Leber gebildete, ge­

legentlich wohl auch im Darm schon entstandene - eisenfreie Abbau­
produkte des Blutfarbstoffes, deren Ausscheidung a) mit der Galle (Stuhl), 
b) mit dem Harn vor sich geht. Uroporphyrin und Koproporphyrin, die 
beide namentlich nach FleischgenuB und blutreicher Nahrung schon spuren­
weise in jedem normalen Harn vorkommen konnen, werden anfallsweise, 
schubweise oder dauernd in vermehrter Menge a) bei der akuten par­
oxysmalen Porphyrinurie (= "Colica porphyrinurica" nach Snapper), 

Muller, Therapie des prakt. Arztes III/I. •. Auf!. 48 
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sowie b) bei gewissen chronischen Porphyrinurien und der sehr seltenen 
congenitalen (oft familiaren) Porphyrinurie ausgeschieden: Dunkle 
Rotfarbung ("Portweinfarbe") des betr. Harnes, die vielfach dann auch mit 
einerNeigung zu braunenHautpigmentationen verbundenist. Derfrischent­
leerte Harn kann dabei zunachst noch ein ganz normales Aussehen darbieten 
(Ausscheidung von farblosem Porphyrinogen). urn dann aber bei langerem 
Stehen an der Luft und im Licht unter allmahlichem Nachdunkeln doch 
schlieBlich die typische Burgunderrotfarbe anzunehmen. Porphyrinhaltige 
Harne pflegen dabei die gleiche deutliche Aldehydreaktion wie urobilinogen­
haltige Harne (5.756) darzubieten. Die akut-paroxysmale Porphyrin­
urie (= "Colica porphyrinurica") - durch Anfalle von heftigen Oberbauch­
und Lendenschmerzkoliken (Intestinalspasmen) bei gleichzeitiger starker 
Porphyrinurie vor allem gekennzeichnet - laJ3t offenbar stets auf 
einen vorausgegangenen starken (tomchen) BlutzerfalP, bei unvollstan­
digem oder abnormem Blutfarbstoffabbau, schlieBen. Solch paroxysmale 
Porphyrinurien konnen auch mit gleichzeitigen paroxysmalen Hamoglo­
binnrien und H ama tin urien Hand in Hand verlaufen; sie sind dement­
sprechend auch bei hamolytischen Anfallen beobachtet worden. Akute, mit 
Koliken einhergehende Porphyrinurien infolge toxischen Hamoglobin­
zerfalls kommen gelegentlich nach chronischem Sulfonal-, Trional-, auch 
Veronal-( ?) MiBbrauch sowie bei Chloroform- und Bleivergiftungen vor. 
Auch bei der "Hydroa aestivale", einem mehrere Stunden nach Sonnen­
bestrahlung bei disponierten Individuen auftretenden Blaschenausschlag, 
hat sich der Verdacht auf eine gleichzeitig bestehende Porphyrinurie seither 
schon Ofters bestatigen lassen. 

Nachweis des Harnporphyrins. a) Nach H. Fischer bzw. 
O. Schumm: 50--rooccm frischer Harn + einige Kubikzentimeter Eis­
essig (oder 10 ccm 30proz. Essigsaure) + 100--120 ccm reiner Ather 
werden geschiittelt und der Ather, evtl. nach Zusatz von etwas Alkohol, 
abgetrennt. Der Atherauszug wird dann zweimal mit je 20 ccm Wasser 
gewaschen, schlieBlich mit 5 ccm 5-25proz. HCI geschiittelt. Nach er­
folgter Schichtenbildung wird die HCI-Schicht abgetrennt, notigenfalls 
filtriert und bei 4 cm Schichtendicke spektroskopiert. - Man kann auch 
den bei der tropfenweisen Eisessigzugabe zu einer Harnprobe sich bildenden 
roten Niederschlag sich absetzen lassen und ihn nach Filtration mit salz­
saurem Alkohol (8 Alkohol: 2 HCI) ausziehen; dieser Auszug wird dann 
spektroskopiert. 

b) Nach Saillet: 50 ccm eiweiBfreier Harn + 5 ccm 30proz. Essig­
saute +. 50 ccm Essigather werden im MaJ3zylinder oder Scheidetrichter 
geschiittelt. Nach halbstiindigem Sichabsetzenlassen die obere Essigather­
schicht spektroskopieren. 

c) Bei reichlichem Porphyringehalt laJ3t schon der beim Aufkochen 
einer mit 1/10 Vol. loproz. NaOH versetzten Harnprobe entstehende 
Erdphospha tniederschlag eine rosarote bis dunkelviolette Verfarbung 
erkennen. Zur genaueren Priifung werden groBere Harnmengen benotigt: 
1 I Harn, dem zwecks Phosphatanreicherung noch vorher etwas Calcium-

1 Es ist auffallend, wie sich soleh sehmerzhafte Anfalle von Viseeralspasmen bzw. schmerz­
haften Darmkoliken liberall da immer einzustellen pfiegen, wo es zu einem akut gehauften 
Zerfall roter Blutk6rperchen (Hamolyse) innerhalb der Blutbahn kommt. Nicht nur bei der 
"Coliea porphyrinuriea", sondern aueh bei jeder akuten Hamolyse naeh gruppen­
fremden B I u t t ran s f u s ion en, naeh AsH,- Imd gewjssen Pilzvergiftungen, bei der par­
oxysmalen Hamoglobinurie und beim Sehwarzwasserfieber, offenbar aueh 
bei den als" Mil z k r i sen" bekannten Oberleibkoliken der hamolytisehen Aniimie geht ein 
st1lrkerer Blutkorperehenzerfall verhaltnismaBig haufig mit schmerzhaften Spasmen der glatten 
Muskulatur (Visceralspasmen) einher. Naheres darliber bei F. Lon i n g , Strahlentherapie 31, 3I6 
(I929). Aueh bei der Bleikrankheit scheint die Porphyrinurie gleiehfalls mit dem Auftreten von 
Koliken zeitlieh eng verbunden zu oein, da ihr Nachweis auBerhalb der Aufiille nur .elten geJingt. 
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phosphat in essigsaurer Lasung zugefiigt werden kann, wird mit 200 ccm 
Ioproz. NaOH versetzt. Die dadurch ausgefallten Erdphosphate, an denen 
das Porphyrin haften geblieben ist, werden nach dem Absetzen auf einem 
Filter gesammelt, wiederholt mit Wasser gewaschen, dann in einem Schal­
chen mit salzsaurem Alkohol (8 Alkohol abs. : 2 HCI) gut verrieben und 
auf dem Wasserbade 3 Minuten lang ausgezogen. Nach Filtration des Aus­
zuges kann dessen klares Filtrat a) (nach Langecker) 1m ultravioletten 
Licht auf eine tiefrote Fluorescenz gepruft oder b) (nach Garrod) 
spektroskopiert werden. 

Bei der Spektroskopie zeigen sich zunachst die beiden Absorptions­
streifen des sauren Porphyrins: ein feiner Streifen zwischen Rot und Gelb 
(zwischen C und D) und ein breiterer Streifen zwischen Gelb und Grun 
(zwischen D und E). Nach schwachem Alkalisieren mit Ammoniumcarbonat 
oder NH3 erscheinen die charakteristischen 4 Absorptionsstreifen des 
"ammoniakalischen Porphyrins"! 

Oallenfarbstoifgehait. 
Es lassen sich dreierlei Ikterusformen (Bilirubinamie) unterscheiden: 

1. Der durch irgendwe1che Starungen des Galleabflusses rein mechanisch 
entstandene Stauungsikterus; 2. der durch toxische oder infektiose Leber­
parenchymschadigung entstehende sog. hepatische Ikterus (Hepatitis 
diffusa); 3. die durch massenhafte Auflosung roter Blutkorperchen in 
Milz und Leber entstandenen hamolytischen Ikterusformen ("hepa­
tolienaler" Ikterus Eppingers), bei denen das (aus dem Blutfarbstoff 
gebildete) Bilirubin stets reichlich im Blutplasma, in Galle und Stuhl (Pleio­
chromie!) nachweisbar ist, wohingegen es in der Harnfl ussigkei t immer 
fehlt! Standiges Fehlen einer Bilirubinurie bei ausgesprochenem Haut­
ikterus kann somit gerade fur hamolytische Ikterusformen, ebenso aber 
auch fur abklingende sonstige Ikterusarten kennzeichnend sein. 1m iibrigen 
ist der diagnostische Wert aller BiIiruhinproben des Harnes! nur gering. 
Beginnende oder nur leichte Ikterusarten werden bekanntlich oft viel 
eher und besser an einer andeutungsweise nur vorhandenen conjunctivalen 
Gelbfarbung schon erkannt; noch geringfugigere Erhohungen des Bilirubin­
spiegels im Blute, sog.latente Ikterusformen, lassen sich an entsprechenden 
Farba bton ungen des B I u tplasmas (colorimetrische Messungen nach 
Me u len g r a c h t s. S. 780) oder durch die Diazopro be des Serums nach 
Hij mans van den Bergh (S.779) erkennen. 

Urobilin- und Urobilinogenurie. 
Die Bildung des Gallenfarbstoffs (Bilirubins) aus dem Hamochromogen 

des Blutfarbstoffs erfolgt, unter Abspaltung eisenhaltiger Bestandteile 
(Hamosiderins), teilweise vielleicht schon extrahepatisch (Milz) , haupt­
sachlich jedoch in der Leber. Normalerweise wird das mit der Lebergalle 
in den Darm abgesonderte Bilirubin durch den EinfluB der Darmbakterien 
ebendort zu U ro bilinogen J.'eduziert. Als so1ches teilweise wieder auf­
genommen und durch den Pfortaderstrom den Leberzellen wieder zugefiihrt, 

1 Gallenfarbstoffnacbweis: Hellgelber Schiittelschaum auf bierbraunem Harn ist allein 
schon bezeichnend. Ausscbiitteln des sauren Hames mit Chloroform ergibt Gelbfarbung des 
CHels. Beriihrung des ikterischen Hames mit reiner Salpetersaure, der vorher 1-2 Tropf. 
rauchender Salpetersaure zugesetzt waren (Filterprobe oder Unterschichtuug mit Pipette), laBt 
durch Oxydation die bekannten vieJfarbigen Ringe nach Gmelin entstehen: fiir Gallen· 
farbstoff ist nur der griine Ring (Bilverdin) heweisend. Statt rauchender Salpetersaure kann 
man nach Lie h t wi t z zweckmaBigerweise Natriumnitrit [r k1einen Krystall oder einige Tropfen 
des Diazoreagens II] als Zusatz verwenden. Ebenfalls oxydierend wirkt die einfache ]odprobe: 
Uberschichtung des Harnes mit verdiinnter Jodtinktur (r T. Jodtink!llr auf 9 T. unverdiinnten 
Alkohol) laBt an der Beriihrungsstelle einen griinen Ring ents!ehen. 
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wird es von diesen fast restlos riickresorbiert: enterohepatischer 
Kreisla uf des Gallenfarbstoffes. Kommt es hierbei dennoch, trotz 
der Leberzwischenschaltung, zu einem Ubertritt groBerer Urobilinmengen 
aus der Pfortader in den allgemeinen Kreislauf, und damit auch in den 
Harn - Urobilinurie -, liO laBt das auf eine resorptive Schwache, ein 
derzeitiges Versagen des Leberparenchyms immer schlieBen1 . Vermehrte 
Urobilin- bzw. Urobilinogenausscheidungen durch den Harn konnen daher 
vielfach a) als Merkmal einer derzeitigen funktionellen Leberschwiche gelten: 
so vor aHem bei jeder Stauungsleber und bei toxischen wie infektiosen 
Leberschadigungen der verschiedensten Art, z. B. schon nach Alkohol­
exzessen und bei Cholecystitis acuta; ganz allgemein auch bei asphyktischen 
Zustanden (Fischler) und bei acidotischen Zustanden (Adler). Vermehrte 
Urobilinausscheidungen durch Stuhl und Harn miissen sich ferner b) als 
notwendige Folge eines vermehrten GaIlezuHusses zum Darm stets er­
geben: besonders hohe Urobilinwerte in Stuhl und Ham infolge vermehrter 
GaHeabsonderungen (Pleiochromie) daher bei allen himolytischen Zu­
stinden (hamolytischer Ikterus, paroxysmale Hamoglobinurie, Malaria, 
Blutextravasate). Verstarkter GallezufluB, etwa nach groBeren Mahlzeiten, 
bedeutet eine demgemaB verstarkte Urobilinurie: starkerer Urobilingehalt 
des Nachmittagshames. Umgekehrt schwindet die Urobilinausscheidung 
bei behindertem oder ganz fehlendem GaHezufluB: ganz urobilinogenfreie 
Harne und acholische Stiihle kennzeichnen demgemaB den mit starkem 
Ikterus (Bilirubinamie) und mit Bilirubinurie stets einhergehenden viilligen 
Choiedochu8verschluB (Fr. v. Miiller). 

Der frischentleerte Ham enthalt meist nur das farblose U ro bilino ge n. 
Dessen oxydative Umwandlung in Urobilin erfolgt dann erst nachtraglich 
bei langerem Stehen des Hames an der Luft und im Licht. 

1. Urobilinogennachweis. Ein vermehrter Urobilinogengehalt laBt sich 
oftmals schon aus der eigenartig rotlichen, dunkelbraunroten Farbe eines 
Hames mit einiger Wahrscheinlichkeit vermuten. (Uber den vermehrten 
Hamfarbstoffgehalt bei Leberkranken s. S. 742.) Urobilinogen laBt, mit 
dem Ehrlichschen "Aldehydreagens"2 versetzt, eine Rotfarbung 
erkennen, d. h. eine typische Pyrrolreaktion, die iibrigens in formalin­
konservierten Harnen nicht zustande kommen kanns. Die frischgelassene, 
wieder abgekiihlte Hamprobe (I ccm) wird zunachst bei gewohnlicher 
Zimmertemperatur mit 3-5 Tropf. des Aldehydreagens versetzt. Tritt 
danach binnen wenigen Minuten die genannte Rotfarbung auf, so ist damit 
eine pathologische Mehrausscheidung von Urobilinogen erwiesen. Bei auf­
fallendem Licht ist die rote Verfarbung stets deutlicher zu erkennen als 
bei durchfallendem Licht. Nicht beweisend ist eine Rotfarbung, die erst 
nach kiinstlichem Anwarmen der betr. Reagensglasprobe eintritt, da sie 
durch die normalerweise in jedem Harn enthaltenen Spuren von Urobilinogen 
schon verursacht wird. Bleibt dagegen selbst nach dem Aufkochen jegliche 
Rotfarbung aus, so ist das fiir das ganzliche Fehlen des Urobilinogens­
Unterbrechung des GaHezuflusses zum Darm! - stets bezeichnend. - Eine 
gelegentlich zu beobachtende "griine (anstatt rote) Benzaldehydreak­
tion" (Ausschiitteln des griinen Farbstoffes mit CHCIsl) ist nach Eppinger 
auf Biliverdin zu beziehen, das sich bei Bakterienanwesenheit in ikteri-

1 -Cber analoge SchluBfolgerungen bei dem unvermittelten Obergang von Zucker (Galaktose) 
aus der Pfortader in den Kreislauf infolge derzeitiger Leberschwache vgl. S.76I. 

• Herstellung nach Lepehne: 2 g p·Dimetbylamidobenzaldehyd werden mit IO g kon­
zentrierter Salzsaure in einer Reibeschale verrieben; darauf setzt man weitere 40 g Salzsaure zu, 
milt mit Aq. dest. auf lOO cern auf und filtriert. 

3) Vorgetauscht werden kann eine positive Urobilinogenreaktion durch Pyridium· und 
Neotropinhaltige Harne sowie nach intravenosen Trypafiavininjektionen. Vgl. auch unter 
I,Porphyrinurie" S.754. . 
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schen Hamen leicht bilden kann. - Uber eine griine Ald~hydreaktion beim 
Hamstoffnachweis im Serum siehe unter "Nierenfunktionspriifgn" S. 667. 

II. Urobillnnachweis. Erglinzende Priifungen auf Urobilin, im all­
gemeinen entbehrlich, sind nur bei lilteren, schon llinger stehenden 
Harnen angezeigt, sowie immer dann, wenn nach innerlichem Urotropin­
gebrauch eine positive Urobilinogenprobe nicht zustande kommen kann. 
Durch Zusatz von 3 Tropf. Lugolscher Losung oder 3 % alkoholischer Jod­
tinktur zu 10--15 ccm Ham mull erst alles Urobilinogen in Urobilin um­
gewandelt werden. Nach Zusatz von NHs bis zur schwach alkalischen 
Reaktion wird dann die gleiche Menge (10--15 ccm) einer gut durchgeschiit­
telten IOproZ. Zinkaceta tlosung in absol. Alkohol (Schlesingersches 
Reagens) hinzugegeben und nach dem Schiitteln filtriert. Urobilinhaltige 
Harne lassen dann, bei Tageslicht gegen einen dunklen Hintergrund gehalten 
(Betrachtung von oben bei senkrechtgehaltenem Reagensglase), oder im 
Lichtstrahl einer elektrischen Taschenlampe eine deutlich griine Fluore­
scenz erkennen. Ikterische Harne sind vor ihrer Priifung erst bilirubinfrei 
zu machen: Zusatz von 2 ccm 20proZ. BaClz + Ammoniak bis zur Neutrali­
sation zu 10 ccm sauren Hames, dann zentrifugieren. 1m Zentrifugat Nach­
weis durch Schle singersche Probe [v. Hoesslin]. 

Zuckergehalt des Harnes. 
Die Absonderung eines zuckerhaltigen Hames (Glykosurie) lliLlt fiir 

gewohnlich auf einen derzeit erhohten Blutzuckerspiegel (Hyperglyklimie) 
schliellen. "Normoglyklimische" Glykosurien, bei denen die Niere 
trotz normalem oder emiedrigtem Blutzuckerspiegel Blutzucker abgibt, 
kommen - gleichwie unter der bekannten Wirkung des Phlorrhizins -
so auch bei der (zumeist harmlosen) Schwangerschaftsglykosurie und bei 
dem "renalen Typus des Diabetes der Jugendlichen" vor: normaler 
Blutzuckergehalt, keine Beeinflussung durch Dilit oder Insulin. Beim 
niichtemen Gesunden pflegt der Blutzuckerspiegel sich fortdauernd auf 
der gleichen mittleren Hehe von 0,07-0,11 mg% zu halten, wobei er 
a) von der inkretorischen Zuckerabgabe seitens der Leber, wie auch 
b) von dem Zuckerverbrauch der Leber und Gewebe stlindig im entgegen­
gesetzten Sinne beeinflullt wird. AIle Schwankungen des Blutzucker­
gehaltes sind dabei dem gleichen antagonistischen nervos-inkretori­
schen Regulationsmechanismus unterworfen: Sympathicus + Neben­
niereninkret wirken nur glykogena b ba u end (zuckerausschiittend), Vagus 
+ Pankreasinkret dagegen nur glykogenaufbauend (zuckereinsparend) 
auf das Leberparenchym ein, das als die alleinige Bildungsstlitte des 
Blutzuckers gelten muB. Je nach dem derzeitigen Uberwiegen sympathico­
adrenaler oder vagopankreatischer Impulse konnen daher sowohl hypergly­
klimische wie auch hypoglyklimische Zustlinde auch beim Gesunden schon 
resultieren1 . Vorii bergehende und wiederausgleichbare (=physiologische) 
Schwankungen dieser Art sind aber von b lei ben den Sterungen (pankreasin­
kretorische Insuffizienz = Diabetes mellitus) durchaus zu unterscheiden. 

A. Voriibergehende Hyperglykamien und Glykosurien, wie sie schon 
beim Stoffwechselgesunden gelegentlich vorkommen konnen, treten zutage: 

a) Nach Uberschreitung der menschlichen Zuckertoleranzgrenze, 
die im wesentlichen der derzeitigen Leistungsflihigkeit des Inselorganes ent­
spricht. Nach niichtem gegebenen Rohrzuckergaben von ca. 150-200 g, 
Traubenzuckergaben von 150-180 g, Lavulosegaben von 120--150 g, Milch­
zuckergaben von ca. 120 g, Galaktosegaben von ca. 20 g kann der betr. 
Zucker in den Ham mit iibergehen: alimenwe Hyperglykiimie und 

> Beispiele fiir das Zustandekommen soleber by per glykamiscber wie b y P 0 glyka 
miscber Zustiindc bei F. Loning, Klin. Wocb. 1930, S.541, 544, 545 f. (Litt.) 
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Glykosurie. Namentlich im niichternen Zustande, im Hungerzustande 
und bei acidotischen Zustanden kommen solche alimentaren Glykosurien 
"e saccharo" besonders leicht zustande. Glykosurien "ex amylo" kommen 
dagegen beim Gesunden nicht vor. Uber das Verhalten der Blutzucker­
kurve nach schwacher alimentarer Zuckerbelastung (20-30 g Dextrose, 
friihmorgens niichtern gegeben) s. S. 781. Uber die alimentare Galaktosurie 
nach Einnahme von 40 g Galaktose friihmorgens niichtern s. S. 761. 

b) Stets bei jedweder Erregung des sympathico-adrenalen Systems 
(= Ausschiittung des Leberglykogens): reaktive oder sympathische 
Hyperglykiimie. Von einem funktionstiichtigen Inselorgan pflegt sie 
alsbald wieder ausgeglichen zu werden! Hierher gehoren aIle Reizhyper­
glykamien und -glykosurien a) nach Kopftraumen, Commotio cerebri, bei 
Hirnverletzungen und Hirnerkrankungen, im epileptischen Anfall ("chrom­
affinogene Glykosurien" v.N 0 0 rd ens) ; b) desgl. allgemein nach Verletzungen 
(traumatische Glykosurien), bei seelischen Erregungen, auch schon bei 
starken schmerzhaften oder sensiblen Reizen (Ivar Bang) und bei kurzen 
Kaltereizen (Glaser); c) bei jedwedem Sauerstoffmangel infolge behinderter 
innerer oder auBerer Atmung (Asphyxie). Namentlich viele Gifte mogen 
in diesem Sinne, d. h. durch 02-Mangel und durch Sympathicuserregung 
hyperglykamieerzeugend wirken: Kohlenoxyd, Blausaure, Methamoglobin­
bildner, Curare, Strychnin, Morphium, Ather, Chloroform, Chloralhydrat 
und andere Narkotica; d) bei Coffein- und DiuretinmiBbrauch; e) nach 
intravenosen NaCI-Infusionen; f) nach Adrenalininjektionen; g) nach 
Einnahme von Schilddriisenpraparaten. 

B. Bleihende Glykosurien. Erst der Nachweis einer Dauerglykosurie 
bzw. Dauerhyperglykamie ist fiir die Diagnose Diabetes mellitus ent­
scheidend. Die rechtzeitige Erkennung eines beginnenden Diabetes wird 
oft dadurch erschwert, daB in sog. "FriihfaIlen" die pankreatische In­
suffizienz noch nicht dauernd besteht, vielmehr nur zeitweilig, erst auf 
den Reiz einer alimentaren Belastung hin, zum Vorschein zu kommen 
braucht: Harnzuckerproben entweder a) 1-2 Stunden nach dem ersten 
Semmelfriihstiick (100 g WeiBbrot) oder besser b) 2 Stunden nach einem 
reichlich Fleisch und Kohlehydrate enthaltenden Mittagessen (v. N oorden). 
1m Zweifeisfalle Priifung des 24stiindigen Sammelharnes auf seinen etwaigen 
Zuckergehalt. Sicherer und friihzeitiger werden beginnende oder leichte 
Diabetesfalle aber an dem Verlauf der Blutzuckerkurve nach alimentiirer 
Zuckerbelastung (20-30 g Dextrose friihmorgens niichtern, S. S. 781) er­
kannt. 

Glykosurien diirfen nicht mit anderweitigen Zuckerausschei­
dungen verwechselt werden. Die Unterscheidung ergibt sich leicht aus 
der nebenstehenden Tabelle. 

Es wird also fiir gewohnlich nurder einfachen Garungsprobe be­
diirfen, urn - auBer Traubenzucker und Lavulose - alle anderen re­
duzierenden Zuckerarten und sonstigen reduzierenden Harnsubstanzen glatt 
ausschlieBen zu konnen. Positive Garungsproben konnen auBer auf Trauben­
zucker nur noch auf Lavulose bezogen werden, deren linksdrehende Wirkung 
im Polarisationsapparat dann die weitere Unterscheidung erlaubt. -

A. Reduktionsproben. Starker eiweiBhaltige Harne miissen vor An­
stellung der Zuckerreduktionsproben erst enteiweil3t werden: Auikochen, 
schwacbes Ansauern mit 3 % Essigsaure, Filtrieren. Bei positivem Aus­
fall der nachgenannten Proben ist daran zu denken, daB auch etwaige 
Beimengungen von Formaldehyd oder Chloroform, zu Konservierungs­
zwecken dem Harn zugesetzt, reduzierend wirken. Desgleichen kann der 
Harn nach vorherigem Gebrauch bestimmter Arzneimittel, wie Morphium, 
Campher, Chloral, Sulional, von Salicyl, Antipyrin, Benzoesaure, Menthol, 
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ten erfordert! 

vgl. S. 742 

Terpentin, Rheum oder Senna, Copaiva oder Arbutin, auch nach CHCla-
Narkosen reduzierende Eigenschaften annehmen. 1m Zweifelsfalle ist immer 
die Garungsprobe angezeigt. 

a) Nylandersche Probe. 3 ccm Ham werden mit etwa l/lO-Volum 
Nylanders Reagens (Bism. subnitric. 2,0; Sal. Seignetti 4,0; Natr. caustic. 
10,0; Aq. dest. 100,0; in dunkler Flasche) versetzt und fiber der Flamme 
2 Minuten lang vorsichtig gekocht (Reagensglas unter stetem Drehen nur 
an den Rand der Flamme halten). Der sich bildende Erdphosphatnieder­
schlag nimmt bei Zuckergegenwart eine zusehends dunklere, gelbbraune 
bis schwarze Farbe an. 5 Minuten nach beendetem Kochen muB sich ein 
brauner oder schwarzer Bodensatz abgesetzt haben. Geringer EiweiBgehalt 

, Priifung auf Lavulosegehalt nach Seliwanoff. Kurzes Aufkochen eioer - durch 
Tierkohle gegebenenfalls zuvor entfiirbten - Harnprobe mit der gleichen Menge offizineller 
Salzsiiure (25 %) und wenigen Komchen Resorcin: Tiefrote Verfarbung, schon beim Anwiirmen 
unter Umstiinden mit blaulich-roten Schlieren begionend. Sofortiges Abkiihlen unter der Wasser­
leitung, Alkalisieren mit Soda in Schale oder Becherglas, ZuriickgieBen und Ausschiitteln mit 
Essigiither: Bei Gegenwart von Lavulose fiirbt sich dieser gelb. Quantitative Llivulose­
bestimmung durch Polarisation, wobei jedem Teilstrich der auf Traubenzucker eingerichteten 
Skala 0,57 T. Lavulose entsprechen. Ausscheidung von mehr als O,I g Lavulose nach alimentiirer 
Belastung durch IDO g zeigt eine Leberresorptionsschwiiche an (vgl. auch S. 76 I unter alimentarer 
Galaktosurie.) 

, Pentosennachweis durch Orcinprobe. Gegebenenfalls vorherige Entfiirbung des 
Hames durch Schiitteln mit Tierkohle! Etwa 4 ccm Harn werden mit einem Komchen Orcin 
und dem doppelten Volum rauchender Hel (spezifisches Gewicht I,19) bis zum Sieden erhitzt. 
Sobald nach voriibergehender Rotviolettfiirbung cine deutl'che Griinfiirbung auf tritt, wird etwas 
abgekiihlt und mit Amylalkohol vorsichtig ausgeschiittelt. Die, je nach dcr Menge der Pentose, 
hetl- bis dunkelgriinverfiirbte amylalkoholische L5sung laBt spektroskopisch einen deut­
lichen Absorptionsstreifen zwischen C und D im roten Teile des Spektrums erkennen. 
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stOrt nicht. Nur schnell eintretende, starke Verfarbungen sind beweisend, 
schwachpositive Proben bediirfen der Nachpriifung (Garungsprobe!). Uber 
Rotfarbung nach vorherigem Senna-, Isticin- usw. Gebrauch vgl. S. 742. 

b) Probe nach Trommer. EiweiBhaltige Harne miissen zunachst 
enteiweiBt werden. Nach Zusatzvon l/3-Volum 10% - nicht schwacherer! 
- KOH oder NaOH zu der betreffenden Harnprobe wird soviel 10% 
Kupfersulfat tropfenweise hinzugegeben, als sich bei stetem Umschiitteln 
lOst. Erhohte Losungsfahigkeit fiir CuS04 und tiefblaue "Kornblumen­
farbe" weisen bereits auf die Anwesenheit von Zucker hin; Violettfarbung 
kann durch EiweiBgegenwart zustande kommen (Biuret). Beim Erhitzen 
des oberen Teiles der blauen Fliissigkeit bis zum eben beginnenden Sieden 
fallt dann bei hinreichendem Zuckergehalt ein roter, wolkiger Niederschlag 
von Kupferoxydul bzw. ein rotgelber von Kupferoxydulhydrat aus. - Tritt 
kein deutlicher Niederschlag, sondern nur eine einfache Verfarbung auf, so 
konnen auch anderweitige reduzierende Substanzen, ohne pathologische 
Bedeutung, diese verursacht haben. Kontrolle durch Garungsprobe! 

c) Pro be nach W. S. Haines. Zusammensetzung des Reagens: 
Cupr. sulf. 2,0; Glycerin pur. Aq. dest. aa 15,0; 5% Kalilauge 150,0. 
(Vgl. auch Congr.-Zentrbl. I2, 266: Cupr. sulfur. 5,0. Solve calore in 
Glycerin Aq. dest. aa 250,0. Adde 10% KOH 200,0. Aq. dest. ad 1000,0.) 
- 4 ccm des Reagens werden zunachst fiir sich allein zum Sieden erhitzt 
und im schrag gehaltenen Reagensglas sodann mit 2-8 Tropf. des zu 
priifenden Harnes (Pipette!) versetzt. Nicht Schiitteln! Bei Zuckergegen­
wart tritt oft schlagartig eine intensive Gelbfarbung bzw. rotgelbe Nieder­
schlagbildung auf. Gegebenenfalls ist vorher nochmals kurz aufzukochen. 
- ZweckmaBige Sprechstundenprobe. Sie ist empfindlicher als die 
Trommersche Probe; Storungen durch anderweitige reduzierende Harn­
bestandteile kommen bei den wenigen verwandten Harnmengen kaum vor. 

B. Girungsprobe. Alkalischer Harn muB durch tropfenweise Zugabe 
von Weinsaure erst vorsichtig angesauert werden, Ammoniakalischer 
G:irungsharn muB, wenn iiberhaupt verwendbar, vorher aufgekocht werden. 
Schwach eiweiBhaltige Harne brauchen nicht enteiweiBt zu werden. Nach 
Herstellung eines Hefebreies durch Verreiben eines bohnengroBen Stiickes 
starke- und zuckerfreier PreBhefe mit 1-2 ccm Harn werden 20-30 ccm 
Harn mit diesem Brei in einer Porzellanschale gut verriihrt und das Ganze 
dann in ein Einhornsches Garungsrohrchen oder besser gleich in den 
Lohnste'inschenApparat (S. 762) eingefiillt. Deroben geschlossene Schenkel 
des Garungsrohrchens darf keinerlei Luftblasen mehr enthalten, wahrend 
der oben offene, ausgebuchtete Schenkel etwa bis zur Halfte gefiillt sein soll. 
Nach 24stiindigem Stehen im Zimmer oder nach 5stiindigem Stehen bei 
Brutschranktemperatur zeigt eine mehr oder weniger reichliche CO2-Bildung 
den urspriinglichen Zuckergehalt an. - Wichtig ist die Zuveriassigkeit 
der PreBhefe: Gleichzeitiges Ansetzen zweier Kon troll- Garungsrohr­
chen, von denen das eine (a) mit leicht angesauertem Wasser und Hefe, 
das andere (b) mit leicht angesauerter Tra u benzuckerlosung (0,5 %) 
und Hefe versehen worden ist. Nur in b muB sich reichliche CO2-Bildung 
zeigen, in a muB sie ausbleiben. 

Mit der Garungsprobe konnen bis zu 0,1 % Traubenzucker sicher nach­
gewiesen werden. 

C. Quantitative Harnzuckerbestimmungen. Es wird zunachst der pro­
zentuale Zuckergehalt einer Probe des 24stiindigen Sammelharnes bestimmt. 
Das Produkt, abgelesene Prozentzahl X Anzahl der 100 ccm des 24 stiin­
digen Sammelharns entspricht der 24stiindigen Zuckerausscheidung 
in Grammen. Nur auf diese kommt es bei der Beurteilung der von einem 
Diabetiker ausgeschiedenen Zuckermenge stets an! 
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Bei Leherkranken kann die quantitative Verfolgung einer Galaktosurie 
nach alimentarer Galaktosebelastung von differentialdiagnostischer Be­
deutung sein. 40 g Galaktose, morgens niichtem genossen und durch den 
Pfortaderstrom der Leber zugefiihrt, werden von einer erkrankten Leber 
nicht hinreichend resorbiert und assimiliert, so daB ein groBer Teil die 
Leber ungeniitzt durchlaufen, in den allgemeinen Kreislauf geraten und von 
da aus in den Harn iibertreten kann. Priifung auf alimentire Galaktos­
urie (funktionelle Leherschwiiche) nach R. Bauer: 40 g reine Galaktose 
werden friihmorgens niichtem in 300 ccm Tee getrunken. Die zu ver­
wendende Galaktose muB als 5 % Losung nach 24stiindigem Stehen, polari­
metrisch untersucht, eine Rechtsdrehung von wenigstens 7,6 % Zucker 
erkennen lassen. Nach dem Trinken werden die nachsten fiinf Stunden­
portionen des Harnes auf Zucker untersucht, die positiv befundenen 
Portionen vereinigt und gemeinsam im Polarimeter quantitativ gepriift. 
Die berechnete Zuckerausscheidung wird mit 0,62 multipliziert, da die 
Galaktose in dem auf Glykose eingerichteten Polarimeter eine zu hohe 
Drehung anzeigt. Ausscheidungen von 3-10 g und dariiber bedeuten ein 
deutlich positives Ergebnis, Ausscheidungen von 0-1 g wollen nichts be­
sagen. Positive Proben bei jedem Ikterus catarrhalis, bei akuter Hepatitis 
und bei akuter gelber Leberatrophie, vielfach auch bei Cirrhose und bei 
Leberlues. Negative Proben bei circumscripten Lebertumoren und bei 
reinem Stauungsikterus durch Tumor oder durch SteinverschluB. 

a) Polarimetrische Zuckerbestimmungen. Das Polarimeter 
- empfehlenswert sind z. B. das C. ZeiBsche Kreispolarimeter und das 
C. ZeiBsche Taschenpolarimeter mit dreiteiligem Einstellungsfeld, das R­
Polarimeter von E. Leitz-Wetzlar, sowie der Apparat von C. P. Goerz, 
Berlin - laBt die dem Glykosegehalt proportionale Rechtsablenkung des 
polarisierten Lichtes erkennen. Spezifische Drehung des Traubenzuckers 
= 52,50. Meist kann die Prozentzahl mit einer Genauigkeitvon 0,1 % direkt 
auf einer Skala abgelesen werden. Vor der Priifung muB jeder Harn in der 
Regel erst vollkommen ge kl art un den tf arb t worden sein: Zugabe weniger 
Messerspitzen von gepulvertem, neutralem Bleiacetat zu 50 ccrn Ham, 
Schiitteln und Filtrieren durch trockenes doppeltes Filter. - Starker eiweiB­
haltige Harne miissen, da das EiweiB nach links dreht, zuvor enteiweiBt 
werden!. Desgleichen kann bei jeder Ketonurie (positive Gerhard-Probe!) 
die Gegenwart von linksdrehender fJ-Oxybuttersaure die Rechtsdrehung 
abschwachen: jede nach erfolgter Harngarung etwa noch verbliebene 
Rechtsdrehung ist jedenfalls von dem Ergebnis in Abrechnung zu bringen. -
Handhabung des Halbschattenapparates: Fernrohr durch Drehung so 
lange ausziehen oder einschieben bis die senkrechte Halbierungslinie auf 
der Kreisflache scharf eingestellt ist. Einstellen der Skala mittels Lupe. 
Nach Einstellung des Apparates auf die Nulllage fallen Nullpunkt des 
Nonius und Nullpunkt der verschiebbaren Skala genau zusammen, 
beide Half ten des Gesichtsfeldes sind absolut gleich hell. Erst jetzt wird 
die vollkommen wasserklare, luftblasenfreie Beobachtungsrohre eingelegt, 
wonach die rechte Halfte des Gesichtsfeldes bei nochmaliger scharfer Ein­
stellung des Femrohres dunkler erscheint. Ist dann durch Drehen an 
einem Triebe die Helligkeit beider Gesichtshalften wieder vollig aus-

, Aufkochen unter tropfenweisem, vorsichtigem Zusatz 5 % Essigsaure, Filtrieren, Abkiihlen 
lassen. Iv. Bang empfiehlt den Harn mit '/.-'/. seines Volumens Kaolinpulv er zu schiitteln 
und daon kalt zu filtrieren. - Als einfach und zuverHissig kann die Enteiweillung des Harnes 
mittels frischgefiiilten Zinkhydroxyds (Reagens von Hagedorn-Jenssen) gelten: 40cem 
n/ro NaOH (= Natr. hydric. purlss. 4,0; Aq. dest. ad 1000,0) werden nach Zusatz eines Tropfens 
Phenophthaleins bis zurn Verschwinden der roten Farbe mit ro% Zinksulfatliisung versetzt und 
dann mit Aq. dest. auf 50 cern aufgefiillt. 50 cern Ham und 50 cern dieser Liisung werden nach 
Umschlitteln fiir 5 Minuten in ein siedendes Wasserbad gesetzt und heiB filtriert. 2 ccm des eiweil3-
freien Filtrates entsprechen r cern Harn. 
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geglichen worden, so Hil3t sich dann aus der Entfernung zwischen Null­
punkt der beweglichen Skala und Nullpunkt des feststehenden Nonius der 
Zuckerprozentgehalt direkt ablesen: Jedem Skalenteil entspricht 1% Gly­
kose; die Dezimalen sind am Nonius (durch Abzahlen bis zum ersten iiber­
einstimmenden Teilstrich) abzulesen. - Uber quantitative Lavulose­
bestimmungen s. S. 759 Anm. Uber quantitative Galaktosebestimmungen 
s. S. 761. 

b) Das Garungssaccharometer nach Lohnstein, das zweck­
mal3igerweise in einen Holzrahmen eingefiigte Garungssaccharomano­
meter nach Dr. Wagner oder andere ahnliche Apparate werden wie ge­
wohnliche Garungsrohrchen mit einer genau abgemessenen Menge Ham 
(graduierte Mel3pipette) und einer bestimmten Anzahl Tropfen frischen 
Prel3hefebreies gefiillt. Proportional dem Zuckergehalt des Hames debnt 
sich dabei das Volumen der sich bildenden Garungskohlensaure aus, wo­
durch eine Hg-Saule langs einer Skala mehr weniger weit vorgeschoben 
wird. Naeh 8-24stiindigem Stehen bei Zimmertemperatur oder besser 
nach 4stiindigem Stehen bei Brutschranktemperatur kann der Zueker­
prozentgehalt bis auf 0,1 % genau abgelesen werden. Bewahrte Sprech­
stundenprobe, die annahernd genaue Werte ergibt. Auch der Zuckerkranke 
selbst lernt es gegebenenfalls leicht, mit Hilfe eines solchen Garungs­
saecharometers die taglieh von ihm ausgeschiedenen Zuckermengen nach­
zumessen. 

c) Titra tionsverfahren nach Em bden: 10ccm Fehling 1(= Cupr. 
sulfur. cryst. puriss. 34,67 Aq. dest. ad 500,0) + 10 cem Fehling II (= Natr. 
caust. 60,0; Kalium-Natriumtartrat crystall. pur. 173,0; Aq. dest. ad 
500,0) + 1 eem Harn + 39 eem Aq. dest. werden in Erlenmeyerkolben auf 
dem Drahtnetz bis zum Kochen erhitzt und vom Beginn des Siedens an 
2 Minuten koch end belassen, dann abgekiihlt und mit 20 cem 25 % Jod­
kaliumlosung und 20 ccm 25 % H 2S04 versetzt. Hierauf wird I % Starke­
li:isung1 als Indicator zugegeben und mit n/lo-Natr. thiosulfat. titriert, bis 
ein Farbumsehlag von Blaugrau zu WeiB erfolgt. Berechnungstabelle: 

I cern = 3,1 mg Glykose 10 ccm = 32,3 mg Glykose 19 cern ~ 63,3 mg Glykose 
2 

" 
~ 6,2 " II " ~ 35,7 " 20 " ~ 66,9 " 

3 " 
~ 9,3 " 

12 
" ~ 39,1 

" 
21 

" 
~ 70,7 " 

4 " 
~ 12,5 " 13 

" 
~ 42,5 " 22 

" ~ 74,5 " 5 " ~ 15,7 " '4 " ~ 45,9 " 23 " ~ 78,5 
" 6 " 

~ 19,0 
" IS " ~ 49,3 " 24 " 

= 82,5 
" 7 " = 22,3 

" 
16 

" 
~ 52,8 " 25 " 

~ 86,5 
" 8 " ~ 25,6 " 17 " 

~ 56,3 " 26 
" 
~ 90,6 " 

9 " 
~ 28,9 

" 
18 

" 
~ 59,8 " 27 " ~ 94,8 

" 

Die hierbei erhaltenen Prozentzahlen sind gewohnlich um 0,2-0,4 % 
hoher als die durch Polarisation gewonnenen; wie denn iiberhaupt bei jeder 
Zuekerbestimmung die Red u k t ion s w e r t e hoher ausfallen als die (nach 
Enteiweil3ung) gewonnenen Pol a r i s a ti 0 n s wert e. Nur beim Diabetiker 
pflegen umgekehrt die Polarisationswerte hoher auszufallen. 

d) Annahernd quantitative Abschatzungen erlaubt auch die einfache 
und empfindliche Benediktsche Pro be. Herstellung des Reagens: Natrium 
citric. 173,0; Natr. carbon. (wasserfrei) 100,0 (bzw. wasserhalt. krystallis. 
270,0). Solve in Aq. dest. fervid. 7°0,0. Filtra! Adde cupr. sulfur. eryst. puriss. 
17,3 (Verriihren). Aq. dest. ad IOOO,O; unbegrenzt haltbar. - 7 ccm dieses 
Reagens werden im Reagensglase mit 8 Tropf. Harn gut vermischt und dann 
5 Minuten lang in ein koch en des Wasserbad gestellt, woraufhin, je nach dem 

1 Haltbare 1 % Starkclosung nach 1. Bang: Nach Auflosung von I g 16s1icher Starke 
in 10-15 cern heiBem ~~asser vorsichtiges Erwarmen tiber der Flamme, Aufftillen auf 100 cem 
mit gesattigter Kaliumchloridlbsung, filtrieren. 
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Zuckergehalt, ganz verschiedene Umfarbungen eintreten konnen: "schwach 
erbsengriine Farbe bei 0,08-0,I %; braunlichgriine Farbe bei ca. 0,5 %; 
braune Farbe bei 0,5--0,8 %; gelbe bei I % und rote bei iiber 2 % Zucker". 
EiweiBhaltige Harne miissen vorher enteiweiBtl werden; Kreatiningehalt 
kann in hochgestellten Harnen zu Tauschungen fiihren! 

Priifung auf Ketonk6rper (Aceton und Acetessigsliure). 
Jeder Diabetikerharn ist fortdauernd auf eine etwaige Ketonurie hin 

zu priifen. In dem Auftreten von Ketonkorpern - p-Oxybuttersaure, 
Acetessigsaure, Aceton - in einem Harn (= Ketonurie) ist stets ein Kenn­
zeichen einer mehr minder vorgeschrittenen Glykogenverarmung der Leber 
zu erblicken. Mit dem physiologischen Glykogen- und Zuckerabbau in 
der Leber ist der Abbau gewisser EiweiBspaltprodukte und der Fettsauren 
auf das innigste stets verkniipft, so daB in einer glykogenverarmten Leber 
jene EiweiBspaltprodukte und Fettsauren nur noch mangelhaft abgebaut 
werden konnen und als Zwischenprodukte eben die Ketonkorper ent­
stehen. Fette und gewisse Teile des EiweiBmolekiils (Leucin und die 
aromatischen Aminosauren) benotigen zu ihrem physiologischen Abbau 
in der Leber stets das Leberglykogen: "nur entsprechend der Lei­
stungsfahigkeit des Pankreas, Leberglykogen zu bilden, konnen 
sie vollstandig abgebaut werden" (Thannhauser). Hepatischer 
Glykogenschwund und Ketonurie gehen dabei vielfach mit einer sekun­
daren Fetteinwanderung in die Leber (Fetta bwanderung aus den peri­
pheren Fettdepots, Lipamie) Hand in Hand, wobei jede starkere Fett­
einlagerung in der Leber einem ferneren Glykogenansatz daselbst hinderlich 
ist und umgekehrt: Fett und Glykogen "verdrangen sich gegenseitig" 
aus der Leber. Solche stets aus einer Glykogenverarmung der Leber 
also entstandenen Ketonurien werden beobachtet: a) bei allen Inani­
tionszustanden, insbesondere auch bei einer allzu einseitigen, ausschlieB­
lichen EiweiB-Fetternahrung. Bereits eine nur 3tagige vollige Kohle­
hydratabstinenz kann geniigen, um bei jedem Gesunden eine Ketonurie 
auszulosen (Asher). Ein typischer Glykogenschwund stellt sich ferner bei 
andauerndem Vitamin - B-Mangel (experimentelle B-Avitaminosen) ein. 
b) bei dem anfallsweisen acetonamischen Erbrechen der Kinder; 
c) Ketonurie nach chirurgischen Operationen (Narkosen) und anderen 
Leberschadigungen durch Gifte (P, CHCla); d) anfallsweise und oft mit 
Glykosurie verbundene Ketonurie in der Schwangerschaft. Eine in 
einer mangelhaften Glykogenbildung und in einer Neigung zu Glykosurie 
und Ketonurie sich auBernde Schwache der Leber scheint geradezu fUr 
jeden Schwangerschaftszustand typisch zu sein. Fortgesetzt vermehrte 
Ketonkorperbildungen fUhren stets eine Minderung der Alkalireserve (kom­
pensierte Acidose) mit gleichzeitiger Vermehrung des Harnammoniaks 
(S. 744 und 746) herbei. 

Acetessigsiurenachweis (Gerhardsche Probe). Nach Zugabe eines 
Tropfens unverdiinnten Liqu. ferro sesquichlor. zu dem zu priifenden Harn 
tritt meist schon eine charakteristische Burgunderrot- bzw. Dunkelrotviolett­
farbung ein; nach Zusatz weiterer Tropfen fallen Eisenphosphate aus, die 
sich bei weiterem Zusatz wieder losen oder durch Filtration entfernt werden 
konnen, wahrenddem die Burgunderrotfarbung bleibt. - Nach Antipyrin-, 
Salicyl- oder Phenacetingebrauch konnen ahnliche, vielfach mehr violett­
schwll.rzliche Verfarbungen entstehen: Ein negativer oder schwll.cherer Aus­
fall der Probe nach 3 Minuten langem Kochen der Harnprobe, wobei sich die 

1 Siehe Fullnote S. 76l. 
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Acetessigsaure zersetzt, kann die Unterscheidung erleichtern. Eine weitere 
Bestatigung laBt sich durch eine gleichzeitige positive Acetonprobe stets 
erbringen, da Acetessigsaure und Aceton zumeist gemeinsam auftreten. 

Acetonnachweis (Legalsche Probe). Einige Natriumnitroprussid­
kornchen werden in Aq. dest. unter leichtem Erwarmen des Reagensglases 
konzentriert gelost. Hat die mit wenigen (5) Tropfen dieser Losung ver­
setzte, durch KOH oder NaOH alkalisierte Hamprobe (5 ccm) hierbei eine 
rote oder rotgelbe Farbung angenommen, so tritt nach nunmehrigem Eis­
essigzusatz eine intensiv purpurrote Verfarbung bei Acetongegenwart auf. -
Empfindliche Modifikation nach Lange: Der zu priifende Ham wird 
zunachst mit Eisessig versetzt (0,5-1,0 ccm auf 8-10 ccm Ham) und 
sodann mit wenigen Tropfen der obengenannten Natriumnitroprussid­
lOsung vermischt. Werden jetzt wenige Kubikzentimeter Ammoniak vor­
sichtig aus der Pipette dariibergeschichtet, so zeigt ein danach entstehen­
der violettroter Ring die Gegenwart von Aceton an. 

mer die qantitative Bestimmung der Gesamtacetonkorper nach van 
Slyke siehe die ausfiihrlichen Lehrbiicher. Werden bei strenger Diat mehr 
als 8 g Gesamtketonkorper taglich ausgeschieden, so sind unter allen Um­
standen sofort Kohlehydratgaben und Insulin angezeigt (Thannhauser). 

Der Kochsaizgehalt des Harnes. 
Die mit der 24stiindigen Hammenge taglich ausgeschiedene 

NaCl-Menge betragt etwa 15 g: starke, dichte Chloridausfallung aus jeder 
gesunden Hamprobe bei Zusatz von I Tropf. 5 % Argent. nitric.-Losung. 
NaCI wirkt wie die meisten Na-Salze (im Gegensatz zu den K-, Ca- und 
Mg-Salzen) bekanntlich hydropigen; es halt Wasser in den Korpergeweben 
zuriick. Na-Salze bewirken eine vermehrte Quellung der Blut- und Gewebs­
kolloide, wodurch Wasser retention, verringerte Wasserdiurese und Ge­
wichtszunahmen entstehen. Je nachdem NaCI-arme Kost oder besondere 
NaCI-Zulagen verordnet worden sind, kann die Salzwasserdiurese zu- oder 
abnehmen, Odemwasser demgemaB ausgeschwemmt oder zuriickbehalten 
werden. Zu einer krankhaft verminderten NaCI-A usscheid ung infolge 
starkerer Retention pflegt es bei der Bildung groBerer Exsudate und Hydrop­
sien zu kommen, wahrend umgekehrt bei deren Riickresorption eine starkere 
Salzdiurese statthaben kann. Ein bekanntes Beispiel dafiir bildet die Koch­
salzarmut des Blutes und Hames im Anschoppungsstadium der crouposen 
Pneumonie: statt der normalerweise dichten Ausflockung auf 5 % Argent. 
nitr.-Zusatz tritt nur eine Triibung der Reagensglasprobe ein, der bei der 
Erkennung zentraler Pneumonien eine gewisse diagnostische Bedeutung zu­
kommen mag (Matthes). Eine starkere NaCl- und Wasserretention bei ge­
steigertem Durstgefiihl ist oft mit fieberhaften Erkrankungen verbunden; 
ohne Durstgefiihl ist sie bei hydropischen Nierenerkrankungen die Regel. 
H ypochlor uri e, oft a uch H yperchlor ami e beim Diabetes insipidus: ein V er­
sagen der Konzentrationsleistungen der Niere gerade dem Kochsalz (CI-Ion) 
gegeniiber ist immer fiir den Diabetes insipidus kennzeichnend. Demgegen­
iiber vermag Pituitrin das renale Kochsalzkonzentrationsvermogen stets nur 
zu steigem. Gleichfalls gefOrdert wird die renale NaCl-Ausscheidung 
regelmaBig unter dem EinfluB des N. sympathicus, unter Schilddriisen­
einfluB, sowie unter demjenigen der meisten Diuretica (Purinderivate, 
Kalomel, Novasurol, Salyrgan), auch unter dem EinfluB kurzwelliger Be­
strahlungen. - Vermehrte NaCI-Ausscheidungen sind fast immer mit 
einer gleichzeitig vermehrten Wasserausscheidung verbunden; iiberreich­
liches Wassertrinken kann sich geradezu "demineralisierend" auswirken. 
Einmalige NaCI-Zulagen (10 g), zu einer konstanten, sonst NaCl-armen und 
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N-armen Probekost beigefiigt, werden von gesunden Nieren gr6J3tenteils 
binnen 24 Stunden wieder ausgeschieden. liber diesbeziigliche Kochsalz­
b i I a n z v e r s u c h e bei Nierenkranken vgl. S. 663 f. 

Kochsalzbestimmung nach K. O. Larsson. 20 ccm 
Harn werden bei saurer Reaktion mit einem guten Teel. von 
Mercks Carbo animalis puriss. pro anal. versetzt und gut 
durchgeschiittelt. Nach 5-10 Minuten langem Stehen Filtra­
tion durch ein trocknes Filter in trocknes Becherglas. ro ccm 
des wasserklaren Filtrates werden dann mit 3-4 Tropf. 
einer IOproz. Kaliumchromatl6sung als Indicator versetzt und 
mittels n/ro Silbemitratlosung (r6,994 g im Liter) so lange 
titriert, bis eine schwache Braunrotfarbung (Silberchromat) 
nicht mehr verschwindet. Die verbrauchten Kubikzentimeter 
Silberl6sung, mit 58,5 multipliziert, geben den Prozentgehalt 
in Milligramm Kochsalz, mit 35,5 multipliziert den Prozent­
gehalt an Chloriden an. Einfacher und flir den Praktiker hin­
reichend genau laBt sich der Kochsalzgehalt auch mit dem 
"Chloridometer" nach StrauB, einem graduierten Standrohr­
chen, bestimmen. Nach Einflillung von Martius-Liittke-
scher Silbemitratl6sung (Arg. nitric. r7,5; Acid. nitric. puriss. 
900 ccm; Liq. fer. sulfur. oxydat. 50ccm; Aq. dest. ad 1000,0) 
bis zur Marke A wird der Harn bis zur Marke U nachge­
flillt. Nach kurzem Stehen der Mischung wird unter 6fterem 
langsamen Umdrehen des Zylinders so lange n/20 Rhodan­
ammonium zugefligt, bis eine bleibende Braunrotfarbung 

-A 

Abb. 1. 
Chloridometer 

nach StrauB. 

entsteht. An der vorhandenen Graduierung laJ3t sich der dem Gesamt­
volum der Fliissigkeit entsprechende Kochsalzgehalt in Prozenten ablesen. 

Indoxylausscheidung. 
Indol - im urspriinglichen EiweiBmolekiil als Indolalanin = Trypto­

phan enthalten - tritt als ein bakterielles Zersetzungsprodukt nur bei ver­
mehrter EiweiBfaulnis, d. h. hauptsachlich im Darmkanal, auf. Wie 
aIle aromatischen Zersetzungsprodukte dieser Art (Phenole) hochgiftig, 
wird es nach erfolgter Resorption durch die Leber ebendort zunachst durch 
Oxydation zu Indoxyl und dann durch eine Paarung mit H 2S04 ent­
giftet bzw. unschadlich gemacht (verliert seine Lipoidl6slichkeit), urn 
schlieBlich als indoxylschwefelsaures Kali = Indican mit dem Ham 
ausgeschieden zu werden. 

Reichliche Indicanausscheidungen durch den Ham lassen auf eine 
vermehrte Bildung desselben im K6rper, so vor allem auf eine vermehrte 
Darmfaulnis schlieJ3en1 • Vorwiegende Fleischkost, Magenachylie, intestinale 
Stagnationen, DarmverschluB, Peritonitis begiinstigen sie. Bei jedem D ii n n­
darmhindemis treten abnorme EiweiBfaulnisvorgange und eine Indicanurie 
viel friihzeitiger in Erscheinung als bei einem tiefersitzenden Dickdarmver­
schluB: der im Gegensatz zu den Darmabschnitten unterhalb der Ba uhin­
schen Klappe an Faulnisprodukte nicht gew6hnte Diinndarm laBt diese 
leichter ins Blut iibertreten. Auch bei anderweitiger, extraintestinaler 
EiweiBfaulnis (Lungengangran, f6tide Bronchitis, putride Eiterungen) 
kann es zu vermehrter Indicanbildung, zu Indicanamie (S. 667) und 
lndicanurie kommen. 

N ach weis. Durch konzentrierte HCI wird das Hamindican wieder in 
Indoxyl gespalten und dieses dann durch Oxydationsmittel zu Indigoblau 
oxydiert: 

1 Vgl. auch FuBnote 2 auf S. 665. 
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a) Versetzen des Harnes mit der gleichen Menge konzentrierter HCl, 
+ IS Tropfen Chloroform + 2-3 Tropfen einer 2proz. Kaliumperman­
ganatliisung. Nach wiederholtem sanften Umkippen, nicht Schiitteln, 
des zugekorkten Reagensglases £arbt sich das Chloroform blau. Bei sehr 
reichlichem Indicangehalt ist zur Erzielung des Maximums ein entsprechend 
reichlicherer Permanganatzusatz notwendig. 

b) Priifung mit Obermayers Reagens. (Zusammensetzung: Liq. ferro 
sesq. 5,0; Acid. hydrochloric. puriss., spez. Gew. 1,19 ad 1000.0; in brauner 
Flasche.) - Der zunachst mit 1/5 Volum 20 % BIeiacetat geschiittelte und 
filtrierte Harn wird sodann zu gleichen Teilen mit 0 b e r m eye r s Rea­
gens und mit 3-5 ccm Chloroform versetzt. Nach dem Ausschiitteln mehr 
minder starke Blaufarbung des Chloroforms. 

Die Ehrlichsche DiazoreaktioD und die WeiBsche 
Urochromogenreaktion. 

Ais ein Kennzeichen toxischen Gewebezerfalls werden - namentlich 
bei Tuberkuliisen, bei Masern, BIattern, epidemischer Ruhr, bei Typhus, 
Fleckfieber und Miliartuberkulose, auch bei septischen Pneumonien, bei 
Trichinose und zuweilen beim Lymphogranulom - gewisse aromatische 
EiweiBzerfallsprodukte (Phenylalaninderivate?) mit dem Harn ausgeschie­
den, deren Gegenwart sowohl an positiven Diazopro ben wie auch an 
positiven Urochromogenproben erkannt werden kann. Beiden Proben 
muS der gleiche diagnostische wie prognostische Wert zugesprochen werden. 
Diagnostisch wertvoll pflegt namentlich die Diazoprobe beim Typhus 
abdominalis zu sein, wo sie yom Ende der ersten Woche an etwa bis zum 
Beginn der steilen Kurven anzudauern pflegt; bei Miliartu berkulosen 
kommt dagegen ein soIches, fiir Abdominaltyphus typisches Nachlassen 
der Diazoreaktion im Remissionsstadium niemals vor; hier pflegt die 
Reaktion vielmehr dauernd fortzubestehen. - Der einfacher auszufiih­
renden Urochromogenreaktion wird mit Recht oft der Vorzug gegeben. 
Zumal bei der prognostischen Bewertung der verschiedenen Formen von 
Lungentuberkulose ist dem Ausfall der Urochromogenreaktion eine 
gewisse praktische Bedeutung immer zuzusprechen: Dauernd positive 
Proben lassen immer auf einen bevorstehenden ungiinstigen Ausgang 
schlieBen; aber auch nur zeitweilige, voriibergehende Urochromogen­
ausscheidungen sind stets als ein ernstes Zeichen anzusehen. Wie in allen 
vorgeschrittenen, vorwiegend exsudativen, kaverniisen Fallen dieser Art, 
so weisen auch bei malignen Tumoren und bei den obengenannten Infektions­
krankheiten deutliche Urochromogenproben stets auf vordem stattgehabte 
toxische Gewebseinschmelzungen hin. Jedenfalls gehen positive Uro­
chromogenreaktionen ohne Ausnahme mit einer beschleunigten Blut­
senkungsgeschwindigkeit (s. d. S.773) einher, die als soIche ja eben­
falls nur einem vermehrten Abbau von EigeneiweiB ihre Entstehung ver­
dankt; und ebenso wie die Senkungsbeschleunigung, so pflegt auch die 
Urochromogenreaktion bei Moribunden vielfach ganz auszubleiben. Sonst 
ist das Verschwinden vordem positiver Diazo- oder Urochromogenreak­
tionen aber immer, beispielsweise nach EinIeitung einer Pneumothorax­
behandlung, nur als ein giinstiges Zeichen anzusehen. 

Die Diazoreaktion. Zwei vorratig zu haItende Liisungen werden 
gebraucht: I. Acid. sulfanil. 5,0; Acid. hydrochlor. 50,0; Aq. dest. ad. 1000,0 
und 2. Natrii nitrosi 0,5; Aq. dest. ad. 1000,0. - 10 ccm von Liisg. 1, 2-3 
Tropf. von Liisg.2, dazu die gleiche Menge Harn und ca. I ccm Ammoniak 
werden vermischt und kr1i.ftig geschiittelt. Die richtige Mischung laBt sich 
am einfachsten bei Verwendung eines mit Randmarken versehenen "Diazo-
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reagensglases" erzielen. Bei positiven Proben muB der entstandene Schuttel­
schaum eine deutlich rote, "scharlachrote" Farbe angenommen haben; 
gelbrotliche Farbungen sind nicht beweisend. 

Die Urochromogenreaktion (= Permanganatprobe). Die Ausscheidung 
der schwachgefarbten Vorstufe (Urochromogens) statt des normalen gelb­
gefarbten Urochroms scheint durch eine gewisse Oxydationsschwache im 
intermediaren Stoffwechsel verursacht zu sein. Fur aIle Priifungen ist nur eine 
Ipromillige Kaliumpermanganatlosung in einem kleinen, braunen Tropf­
flaschchen vorratig zu halten. - 5 ccm des frischgelassenen, klarfiltrierten 
Morgenharnes werden mit der doppeltenMenge (10 ccm) Wasser nahezu bis 
zur Farblosigkeit verdiinnt und danach auf zwei gleich weite Reagensglaser 
verteilt. Nach Zusatz von 3 Tropf. der rpromilligen Kaliumpermanganat­
losung zu dem einen von ihnen zeigt eine oxydative Gelbfarbung - "kana­
riengelbe", nicht etwa braunliche Verfarbung! - nach Ablauf einer Minute 
die Umwandlung des Urochromogens in die natiirliche gelbe Harnfarbe 
(Urochromfarbe) an. Deutliche Gelbfarbung schon nach Zusatz einesTropfens 
bedeutet reichlicheren Urochromogengehalt ( + + + ), bei schwacherem Gehalt 
(+) werden 3 Tropfen benotigt (Klemperer). Etwaige Braunfarbung komrnt 
durch das zu Urobilin oxydierte Urobilinogen zustande. Starker urobilin­
oder bilirubinhaltige Harne, wie iiberhaupt aIle starker gefarbten Harne 
miissen daher jedesmal durch vorheriges Schiitteln mit 20 % Bleiacetat 
(1/6 Volum) oder durch AmmoniumsulfatausfaIlung von den storenden 
Farbstoffen erst befreit werden: 25 ccm Harn werden mit 20 g reinem 
Ammon. sulfur. pulveris. in Reibeschale verriihrt und danach filtriert. 

Die Wohlgemuthsche Diastasebestimmang im Harn bei 
Pankreaserkrankungen. 

Bei Verlegung des Ductus pankreaticus oder einzelner peripherer Xste 
desselben kann es zu einer Riickstauung von Pankreassekret und damit 
zu einern Ubertritt desselben in Blut und Harn kommen. Zu erkennen 
gibt sich dies dann vor allem an einern gegeniiber der Norrn erh6hten 
Diastasegehalt (= Amylasegehalt) des Harnes. Gleichwie bei solchen 
Sekretstauungen infolge Vedegung des Ductus oder einer Abschniirung 
einzelner Driisenteile, so hat sich der Nachweis erhohter Diastasewerte im 
Harn auch bei anderweitigen primar oder sekundar entstandenen 
Pankreaserkrankungen oder -lasionen als diagnostisch brauchbar 
erwiesen. Wertvoll pflegt der Nachweis einer gesteigerten starkespaltenden 
Kraft des Harnes insbesondere fUr die Diagnose einer akuten Pankreas­
nekrose zu sein. Aber auch bei leichteren AnfaIlen von schmerzhafter 
Pankreatitis gelingt es nicht so selten, erh6hte Diastasewerte im Harne 
nachzuweisen (Katsch). Besteht iiberhaupt der Verdacht auf irgend­
welche Pankreaserkrankung, so empfiehlt es sich in der Regel stets, den 
Harn zur Zeit der fraglichen Schmerzattacken oder unmittelbar danach 
auf seine starkespaltende Kraft zu priifen. 

Vereinfachte Priifung der diastatischen Kraft des Harnes 
nach Wohlgemuth. Fiir aIle Priifungen wird das gleiche "Diastase­
reagens" verwandt, das aus 10 ccm Iproz. StarkelOsung + 10 ccm eines 
bestimmten Phosphatpuffergemisches + 80 ccrn physiologischer oder I proz. 
NaCI-Losung besteht. Unter reichlich Toluol, in gut verschlossener Flasche 
und im Eisschrank aufbewahrt, laBt es eine Haltbarkeit von wenigstens 
3 Monaten erkennen. Der Zusatz des genannten Phosphatgemisches 
erweist sich zur Erzielung einer fiir die Diastasewirkung optimalen Reaktion 
(von PJI. = 7,2) als notwendig; ein Phosphatgernisch aus 5,0 ccm primarer 
m/3 Phosphatlosung + 10 ccrn sekundarer rn/3 Phosphatlosung nach 
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Michaelis l frisch hergestellt, vermag das genannte l{eaktionsoptimum 
von PH = 7,2 zu verbiirgen. -

Herstellung des Diastasereagens2. Zu 60-70 ccm Iproz. oder 
physiologischer NaCI-Losung, die im Becherglase zum Sieden erhitzt wurden, 
wircl I g von "Kahlbaums loslicher Starke", die zuvor in einem 
Kolbchen mit etwas NaCI-Losung aufgeschwemmt worden war, langsam 
hinzugegeben. Durch wiederholtes Nachspiilen des Kolbchens wird alle 
Starke in dem Becherglase vereinigt. Nach noehmaligem Wiederaufkochen 
und Abkiihlen des Ganzen wird auf roo ccm aufgefiillt. Nach Zusatz von 
10 cern des obengenannten Phosphatgemisches zu 10 cern dieser I proz. 
Starkelosung wird mit physiologiseher oder I proz. NaCI-Losung auf 100ccm 
aufgeflillt und das Ganze mit reichlich, wenigstens 10 eem Toluol versetzt. 

Fiir die Ausfiihrung des Versuches wird eine Reihe von 10 Reagens­
rohrchen (I-X) benotigt, von denen ein jedes, bis auf das erste Rohrchen 
Nr. I, bereits mit I cern physiologischer (oder Iproz.) NaCI-Losung versehen 
worden ist. Naeh Einfiillung von je I cern Harn in die beiden ersten 
Rohrchen Nr. lund Nr. II wird aus dem gut durehgeschiittelten Rohrchen 
Nr. II I ccm in Rohrchen Nr. III iibertragen, nach guter Durchmischung 
dieses Rohrchens aus ihm wieder I ccm in Rohrchen Nr. IV, aus diesem 
dann wieder I ccm in das nachstfolgende usw. bis zum letzten Rohrchen 
Nr. X iibertragen. Samtliche ro Rohrchen werden sodann mit je 2 ccm 
des vorratig gehaltenen "Diastasereagens" versehen, gut durchgeschiittelt 
und, in einem Drahtkorb vereinigt, flir 15 Minuten in ein Wasserbad von 
450 C (Emailletopf) gestellt. Nach Ablauf jener IS Minuten wird zwecks 
t:"nterbrechung der Fermentwirkung der Drahtkorb mit den Rohrchen 
nochmals fiir 3 Minuten in ganz kaltes Wasser gesteUt, worauf nunmehr 
die einzelnen Rohrchen der Reihe nach durch Zusatz weniger Tropfen 
einer n/so Jodlosung (= sfach verdiinnte I/ro Normaljodlosung) auf den 
mehr weniger deutlich in ihnen schon sichtbaren Starkeabbau (Violett-, 
Rot- oder Gelbbraunfarbung) gepriift werden konnen. Entsprechend der 
fortschreitenden Harnverdiinnung in der Reihe I-X ist mit einer durch 
den diastatischen Starkeabbau verursachten gelben Jodreaktion nur in 
den ersten Rohrchen der Reihe zu rechnen, wahrenddem in den letzten 
Riihrchen der Reihe - normalerweise zumindesten in den Riihrchen 
VIII, IX und X - die bla ue Jodstarkereaktion noch keinerlei Veranderung 
erkennen laBt. Dasjenige Rohrchen, in dem zuerst eine leichte Blauung 
neben der Rotfarbung (Blauviolettfarbung) bemerkbar wird, wird als 
sog. "Limes"- oder Grenzrohrchen bezeichnet. Aus dem Harngehalt des 
unmittelbar vorausgehenden, noch gelben Rohrchens ist dann die diasta­
tische Kraft von I ccm Harn (= d) an der Hand des nachfolgenden 
Beispiels unschwei zu berechnen: 

R6hrchen Nr. .... II VII I VIII! IX i X 

Darin cern Harn: .. I 1,0 0,5 0,25 0,031 I 0,016 I 0,008 0,004 0,002 

J odreaktion: i gelb gelb gelb I blaurot blau blau ..... gelb (L· I) blau 
Diastasewert I lImes. 

d= __ 2 __ I} 2 

1 I 

cern Ham 4 8 64 I 128 r 256 512 I024 

Nachdem das blaurot verfarbte Rohrchen Nr. VII in dem vorliegenden 
Beispiel als Limesriihrchen erkannt worden ist, muB nunmehr aus dem 

1 Dber die HersteUung dieser m/3 primaren und sekundaren PhosphatIosungen aus lU­

Phosphorsaure (Kahlbaum) und n-NaOH vgl. die FuBnote auf Seite 795. 
2 Das "Diastasereagens" ist auch fertig von der Fh-rna Schering-Kahlbaum zu beziehen. 
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vorausgehenden Rohrchen Nr. VI der Diastasewert von 1 ccm Harn be­
rechnet werden. Dies geschieht auf einfache Weise, indem man immer 
wieder die Zahl2 (d. h. die Anzahl der verwandten Kubikzentimeter Starke­
losung) durch den Harngehalt des betreffenden Rohrchens, hier also durch 
0,031, dividiert. Als "Diastasewert" des in unserem FaIle untersuchten 

Harnes ist also _2_, d. h. die Zahl 64., anzusehen. Dieser hier gefundene 
0,03 1 

Diastasewert von 64. ist im iibrigen sowohl bei diesem 15-Minuten-Versuch 

bei 45°C ("d;~~ ") wie au~h bei den alter en 3O-Minuten-Versuchen bei 

( 380) 380 C "d 30'" als der hochste Normalwert anzusehen. Hohere 

Werte, wie z. B. d = 128, 256, 512 usw., lassen auf einen erhohten Diastase­
gehalt des Harnes immer schlieBen. Bei irgendwelcher Niereninsuffizienz 
konnen die Harndiastasewerte auch abnorm verringert sein. 

Die Ausfiihrung der hier geschilderten abgekiirzten Harndiastase­
bestimmung nimmt insgesamt kaum mehr als 25 Minuten Zeit in Anspruch. 

Anhang. Die Untersuchung von Harnkonkrementen. 
-aber die chemische Zusammensetzung von Nieren- oder Blasensteinen 

lassen sich oft schon bei rein auBerlicher Betrachtung, unter Beriicksichti­
gung ihrer verschiedenen Harte und Farbe, bestimmte Vermutungen auBern. 
Nach der Haufigkeit ihres Vorkommens geordnet, lassen sich folgende 
Hauptgruppen unterscheiden, wobei entsprechend dem geschichteten Auf­
bau der meisten Steine eine gemischte Zusammensetzung allerdings die 
Regel biJdet: 

1. Uratsteine. Meist braungefarbt, glatte Flachen, hart. 
2. Oxalatsteine. Durch beigemengten Blutfarbstoff dunkelbraun 

bis schwarz gefarbt; oft "maulbeerartige", hockerige, rauhe Oberflache; 
bes. harte Konsistenz. 

3. Phospha tsteine. WeiB oder grau bzw. wenig gefarbt; briichig und 
weich; von kriimelig-sandiger Beschaffenheit. 

4. Cystin- undXanthinsteine; Cholestearinsteine. Glatt, klein, 
weich, selten. 

Chemische Priifung. Halbierung des Steines mittels Laubsage, Unter­
suchung einer feinpulversierten Probe aus jeder Schicht (Abschaben mit 
Messer, Verreiben im Morser). 

I. Pro be: Erhi tzen des Pulvers auf Platinblech bzw. Ausgliihen auf 
Porzellandeckel. Die organischen Substanzen (Harnsaure, Urate, Xanthin, 
Cystin, Cholestearin) verbrennen dabei fast vollstandig. Die anorganischen 
Salze (Phosphate, Carbonate und Oxalate) bleiben dagegen zuriick. 

II. Probe. Eine weitere Pulverprobe wird mit verdiinnter Salz­
saure (1: 2) unter gelindem Erwarmen gelost und filtriert: 

A. Ungelost bleibt auf dem Filter die organische Grundsubstanz und 
nach dem Erkalten die Harnsiiure zuriick, die durch die Murexidprohe 
leicht als solche erkannt werden kann: Zu der fraglichen, auf ein Porzellan­
sch1l.lchen gebrachten pulverisierten Substanz werden 2-3 Trapf. konzen­
trierte Salpetersaure zugefiigt. Auflosen durch Erwarinen und vorsichtiges 
Eindampfen iiber kleiner Flamme, bis gelber oder rotgefarbter trockner 
Riickstand bleibt; dann abkiihlen lassen. Betupfen des Riickstandes mit 
einer Spur Ammoniak laBt bei Anwesenheit von Harnsaure eine schone 
purpurrote Farbung (Murexidbildung) erkennen, die bei darauffolgendem 
NaOH- oder KOH-Zusatz ein tiefblau-violettes Aussehen annimmt. 

Muller, Therapie d" prakt. Arztes III/I. 2. Anfl. 49 
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B. In die salzsaure Losung gehen iiber: Calciumcarhonat (Losung unter 
Aufbrausen), Calciumoxalat, Erdphosphate, Cystin, Xanthin. 

a) Ein Teildes salzsauren Filtrates wird nach Wasserverdiinnung mft 
Ammoniak schwach alkalisiert und sodann mit Essigsaure erneut angesauert. 
Ein danach verbliebener Niederschlag, in der Warme unloslich, in HCl 
loslich, besteht aus Calciumoxalat (mikroskopisch Briefkuvertkrystalle). 

b) Zu einem anderen Teile des salzsauren Filtrates wird ein wenig 
Ammoniummolybdat in salpetersaurer Losung (15 g Ammoniummolybdat 
in ICO ccm heiBem Wasser gelOst, nach dem Erkalten Zusatz von 100 ccm 
Salpetersaure) hinzugegeben. Gelbfarbung der Fliissigkeit und ein gelber 
Niederschlag zeigen die Gegenwart von Phosphaten an. 

Schema der Steinpriifung nach Ultzmann. I. Steinpulver verhrennt: 
1. ohne Flamme und Geruch = Harnsaure, harnsaures Na und harn­
saures Ammon; 2. mit schwach blaulicher Flamme und Schwefelgeruch = 
Cystin; 3. mit gelblicher Flamme und Haar- oder Federgeruch = Geriist­
su bstanz. II. Steinpulver verhrennt Dieht: 1. Aufbrausen nach HCI-Zu­
satz = Carbonate; 2. nativ kein Aufbrausen nach HCI-Zusatz, ausgegliiht 
Aufbrausen nach HCI-Zusatz = Oxalat; 3. nativ sowohl wie ausgegliiht 
kein Aufbrausen nach HCI-Zusatz = Phospha t. 

Blutuntersuchungen. 
Physikalisch-chemische Eigenschaften des Blutes. 

Die Menge des zirkulierenden Blutes betragt beim gesunden Erwachse­
nen etwa 8,3 % (7-II %) des Korpergewichtes: bei 50-80 kg Korper­
gewicht also durchschnittlich 4,1-6,6 kg. In je IOO ccm Blut sind dabei 
durchschnittlich 60 ccm Plasma und 40 ccm Blutkorperchen enthaIten. 

Gerinnungszeit = diejenige Zeit, die eine einer Hautwunde oder punk­
tierten Vene entnommene Blutprobe bis zum Festwerden (Endpunkt der 
Gerinnung) braucht. Normales Einsetzen der Gerinnung nach 5-6 Minuten, 
Beendigung nach spatestens 12 Minuten. Starke Abhangigkeit von der 
Temperatur (!), von mechanischen Erschiitterungen, von der GroBe der 
benetzten Oberflache, von der Sauberkeit der GlasgefaBe. "Athrombit"­
GefaBe (La u tenschlager-Miinchen) lassen das Blut erst nach ca.20 Mi­
nuten gerinnen. Verzogerungen ferner in der Kalte, bei hohem CO.­
GehaIt des Blutes (venoses und Erstickungsblut); im anaphylaktischen 
Shock, oft bei Leber- undMilzkrankheiten, bei akuten Nephritiden, manchen 
hamorrhagischen Diathesen. Bei Biimophilie ungewohnlich lange Gerin­
nungszeiten: spat beginnend und iiber eine halbe Stunde und langer an­
dauernd, im Gegensatz zu der keineswegs wesentlich dabei verlangerten 
Blutungszeit! Beschleunigte Blutgerinnung bei erhohter Temperatur; 
klinisch bei Myxodemkranken, in der Typhusrekonvaleszenz, nach starke­
ren Blutverlusten, ofters auch bei Niereninsuffizienz (vgl. unter "Nieren­
funktionspriifungen" S. 665). 

a) Einfache Priifung nach Sahli. 1-2 ccm Armvenenblut werden in 
kleinem glasernen Schropfkopf oder Reagensglas mit ein wenig 01. olivo 
oder Paraff. liq. iiberschichtet. Von Minute zu Minute wird durch wieder­
holtes maBiges Neigen des Glases die Beweglichkeit des Bluttropfens ge­
priift, bis diese ganz verschwunden, durch die eingetretene Gerinnung auf­
gehoben ist. AuBer der Unbeweglichkeit der Oberflache des Blut­
tropfens kann auch die Unbeweglichkeit einerin ihn hineingebrachten Glas­
perle beim Neigen des Glases kennzeichnend sein. 

b) Einfache, vor jeder Operation bei Hamophilieverdacht Ieicht aus­
zufiihrende Obj ekttragerpro be. Ein durch Fingerstich gewonllllner 
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groBerer Blutstropfen wird mit der Schmalseite eines Objekttragers auf­
genommen. Die Blutspur, die er beim Hinabfliel3en auf der senkrecht ge­
haltenen Objekttrageroberflache hinterlal3t, wird von Minute zu Minute mit 
einer Nadel durchquert, an der vor Eintritt der Gerinnung nichts haften 
bleibt. Nach eingetretener Gerinnung bleibt das Fibrin als zusammen­
hangender Faden an der Nadel haften. 

Blutungszeit = Zeit, die bis zum Aufhoren der Blutung aus einer 
kleinen Fingerstichwunde vergeht: Normalerweise 2-3 Minuten. Es be­
stehen keinerlei Beziehungen zur Gerinnungszeit. Bei der Priifung ist 
nach Ablauf von je einer halben Minute immer wieder der vorgequollene 
Tropfen durch Filtrierpapierstreifen vorsichtig abzusaugen. Eine un­
gewohnlich verlangerte Blutungszeit - bei ganz normaler Gerinnungszeit, 
aber insuffizienter Retraktibilitat des Blutkucb.ens - entspricht meist einer 
ungewohnlich niedrigen Thrombocytenzahl (unter 30000 vgl. S. 791). 
Ebenso wie die Blutungszeit erweist sich von der Blutplattchenzahl ferner 
als abhangig: 

Die RetraktihiIitit des Blutkuchens nach erfolgter Gerinnung. In 
einem UhrschaIchen aufgefangenes gesundes Blut lal3t nach 24stiindigem 
Stehen stets eine deutliche Serumabscheidung erkennen. Besser wird die 
spontan erfolgende Zusammenziehung des Blutkuchens in einer mit frischem 
Blut erfiillten Glascapillare (U-Form) beobachtet: schon nach einstiin­
digem Stehen an kiihlem Ort solI reichlich Serum abgeschieden sein. Mehr 
minder ausgesprochene Irretraktibilita t des Blutkuchens bei Throm bo­
penie, insbesondere "essentieller" Thrombopenie = Morbus ma­
culosus Werlhof. 

Anm.: Gerinnungsverhiitung und Plasmagewinnung. Zusatze von 
0,2 % Oxalat (20 mg feinpulverisiertes Natrium, Kalium oder Ammon. 
oxalic. puriss. auf 10 ccm Blut), von 0,2 % Natr. citric., von 0,15--<>,3 % 
Natriumfluorid oder von Hirudin (2 mg auf 10--15 ccm Blut) verhindern 
die Gerinnung des frischgelassenen Blutes. Gleiche Teile Blut konnen auch 
in gleichen Teilen einer isotonischen Citratlosung (Natr. citric. 0,5; Natr. 
chlorat. 0,8; Aq. dest. ad 100,0) aufgefangen werden. Will man eine derart 
starke Verdiinnung des Blutes vermeiden, so geniigt I Teil einer blutisotonisch 
gemachten 2,5 % Citratlosung (Natr. citro 2,5; Dextrose 1,85; Aq. dest. ad 
100,0), um 9 Teile Blutes fliissig zu erhalten. Statt des 1,85 % Dextrose­
zusatzes kann auch 0,29 % Natr. chlorat. zur Isotonisierung der 2,5 % Citrat­
lOsung verwandt werden. Bei der S. 775 geschilderten Blutsenkungs­
priifung wird I Teil 3,8 % Natr. citro mit 4 Teilen Blutes vermischt. - Uber 
Verhinderung der Glykolyse ungeronnenen Blutes durch Fluoridzusatz 
vgl. S. 782. 

Priifung der osmotischen R.esistenz der roten Blutkorperchen 
gegeniiber verdiinnten (hypotonischen) NaCI-Losungen. 

In blutisotoniscber (=0,85 %) NaCI-Losung suspendierte rote Blut­
korperchen lassen in Form und Farbung keinerlei Veranderungen er­
kennen. Bei zunehmender Verdiinnung dieser NaCI-LOsung tritt dagegen 
eine zunehmende Aufquellung und Hamolyse der· suspendierten roten 
Blutkorperchen ein: die Kochsalzlosung farbt sich rot. Bei der Resistenz­
priifung wird namentlich auf die beginnende Hamolyse (Minimal­
resistenz) geachtet; die vollendete Hamolyse (Maximalresistenz) hat weniger 
zu bedeuten. 

I. Normale Resistenz: Beginn der Hamolyse in 0,44Proz. (bis 
0,48proz.) KochsalzlOsung. (Vollendete Hamolyse in 0,32proz. Kochsalz­
lcsur:g.) 

49* 
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2. Hera bgesetzte Resistenz: Beginn der Harnolyse bereits in 
o,sproz. und hoherprozentigen Kochsalzlosungen. Die Resistenz­
verrninderung weist auf eine verrnehrte Neigung zurn Blutkorperchenzerfall, 
wahrscheinlich auf eine erhohte Milzfunktion hin. Stark verrninderte 
Resistenz in der Regel bei harnolytischern Ikterus! 

3. Erhohte Resistenz: Beginn der Harnolyse erst in 0.4proz. \lnd 
noch starker verdiinnten Kochsalzlosungen. Die Resistenzerhohung weist 
auf eine verringerte Blutkorperchenzerstorung in der Blutbahn bzw. auf 
eine verringerte Milzfunktion hin. Erhohte Resistenz nach Milzexstirpation; 
oft bei pernizioser Anamie (Gegensatz zum hamolytischen Ikterus I), zu­
weilen bei Polyglobulie. 

Resistenzpriifung. Aus einer I proz. NaCI-Losung werden NaCI-Ver­
diinnungen (von ca. 0,70-0,28%) hergestellt, indern je 70,68,64 usw. bis 
28 Teile (ccrn oder Tropfen) der Iproz. NaCI-Losung mit Aq. dest. auf 
100 Teile (ccm oder Tropfen) aufgefiillt werden. Die so hergesteJlten 0,70-, 
0,68-, 0,64proz. usw. bis 0,28proz. NaCI-Losungen sind, in gutverschlossenern 
Zustande aufbewahrt, lange Zeit haltbar und irnrner wieder zu verwenden. -
Je 2 ccm jeder dieser Losungen werden nacheinander in Reagensglaser ge­
fiillt, nach Zusatz von 1-2 Tropf. Blut - besser von 0,1 ccm einer durch 
dreirnaliges Auswaschen mit 0,8S % NaCI von Serurnspuren befreiten roten 
Blutkorperchensuspension - einrnal geschiittelt und nach 2-3stiindlichern 
Stehen bei Zimrnerternperatur beziiglich der beginnenden Hamolyse rnit­
einander verglichen. - Kurze orientierende Vorprobe nach Engel: 
Von einer Iproz. NaCI-Losung werden in 2 Reagensglaschen a) 0,6 ccrn und 
b) 0,4 ccrn eingefiillt und beide Reagensglaser mit Aq. dest. auf 10 ccrn auf­
gefiillt. Nach Zugabe eines Tropfen Blutes rnittels Spatel: Triibung beider 
Rohrchen bei katarrhalischern Ikterus, Aufhellung bei hamolytischemlkterus. 

Agglutinationsprobe vor Bluttransfusionen. 
Die Gefahren intravenoser "Obertragung menschlichen Blutes lassen sich 

namentlich dadurch vermeiden, daB durch eine vorausgehende einfache 
Obj ekttragerpriifung die gegenseitige Vertraglichkeit von Spender- und 
Empfangerblut festgestellt wird. Transfusionsschaden sind fiir gewohnlich 
auf eine in der Blutbahn des Empfangers eingetretene Agglutination 
und Hamolyse der Spendererythrocyten zurUckzufiihren. Da jeder 
Hamolyse von Erythrocyten immer erst eine Agglutination derselben voraus­
gehen muB, so geniigt nach der Vermischung zweier Blutsorten auf dem Ob­
jekttrager schon jede makroskopisch sichtbare Agglutination, urn die 
Unvertraglichkeit dieser Blutsorten zu beweisen. Agglutination der Spender­
erythrocyten durch das Empfangerserum laBt den betreffenden Spender 
ohne weiteres als ungeeignet ausscheiden, wohingegen umgekehrt eine 
Agglutination der korpereigenen Erythrocyten durch das Spenderserum 
meist unbedenklich erscheint. 

"Ober die Blutgruppenbestimmung mit Hilfe der beiden Testserum­
proben "H!l.motest" (Gruppe A und B) vgl. S.46S. Ohne "Hamotest" 
kann die Auswahl eines geeigneten Spenders auch mit Hilfe der einfachen 
Viertropfenmethode gelingen. N achzuweisen ist auch hier, daB d a s 
Empfangerserum die Spendererythrocyten nicht zu aggluti­
nieren (und aufzulosen) vermag. Ein Tropfen des Empfangerblutes wird 
zunachst durcb Zusatz eines Tropfens Aq. dest. auf einem Objekttrager zur 
Hamolyse gebracht und sodann mit einem weiteren Tropfen sproz. Natr.­
citr.-Losung mittels Glasstabcbens gut vermiscbt. Zu diesen 3 Tropfen 
(=1iamolysiertes, verdiinntes Empfangerserum) wird zuletzt ein Tropfen des 
Spenderblutes hinzugegeben t:n-l di€se 4-Tropf€rm'~cl:ung schlicl3lich durch 
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vorsichtiges Heben und Senken des Objekttragers in standiger leichter Be­
wegung gehalten. 1st nach Ablauf von 1-3 Minuten keine makroskopisch 
sichtbare grobflockige Agglutination eingetreten. so kann der Spender als 
geeignet gelten. 

Fiir die Bluttransfusion s e I b st kommen dann in Frage: A. Die direkte 
intravenose tl'bertragung unveriinderten Spenderblutes nach Oehlecker 
(Zweiweghahnapparat) oder nach Percy (Paraffinierter Glaszylinder). In 
dem aus .. Athrombit" hergestellten einfachen und handlichen Bluttrans­
fusionsapparat nach Lampert-Neubauerl gerinnt das Blut erst nach 
etwa 20 Miuuten. Es werden wiederholt 100-200 ccm. bei ganz Aus­
gebluteten bis zu 1000 ccm iibertragen; bei wiederholter intraglutaealer In­
jektion konnen sich auch viel kleinere Mengen (20 ccm) noch als wirksam 
erweisen. Aul3er durch die .. Agglutinationsproben" werden Transfusions­
schaden iiberdies durch die sog ... biologische Vorprobe" - versuchsweise 
langsame Infusion von zunachst nur 10 ccm Spenderblut - moglichst aus­
geschaltet. B. Die Obertragung von defibriniertem Blut. Da durch den 
Zellzerfall. namentlich Blutplattchenzerfall. beim Defibrinieren stets giftige 
(histaminartige?) Stoffe frei werden. so kann die Methode nicht als un­
bedenklich gelten. Denecke bewahrt das durch Gaze defibrinierte Blut 
erst einige Stunden im Eisschrank auf ... urn die Giftwirkung des Serums erst 
abklingen zu lassen". Uns hat sich das folgende Vorgehen bewahrt: 100 bis 
ISO ccm Spenderblut werden durch behutsames Riihren (nicht Schiitteln) 
in sterilem. mit Glaskugeln versehenen Pulverglas defibriniert. mit der 
gleichen Menge steriler isotonischer (= 5.4 'Yo) Traubenzuckerlosung ver­
setzt und vor der intravenosen Injektion durch mehrfache. in sterilem 
Glastrichter befindliche sterile Gazelagen filtriert. - Die Verwendung 
von Citratblut ist. da dieses nicht indifferent ist, nicht zu empfehlen. 

Priifung der Blutk6rperchen-Senkungsgeschwindigkelt. 
Storungen der normalen Suspensionsstabilitat der roten Blutkorperchen 

kommen in einer beschleunigten Senkungsgeschwindigkeit (S.-G.) derselben 
in vitro zum Ausdruck. Als wichtigste Ursache soleh erhohter S.-G. (= In­
stabilitM der Zellsuspension) ist jedesmal eine Vermehrung des Globulin- und 
Fibrinogengehaltes des Plasmas (= seiner grobdispersen Bestandteile) anzu­
sehen. Soleh vermehrte Globulin- und Fibrinogenmengen im Blute pflegen als 
die natiirliche Folge vermehrten Abbaus von KorpereiweiB und eines gestei­
gerten Gewebezerfalls bei den verschiedenartigsten entziindlichen Vor­
gangen im Korper sich einzustellen; und jedesmal fiihrt soleh erhohter Glo­
bulin- und Fibrinogengehalt eine vermehrte Neigung der (elektronegativ gela.­
denen) suspendierten Zellen zur Zusammenballung (Agglutination), zu ihrer 
elektrischen Entladung und beschleunigten Sedimentierung dannherbei. Glo­
bulin und Fibrinogen sind als grobdisperse Plasmabestandteile viellabiler als 
das feindisperse Albumin; der isoelektrische Punkt des Globulins (PH = 5,4) 
ist naher dem Neutralpunkt (PH = 7) gelegen als derjenige des Albumins 
(PH = 4,7); es ist daher leichter zu entladen und flockt leichter aus. Fibri­
nogenarm u t bedeutet dagegen eine verringerte Neigung der Zellen zur 
Verklumpung, eine erhohte Stabilitat; und bei vo1ligem Fibrinmangel 
tritt eine starke Verzogerung der S.-G. ein: deutliche Verlangsamung 
in defibriniertem Blute bzw. Serum, noch starkere im Liquor. - Neben den 
labilen EiweiBkorpern scheint auch ein erhohter Cholesteringehalt des 
Plasmas an der stabilitatsvermindernden = senkungsbeschleunigenden Wir­
kung oftmals mitbeteiligt zu sein (Schwangerschaft); Cholesterin arm u t 
(beim Neugeborenen) wirkt dagegen wieder senkungsverzogernd. 

1 F. und M. La ute n s chi age r, Miinchen. 
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Dabei wird die S.-G. stets beeinfiuBt: 
a) von der Menge der roten Blutkorperchen. Beschleunigte Sen­

kung bei verringerter Erythrocytenzahl: also bei jeder Anamie, oft ihrem 
Grade entsprechend; nach Blutverlusten; bei Blutverdiinnungen in vitro. 
Verlangsamte Senkung bei Polycythamien, desg!. im Durstzustande. 

b) von der jeweiligen 0a- und COa-Sattigung des Blutes. Be­
schleunigte Sedimentierung in gutarterialisiertem und in hamoglobin­
reichem Blut; wesentlich verzogerte S.-G. in venosem, stark CO2-haltigem 
Blute (bei Venapunktionen nach zu langdauernder,lokaler Blutstauung, bei 
asphyktischen Zustanden, bei allgemeinen Kreislaufstorungen): Der C01-
EinfluB laBt die einzelne Blutzelle umfangreicher und spezifisch leichter 
werden! 

c) von der Concl[. Saures Milieu verlangsamt, alkalisches.beschleu­
nigt die S.-G. Die auffallende Senkungsverlangsamung, die nach 24stiin­
diger Aufbewahrung einer Blutprobe in vitro zu beobachten ist, findet 
in der bekannten Sauerung iiberlebenden Blutes - Milchsaure- und CO2-

Bildung infolge der Fortdauer der Erythrocytenatmung und Glykolyse! 
- ihre natiirliche ErkHl.rung. 

d) durch. die Gegenwart von N eutralsalzen; wobei deren zunehmende 
Konzentration eine Verlangsamung der S.-G. bewirkt. Von Ca-Salzen 
scheint eine gewisse senkungsverzogernde, von K-Salzen eine mehr be­
schleunigende Wirkung auszugehen. Gallensaure Salze (Ikterus!) verzogern 
die Senkung. 

e) von physikalischen Einfliissen: Erwarmung iiber 20°, z. B. Brut­
schranktemperatur wirkt beschleunigend, Abkiihlung unter Zimmer­
temperatur in der Regel verlangsamend ein. nber den EinfluB kurzweIIi­
ger Bestrahlungen in vitro und in vivo liegen keinerlei eindeutige 
Beobachtungen bisher vor. Abgesehen von der Starke der Bestrahlung 
miissen sich die zu erwartenden Befunde auch von dem Zeitpunkt der Blut­
untersuchung nach der Bestrahlung als abhangig erweisen. 

Klinische Bedeutung der S.-G. 
1. Senkungsbeschleunigungen kommen vor und konnen gegebenenfalls 

auch von differentialdiagnostischer Bedeutung sein: 
a) RegelmaBig bei jeder Schwangerschaft. Mit einer gleichzeitigen 

Globulin- und Cholesterinvermehrung im Blutspasma dann jedesmal ein­
hergehend, steigen die Senkungszahlen bei jeder graviden Frau yom 4. bis 
9. Monat kontinuierlich und erheblich an, wobei sich die Zeitdauer dieser 
beschleunigten S.-G. noch bis in die erste Zeit des Wochenbettes hinein zu 
erstrecken pflegt. 

b) Dberall da, wo es infolge eines vermehrten Abbaues von Korper­
eiweiB zu einer Reizwirkung auf die Leber und damit zu einer reaktiv ver­
mehrten Fibrinogenhildung in der Leber, mithin zu einer Erhohung des 
Globulin-Albuminquotienten im Blute (s. 0.) kommen kann, spricht sich 
dies in erhohten Senkungszahlen aus. Vgl. beispielsweise die beschleunigte 
S.-G. nach parenteralen Proteinkorperinjektionen, nach groBeren chirur­
gischen Eingriffen, nach Verbrennungen, Knochenfrakturen, kurzum, bei 
jeder akuten oder chronischen reaktiven Entziindung, namentlich solcher 
eitriger Natur. Aus dem gleichen Grunde werden vielfach erhohte Sen­
kungswerte beobachtet: 

c) bei zahlreichen akuten und chronischen Infektionen, oftmals auch 
bei zerfallenden Tumoren. Akut entstandene Appendicitiden, Cholecy­
stitiden, Pneumonien u. dgl. brauchen, trotz Leukocytose, in den ersten 
36-48 Std. noch keinerlei Senkungsbeschleunigung aufzuweisen. Beim 
Abdominaltyphus pflegt sogar wochenlang in der ersten Zeit eine Sen­
kungsbeschleunigung noch durchaus zu fehlen; nicht wesentlich erhoht 



Priifung der Blutkorperchen-Senkungsgeschwindigkeit. 775 

pflegen die Senkungszahlen auch bei der Bangschen Infektion zu 
sein. - AuBer bei manchen Thyreotoxikosen, beim Diabetes mel­
litus und bei schweren Anamien (vgl. 0.) werden Senkungsbeschleuni­
gungen namentlich auch in allen 3 Stadien der Syphilis beobachtet. Rohe 
Senkungszahlen oft gerade auch bei visceraler Lues, Aortitis luetica 
und bei Dementia paralytica (Schulten)! Bei der Impfmalaria 
de r Par a I y t ike r steigt die Senkungszahl im Laufe der Fieberanfalle 
kontinuierlich langsam an: Zu Beginn der Kur sollen noch keine sehr 
hohen Senkungsziffern schon vorhanden sein, andernfalls erscheint die 
sofortige Chininunterbrechung der Malariaanfalle dringend angezeigt 
(Embden). 

d) Ein besonderer Wert ist der Blutkorperchensenkung fUr die pro­
gnostische Beurteilung der Lungentuherkulose zugesprochen worden, wo­
bei diesem Einzelsymptom aber naturgemaB nur im Rahmen aller iibrigen 
Symptome des Krankheitsbildes eine klinische Bedeutung zugebilligt werden 
darf. Cave Uberbewertung! Infolge der dem fortschreitenden Lungengewebs­
zerfall entsprechenden bes. starken Fibrinogenvermehrung im Blute bilden 
bei den mehr exsudativ-kasigen Formen zumeist hohe Senkungszahlen, 
weniger hohe bei den mehr prolifera ti v-fi brosen Formen die Regel. 
Gleichsinnig mit dem Fieberverlauf, dem Verhalten des Korpergewichtes, 
den Veranderungen des weiBen Blutbildes - zunehmende Lymphocytose 
und Eosinophilie sind von giinstiger, zunehmende Neutrophilie von un­
giinstiger Bedeutung -, auch mit dem Auftreten von Urochromogen 
im Rarn (S. 766) und anderen, nicht weniger wichtigen Symptomen pfle­
gen fortdauernd hohe Senkungszahlen bei wiederholter Kontrolle 
einen ungiinstigen Verlauf anzuzeigen. Ein Wiederaufflackern bisher 
inaktiver entziindlicher Vorgange gibt sich nicht selten schon friihzeitig 
in dementsprechend erhohten Senkungszahlen kund. Auch bei der Kon­
trolle von Tuberkulinreaktionen und bei jedem Pneumothoraxverfahren 
will ein Ansteigen der Senkungszahlen stets als Warnungszeichen be­
wertet sein. Sub finem vitae und bei fortschreitendem Marasmus stellen 
sich allerdings dann otters wieder ganz normale Fibrinogen- und Senkungs­
werte ein: Senkungsprobe wie Urochromogenprobe lassen hier im Stich. 
Auch bei der akuten Miliartuberkulose und bei kindlichen Tuberkulosen 
kommen ganz normale Senkungszahlen vor. 

II. Senkungsverlangsamungen werden beobachtet: bei allen Poly­
cythamien und KreislaufstOrungen (s. 0.), normalerweise beim Saugling und 
im Nabelschnurblut, bei anaphylaktischen Zustanden und bei nichtent­
ziindlichen Lebererkrankungen (Fibrinogenarmut!), wie z. B. beim Ikterus 
simplex; auch nach Splenektomien. 

Priifung der S.-G. nach Westergreen. (Einmalige Ablesung nach einer 
Stunde.) Mit einer 2-ccm-Rekordspritze, die mit 20 Teilstrichen versehen ist, 
werden zunachst 0,4 ccm blutisotonischer = 3,8 proz. Natrium citricum­
Lasung und dazu sodann - nach vorausgehender maglichst kurzdauern­
der Stauung - I,6ccm Armvenenblut aufgesogen. Blutentnahme entweder 
niichtern oder nach dem ersten Friihstiick, bei Frauen nicht gerade zur 
Zeit der Menses. Nach guter Durchmischung (2-3 maliges Umkehren 
der Spritze) wird die Spritze vorsichtig in ein kleines Reagensglas entleert, 
woselbst das Citratblut bei Zimmertemperatur bis zu 4-5 Stunden auf­
bewahrt werden kann. Nach kurzem Aufschiitteln, Aufsaugen des Citrat­
blutes in eine 30 cm lange, 2,5 cm weite, von oben nach unten in 
200 mm eingeteilte, trockne 1 .. Sedimentierungspipette": erst nach 2- bis 

1 Reinigung der Pipetten nach Wasserausspiilung mit Alkohol; daun Ather uod volli~e:> 
LufttrockeI)wercieI)i'lsseI) '10 der Wasserstrahll'uml'e. 
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3 maligem Wiederausblasen definitives Aufsaugen bis zum Nullpunkt. 
Die so mit Citratblut gefiillte Pipette wird dann fiir 24 Stunden bei 
Zimmertemperatur (17-20°) in genau senkrechter Stellung in das Sedimen­
tiergestell gebracht. Notierung des genauen Zeitpunktes ; sod ann Ab­
lesen der Hohe der entstandenen Plasmasaule a) nach 1 Stunde (Ein­

stundenwert). b) nach 2 Stun­
den (entbehrlich), c) nach 
24 Stun den (Endwert) . 

Am wichtigsten ist stets 
der Einstundenwert; er betragt 
normalerweise bei Man n ern 
2-5 mm; bei F r a u e n 3 bis 
8 mm. Aus dem End we r t 
nach 24 Stunden - normaler­
weise 90 mm bei Mannern, 
I00-IlO mm bei Frauen 
lassen sich nur gewisse Schliisse 
beziiglich des Verhaltnisses Blut­
korperchenvolumen: Plasma­
menge (normalerweise = 46 : S4 
nach Ham mar s t en) ziehen. 
Bei nichtmenstruierenden und 
nichtgraviden Frauen sind also 
fast doppelt so hohe Einstunden­
werte wie bei Mannern physio­
logisch! Ofters wiederkehrende 
Beschleunigungen iiber 6-10 mm 
bei Mannern, iiber 8-12 mm bei 

Abb.2. Nach W e 5 t erg r e C 11. Frauen in der ersten Stun de ent-
sprechen schon nicht mehr der 
Norm: Mit Sicherheit lassen sie 

auf eine organische Erkrankung immer schliel3en! N ach Kat z lassen 
sich mehrere Grade der Senkungsbeschleunigung unterscheiden: ge­
ringe und mittlere Einstundenwerte (8-15-30 mm), hohe (31-60 mm) 
und hochste Einstundenwerte (61-100 mm) . - Besondere Verhaltnisse 
liegen im Kindesalter vor. Das Blut Neugeborener in den ersten 
Lebenswochen zeigt ebenso wie das Nabelschnurblut, entsprechend der 
ihm eigenen Polyglobulie, relativen Acidosis und Globulin-Cholesterin­
armut, ganz auffallend niedrige Einstundenwerte (1-2 mm) . Bei alteren 
Sauglingen finden sich dagegen viel hohere Senkungswerte (12 mm, 
Gyorgy) , bei Kindern von 11/2 Jahren Werte von 6-7 mm, 3-6 Jahren 
5-6 mm, 7-8 Jahren 3-4 mm, 9-14 Jahren 2- 3 mm (Dehoff) vor. 

Ein Hauptvorzug der Westergren-Methode Iiegt in ihrer Zeiterspar­
nis, da sie nur eine einmalige kurze Besichtigung erfordert. Eine kiinftige 
einheitliche und ausschliel3liche Anwendung nur dieser allgemein cevorzugten 
Methode ware sehr herbeizuwiinschen. "Mikromethoden" sind mit mancher­
lei Fehlerquellen behaftet, vor allem tritt in allzu engen (unter 2 mm engen) 
Rohrchen eine Hemmung der S.-G. ein. 

Priifung der S.-G. nach Linzenmeier. Hierbei kommt keine blut­
isotonische, sondern eine 5proz. Natriumcitratlosung zur Verwendung. Mit 
einer I-ccm-Rekordspritze werden zunachst 0,2 ccm dieser Citratlosung und 
dazu dann 0,8 ccm Armvenenblut aufgesogen. Der Inhalt der Spritze wird 
hierauf in ein "Senkungsrohrchen" gegeben, das derart bis zur Marke I 
(I ccm) angefiillt wird. 18 mm tiefer ist eine 2. Marke (II) vorhanden; und 
es wird nunmehr nach 2 maligem Umkippen des Rohrchens und senk-
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rechter (1) Einstellung desselben in ein Metallgestell so lange gewartet, bis 
der oberste Rand der Blutkorperchensaule bei fortschreitender Sen kung die 

16 

Abb.3. XaC'h Linzenm ier. 

untere Marke (II) erreicht hat: Messung del' Senkungszeiten. Normale 
Fallzeit beim Manne = 10 Stunden (Grenzwerte 350--225 Minuten); bei 
der Frau = 5- 6 Stunden (Grenzwerte 225-150 Minuten). 

Die Plasma- bzw. Serumfarbe. 
Priifung am besten nach dem Versetzen von 4 Teilen frischen Blutes 

mit I Teil einer isotonischen (= 3,8proz.) Natr.-citr.-Losung und darauf­
folgender Sedimentierung der roten Blutkorperchen; zweckmaBig also mit 
der Anstellung einer Blutsenkungsprobe gleich zu verbinden. Die nor­
male" blaBgelbliche, mit einem Stich ins Griinliche", klare Plasma- oder 
Serumfarbe wird teils durch einen geringen Bilirubingehalt, bei dem 
physiologischen Blutfarbstoffabbau in Milz und Leber entstanden, teils 
durch Lipochrome (Luteine) verursacht. 

Abweichungen: Fetttrii bungen nach fettreichen Mahlzeiten (Ver­
dauungslipamie). Lipamien dcsgleichcn bei Nephrosen und als Kennzeichcn 
einer von der Peripherie her in die Leber stattfindenden Fetteinwanderung 
in dieselbe, wie sie bei glykogenverarmter Lebern namentlich zustande 
kommt (s. S. 763 unter Ketonurie). 

Wasserig-helle Farbe bei Chlorosen. 
Eine "charakteristische tiefe Dunkelgoldgelbfarbe" (Nageli) 

ist kennzeichnend flir perniziose Anamie. 
Gelbbraunliche bis griinliche Farbe bei hamolytischen Anamien, 

nicht dagegen bei Blutungsanamien. 
Zeisiggelbe, gelbe bis braunschwarze VerHirbung bei erhohtem 

Bilirubinspiegel (Ikterus). Uber den Nachweis vermehrten Blutbilirubins 
s. S. 779. 

Dunkelr6tliche Verfarbungen, durch Blutfarbstoffaustritt ver­
ursacht, bei paroxysmaler Hamoglobinamie. 

Gelbbraunliche Verfarbungen bei Hamatinamie und Methamo­
globinamie (siehe diese im folgenden unter Blutspektroskopie). 

B1utspektroskopie. 
Die spektroskopische Blutuntersuchung ist in vielen Fallen "den rein 

chemischen Verfahren an Empfindlichkeit, Zuverlassigkeit und Schnellig­
keit der Ausfiihrung weit iiberlegen" (Schumm l ). Es bedarf hierzu eines 
geradsichtigen Handspektroskopes oder eines GittermeBspektro­
skopes mit dazugehorigen planparallelen (rechteckigen) Absorptions-

1 Schumm J 0.: Spektrochemischc Analyse, 2 . Aufl. Jena: G. Fischer 1927. 
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gefaBen. Auf starke Beleuchtung (mattierte Glasbirne, hochkerzige Osram­
lampe oder Nernstlampe) bei moglichst engem Lichtspalt ist dabei be­
sonderer Wert zu legen. 

Wellenlangenwerte der Fraunhoferschen Linien in f-lf-l 
(= Millimikren oder Milliontel-Millimeter): 

1m Rot: Linie B 
C 

tJ Orange: 
" Gelb: D 

Griin: E 
b 

Blan: F 
Violett: d 

G 

687,01-',u 
656,3 " 
627,8 " 
58g,3" gelbe NaCI-Flamme 589,3.u." 
527,0" grline CaC12-Flamme 554,4,u ,u 
518,4 " 
486,1 " 
438,3 " 
430 ,8 " 

Von dem zu priifenden frischen Blut ist zunachst jedesmal eine I proz. 
waBrige Verdiinnung herzustellen (I Teil Blut : 99 Teile Wasser). Bei 
Verdacht auf CO-, Cyan-, H 2S-, NO- usw. Vergiftung ist jede nachtragliche 
Arterialisierung des Blutes durch innigere Beriihrung mit dem Luftsauer­
stoff tunlichst zu vermeiden: cave langes Stehenlassen und cave insbes. 
Defibrinieren durch Schlagen oder Schiitteln! Beobachtung der vollig 
klaren Blutverdiinnung am besten bei 2 cm Schich tdicke (planparallele 
Glaser von 1-2 cm Durchmesser, auch Reagensglas). Als Reduktions­
mittel wird vorzugsweise gesattigtes Schwefelammonium verwandt: 
14-15 Tropfen auf 20 ccm der IproZ. Blutverdiinnung. Nach Verriihren 
mit Glasstabchen zwecks Verhiitung einer spontanen Reoxydation durch 
den Luftsauerstoff: Atheriiberschichtung und darauffolgender nochmaliger 
Schwefelammoniumzusatz (3-4 Tropfen). Einer starkeren Erwarmung 
der Blutfliissigkeit durch die Lichtquelle muB dabei vorgebeugt werden. 

Ahsorptionsspektren. 1. Oxyhamoglobin: zwischen D und E zwei 
Absorptionsstreifen. Nach Schwefelammonzusatz (s. 0.) tritt innerhalb von 
10 Minuten die Umwandlung in reduziertes Hamoglobin ein. 

II. Reduziertes Hamoglobin: zwischen D und E ein einziger, 
breiter, unscharf begrenzter Streifen. Bei Luftzutritt erfolgt allmahliche 
Umwandlung in Oxyhamoglobin. 

III. Kohlenoxydhamoglo bin (cave Schiitteln und langeres Stehen­
lassen 1): zwischen D und E zwei Absorptionsstreifen, wie beim Oxyhamo­
globin, beide Streifen jedoch ein wenig violettwarts verschoben. Nach 
Schwefelammonzusatz (s. 0.) laBt sich noch ein Mindestgehalt von 10 bis 
15 % Kohlenoxyd daraus erschlieBen, daB die beiden genannten Dunkel­
heitsmaxima nach Ablauf von 6-10 Minuten noch nachweisbar bleiben 
(Vergleich mit kohlenoxydfreiem Blut 1). 

IV.Methamoglo bin: Methamoglo binamie und Methamoglobinurie 
konnen unter dem EinfluB des Frankelschen Gasbacillus sowie namentlich 
bei bestimmten Vergiftungen entstehen [Vergiftungen mit Kali chloric., 
Amylnitrit und Alkalinitriten, Nitroglycerin, N i troverbindungen des Ben­
zols (Mono-Dinitrobenzol, Pikrinsaure) und Amidoverbindungen des Benzols 
(Anilin und Anilinderivate wie Antifebrin, Phenacetin, Lactophenin, 
Exalgin), Pyrogallol, Naphthol, Ather, Schwefelkohlenstoff]. - Spektro­
skopischer Methamoglobinnachweis: Blutserum bzw. -plasma ist 
in moglichst dicker Schicht zu untersuchen; langeres Stehen nach der Blut­
entnahme ist zu vermeiden. Vollblut ist mit Aq. dest. nur so weit zu ver­
dunnen, daB das ganze sichtbare Spektrum bis auf Rot und Orange aus­
geloscht ist. Neben der kontinuierlichen Verdunklung des griinblauvioletten 
Spektrumendes bleibt dann nur ein dunkler Streifen im Orange, 
zwischen C (rot) und D (gelb) sichtbar. Nach dem Alkalisieren mit starker 
Sodalosung oder mit NH3 farbt sich die bisher braunliche Fliissigkeit rot 
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(alkalisches Methamoglobin) ; der erwahnte Streifen im Orange verschwindet, 
und vor der kontinuierlichen Verdunklung tritt ein zarter .. Vorschlag­
schatten" auf. Zusatz von gesa ttigtem Schwefelammonium laBt nach 
kraftigem Schiitteln das gewohnliche Oxyhamoglobinspektrum entstehen. 
Nach Zusatz von offizinellem Aq. amygd. amar. farbt sich die braunliche 
Methamoglobinlosung rot (rotes Cyanhamoglobin). 

V. Hamatin = farbige, eiweiBfreie, eisenhaltige Atomgruppe des 
Hamoglobins. Ein deutlicher Hamatingehalt des frischen Blutserums 
wurde von Schumm und Hegler regelmaBig bei perniziosen Anamien 
gefunden; dgl. haufig bei Gasbrandinfektionen, bei schwerer Eclampsia 
gravidarum, bei Extrauteringraviditat, Malaria, bei akuter gelber Leber­
atrophie, bei paroxysmaler Hamoglobinurie, bei Dinitrobenzol- und AsHa-
Vergiftungen sowie bei kongenitaler Porphyrinurie. - Spektroskopischer 
Nachweis nach O. Schumm ... Das .vollkommen klar zentrifugierte 
frische Blutserum wird in ein AbsorptionsgefaB von 4 cm Lange und min­
destens 0,6 cm Breite gebracht, mit etwas reinem (saurefreiem) Ather 
iiberschichtet, danach mit l/lO-Vol. Schwefelammonium (gesattigte Losung) 
versetzt und durch sanftes Riihren mit einem Glasstab gut durchmischt. 
Bei pathologischem Hamatingehalt zeigt sich langstens innerhalb weniger 
Minuten der Hauptstreifen des Hamochromogenspektrums (= redu­
zierten Hamatins) als schmaler, gut abgegrenzter symmetrischer Ab­
sorptionsstreifen zwischen D (gelb) und E (griin)". 

VI. Porphyrin: vgl. unter Porphyrinurie S.755. 
VII. Sulfhamoglo bin: neben dem Hamoglobinspektrum schmaler 

.. Sulfhamoglobinstreifen" im Orange, ziemlich in der Mitte zwischen C und 
D, der weder nach Zusatz von Schwefelammonium, noch nach dem Schiitteln 
mit Luft verschwindet. 

Bestimmung des Blutbilirubins. 
(Nachweis vermehrten Gallenfarbstoffgehaltes im Plasma.) 

I. Qualita tiver Bilirubinnachweis im Blutserum (Diazoreaktion 
nach Hijmans van den Bergh). Technik nach Lepehne: In 3 kleine 
Reagensglaschen I, II, III werden je 0,25 ccm Niichternserum gegeben. 
Hinzugefiigt wird dann zu Rohrchen I: 0,2 ccm Wasser (Vergleichsrohrchen); 
zu Rohrchen II: 0,2 ccm frisch gemischtes Diazoreagens (direkte Reaktion); 
zu Rahrchen III: einige Karnchen Coffein. natr. salicyl. + eine Spur 
Ammoniak (benetzter Glasstab) + 0,2 ccm frisches Diazoreagens (indirekte 
Reaktion). Herstellung des Diazoreagens: 5ccm von Lasung I (= Acid. 
sulfanil. 0, I; Acid. hydrochlor. pur. 1,5; Aq. dest. ad lOO,O) + 0, IS ccm 
von Lasung II (= 0,5% Natriumnitrit). Lasung I und II sind haltbar. -
Bei Betrachtung der umgeschiittelten Rahrchen vor weiBem Hinter­
grund (auffallendes Licht) gibt sich die Anwesenheit von Serumbilirubin 
in einer mehr minder ausgesprochenen Rotvio\ettfarbung nach Zusatz des 
Diazoreagenzes zu erkennen. Rohrchen III laBt infolge des Coffeingehaltes 
stets eine sofortige und maximale, daher quantitativ abschatzbare Re­
aktion erkennen. Auf den Zeitpunkt der direkten Reaktion in Rohrchen II 
( .. prompt" oder .. verzagert"), wie auch auf die Starke der indirekten 
Reaktion in Rahrchen III ist dabei besonders zu achten. Es ist zu unter­
scheiden: 

a) eine prompte, spatestens nach 30 Sekunden einsetzende direkte 
Reaktion in Rohrchen II. Sie ist stets pathologisch und zeigt einen statt­
gehabten 1Jbertritt von Lebergalle in das Blut (Stauungsikterus oder Par­
enchymerkrankung der Leber) an. Solch mechanische oder hepatische 
Ikterusformen reagieren immer .. prompt"; 
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b) Eine "verziigerte", nach langerer Zeit (Minuten oder Stunden) 
erst zustandekommende direkte Reaktion in Rohrchen II. Sie muB ent­
weder auf den physiologischen Bilirubingehalt des Serums (vgl. o. S. 777) 
oder - bei vorhandenem Ikterus - auf eine hiimolytische Ikterusform 
bezogen werden. Sie zeigt sich also bei: hamolytischen Anamien, peT­
niziosen Anamien, Malaria; bei akuten und chronischen hamolytischen 
Giftwirkungen (durch AsH3, H 2S, Olsauren u. a.); auch bei hamolytischer 
Bakterienwirkung (Bacillus emphysematosus Frankel; faulende Zahn­
wurzelgranulome!); bei paroxysmaler Hamoglobinamie; bei Icterus neona­
torum. Normales Serum laBt nicht vor Ablauf von 1/2- 1 Minute eine 
allmahlich zunehmende leichte Rotung erkennen. Bei den genannten hamo­
lytischen Ikterusformen kann die maximale Rotfarbung u. U. erst nach 
Stunden bemerkbar werden: Beschleunigung durch Zusatz entquellender 
Mittel, wie 95proz. Alkohol, Aceton oder Coffein natr. benz. - Solch 
verzogerte oder nur indirekte Reaktion ist offenbar auf eine stiirkere 
Bindungdes BiIirubins an das PlasmaeiweiB zuriickzufiihren. Ein ver­
mehrter Globulin- und Cholesteringehalt des Plasmas (= seiner g rob -
dispersen Bestandteile) wirkt, im Gegensatz zu einem vermehrten Albu­
mingehalt (= seiner f e ~ n dispersen Bestandteile), stets hemmend und 
verzogernd auf die Reaktion ein. Diese Hemmung 'kann durch ent­
quellende Mittel (intravenose Novasurolinjektion) wieder beseitigt werden. 

Bei Leberkranken mit f ehlendem Hautikterus pflegt der Nachweis 
einer dennoch vorhandenen Hyperbilirubinamie, eines sog. "Iatenten 
Ikterus", durch eine prompte direkte Reaktion oder durch eine verzogerte 
Reaktion mit deutlich erhohten Werten mitunter diagnostisch wertvoll zu 
sein: so bei manchem eben erst entstehenden mechanischen oder paren­
chymatosen Ikterus; bei Gallensteinkoliken; ganz allgemein bei den ver­
schiedensten Le berparenchymstoru ngen iiberhaupt (Stauung, Cirrho­
sis, Neoplasmen, schweren Infektionen und Intoxikationen); auch bei Ulcus 
duodeni (Hadlich) und bei manchen sekretorischen Magenstorungen 
(Arnoldi). Auf solch latenten Ikterus ist insbes. auch bei Schwanger­
schaftstoxikosen, Eklampsien, bei Malaria und den obengenannten hamo­
lytischen Erkrankungen, auch bei Salvarsankuren (cave dann deren Fort­
setzung!) gegebenenfalls zu achten; oft liegt schon eine ernstere Leber­
schadigung vor! 

II. Quantitativer N ach weis einer Hyperbiliru bin urie. Eine vor­
herige EnteiweiBung des Blutserums durch die doppelte Menge- 95proz. 
Alkohols (v. d. Bergh) oder Acetons (Ernst und Forster) ist nicht zu 
empfehlen, da mit dem ausflockenden EiweiB jedesmal ein Teil des Bili­
rubins mit niedergeschlagen wird und sich so dem Nachweise entzieht. 

a) Dem van den Berghschen Verfahren vorzuziehen ist das ein­
fachere colorimetrische Verfahren nach Meulengracht1• Es lassen sich 
damit nicht schlechtere Ergebnisse erzielen. Auffangen von ca. 3 ccm Arm­
venenblut (Niichternblut, trockene Kaniile!) in einem Zentrifugierglas, in 
das zuvor 2 Tropf. einer 3proz. Na- oder Kaliumoxalatlosung gegeben 
wurden; nach guter Vermischung Abzentrifugieren des Plasmas. 0,5 ccm 
des hamoglobinfreien, gelben Plasmas wird dann in einem Rohrchen so 
lange mit abgemessenen Mengen einer o,85proz. NaCl-Losung verdiinnt, bis 
der gelbliche Farbton des - gegen weiBes Filtrierpapier gehaltenen -
Rohrchens bei durchfallendem Tageslicht dem Farbtone des "Standard­
rohrchens" genau entspricht. In dem Standardrohrchen ist immer die 
gleiche Bichromatlosung (Kal. bichrom. puriss. pro analys. 0,05, Aq. 

1 Bilirubin-Colorimeter und schwachgelbe Standardr6hrchen nach Meulengrach t sind von 
Paul Altmann, Berlin, Luisenstr.52, zu beziehen. 
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dest. 500,0, Acid. sulfur. gtt. II) enthalten. Normalerweise ist zum Farb­
ausgleich eine 2-3 fache Plasmaverdiinnung notwendig, m. a. W.: das 
normale Plasma laBt eine "Bilirubinzahl" von 2-3, hochstens 4 er­
kennen. Hohere "Bilirubinzahlen" weisen auf einen "latenten" oder - bei 
Bilirubinzahlen iiber 10 - auf einen bereits sichtbaren Ikterus hin. 

b) Bilirubinbestimmungsverfahren na{h Hammarsten - E. Herzfeld. 
Von der Hammarstenschen Sauremischung (I Vol. 25proz. Salpetersaure 
+ 19 Vol. 25proz. Salzsaure) wird, nachdem sie sich durch langeres Stehen 
leicht gelblich gefarbt hat, kurz vor Ausfiihrung der Bestimmung I Teil mit 
4 Teilen Alkohol versetzt. Bei tropfenweisem Zusatz dieses immer wieder 
frisch herzustellenden Reagenzes zu dem bilirubinhaltigen Serum tritt jedes­
mal eine charakteristische Griinfarbung ein. Zur quantitativen Be­
wertung dieser Farbreaktion erweist sich wiederum eine Verdiinnung des 
zu priifenden Plasmas oder Serums als notig. Hierzu wird eine Reihe von 
Reagensglasern - mit Ausnahme des ersten, in das I ccm unverdiinntes 
Serum gegeben wird - zunachst mit je 0,5 ccm physiologischer NaCl­
Losung versehen. Nach dem Hinzufiigen von 1/2 ccm Serum zu dem zweiten 
Rohrchen und nach Ubertragung von 1/2 ccm der dortigen Mischung in das 
dritte, von 1/2 ccm aus dem dritten in das vierte Rohrchen usw. wird mit 
diesen Ubertragungen von j e 1/2 ccm in das nachstfolgende Rohrchen so lange 
fortgefahren, bis die durch tropfenweisen Zusatz des Reagens ausgeloste 
Griinfarbung in einem der starkst verdiinnten Rohrchen gerade eben noch 
nachweisbar ist (Vergleich mit wassergefiilltem Rohrchen vor weiBem 
Filtrierpapier). Da der Bilirubingehalt dieses letzten, eben noch Griin­
farbung aufweisenden "Limesrohrchens" den Angaben Herzfelds zu­
folge als 0,016 mg pro ccm = 1,6 mg% angenommen werden kann, so kann 
der Bilirubingehalt des unverdiinnten Serums durch Zahlung der voraus­
gehenden Rohrchen dadurch leicht errechnet werden, das ein jedes von ihnen 
doppelt so viel Bilirubin wie das darauffolgende enthielt. Normal werte: 
stark schwankend, zwischen 1,6 und 6,25 mg%, selten 8 mg%. Bei iiber 
30 mg% pflegt Gallenfarbstoff auch im Harn aufzutreten. Nach Frigyer 
empfiehlt es sich, diese sehr empfindliche Methode durch Einschaltung von 
1/10-Verdiinnungen noch zu verfeinern; als "Bilirubineinheit" werden von 
ihm 5 mg% angesehen. 

Quantitative Bestimmung des Niichternblutzuckers. 
Beim Gesunden halt sich der Blutzuckerspiegel, friihmorgens 

niichtern untersucht, stets annahernd auf der gleichen mittleren Hohe 
(70-IIO mg%). Dauernd erholrte Blutzuckerwerte von IIO-200 mg% 
konnen, trotz kolrlehydratfreier Ernahrung, bei mi ttelsch weren Diabetes­
fallen; solche von 200-300 und mehr mg% bei schweren Diabetikern; 
noch hohere Werte von 400-800 mg% bei Koma tosen beobachtet werden. 
Beginnende oder leichte Faile von insularer Insuffizienz gelingt es oft am 
ehesten d urch die Verfolgung der Blutzuckerkurve nach aIimentiirer Trau­
benzuckerbelastung aufzudecken. Typischer Verlauf der Blutzuckerkurve 
beim Gesunden und beim Diabetiker nach alimentarer Zuckerbelastung 
(25-30 g Dextrose, morgens niichtern in 300 ccm Tee gegeben; Priifung 
aile halbe Stunden): 

A. Beim Gesunden: Nach den ersten 30 Minuten Anstieg auf etwa 
ISO mg%, durchschnittlich 140-200 mg%. Nach weiteren go Minuten 
Abfall auf normale oder unternormale Werte (= hypoglykamisches Nach­
stadium infolge Uberwiegens der kompensatorischen Insulininkretion). 

B. Beim Diabetiker: Steilerer, hoherer Anstieg und merklich langere 
Dauer des hyperglykamischen Teils der Blutzuckerkurve, die nach 2 Stun-
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den noch nicht wieder abgeklungen ist. Ein hypoglykamisches Nach­
stadium fehlt oft ganz (Insuffizienz der kompensatorischen Insulininkretion). 

Ahnliche Unterschiede im Verlauf der Blutzuckerkurve beim Ge­
sunden und beim Diabetiker k5nnen auch nacb suhcutanen Adrenalin­
injektionen (0,5-1,0 mg) beobachtet werden. Dber den antagonistischen 
EinfluB a) sympathico-adrenaler (= glykogenabbauender, zuckeraus­
schiittender) Impulseund b) vago-pankreatischer (= glykogenaufbauender, 
zuckereinsparender) Impulse auf die Leber als die alleinige Blutzucker­
quelle vgl. S. 757. Durch zu hohe Insulindosen pflegt ein Sinken der 
Blutzuckerkurve herbeigefiihrt zu werden, das bei hypoglykamischen 
Werten von 60-50 mg% mitunter, bei solchen von nur 35 mg% jedoch 
fast stets zu den bekannten schweren Krankheitserscheinungen Veran­
lassung gibt. 

AIle Blutzuckerbestimmungen sollen n ur am n iieht.ernen Mensehen, 
am besten friihmorgens, vorgenommen werden. Der alsbald nach jeder 
Blutentnahme einsetzenden G I Y ko lyse wegen ist ein sofortiges Verarbeiten 
der betreffenden Blutprobe notwendig. Der Praktiker, der wohl nur selten 
in der Lage ist, aIle Blutzuekerbestimmungen selbst vornehmen zu k5nnen, 
wird jedes zur Zuekerbestimmung entnommene frische Blut vor weiteren 
Zersetzungen durch Zusatz einer glykolysehemmenden Substanz, am besten 
von Natriumfluorid, schiitzen miissen. Kestermann empfiehlt je 5 cem 
frisehen Armvenenblutes mit je 50 mg NaF + 5 mg Sublimat zu versehen, 
oder das Armvenenblut gleich in einer "Veniile mit Natriumfluorid" der 
Marburger Behringswerke aufzufangen. Uns hat sieh aueh das von Evans 
zur gleichzeitigen Glykolyse- und Gerinnungsverhiitung empfoWene Ver­
fahren - Zusatz von 0,3-0,5 % eines Misehpulvers aus I Teil NaF und 
4 Teilen Kaliumoxalat zu dem im Eisschrank danach zu haltenden AderlaB­
blute - bewahrt. 

a) Annahernd genaue Blutzuekerwerte lassen sieh in der arztlichen 
Praxis mit Hilfe des Blutzuckercolorimeters nach Crecelius-Seifert schon 
erzielen. Prinzip der Methode: Alkalische hellgeibe Pikrinsaurel5sung wird 
dureh den Blutzucker in der Hitze zu rotbrauner Pikraminsaure reduziert, 
deren Farbintensitat dann einen MaBstab fiir den Zuckergehalt abgibt. 
Es werden nur 0,2 cem Ohrlappchenblut ben5tigt, die Bestimmung er­
fordert nur 10 Minuten Zeit. Colorimeter mit Gebrauehsanweisung ist 
von der zeiB Ikon AG., Goerz-Werk, Berlin-Zehlendorf, zu beziehen; 
s. auch Kestermann, Dtsch. med. Wsehr. I929, 1586. 

b) Mikrobestimmung des Blutzuckers nach Hagedorn-Jensen [Bioehem. 
Ztschr. I35, 46(1923). Vgl. aueh L. Pi n k u sse n, Mikromedothik, IV. Aufl.]' 
Nach EnteiweiBung des Blutes mittels kolloidal gelOsten Zinkhydroxydes 
und naeh Zusatz von Ferricyanid wird dieses beim Erhitzen durch den 
Blutzucker zu Ferroeyanid reduziert. Das iiberschiissige Ferrieyanid wird 
jodometriseh (dureh Thiosulfat) bestimmt. Notwendig sind ganz reine, 
eisenfreie Reagenzien! 

Erforderliehe Losungen: 
I. Zur Enteiweillung des Blu tes: 

1 a. Natr. hydric. purlss. (Merck). 
Aq. dest. ad 1000 cem 
S. ".Natronlauge 

2 a. Zinc. sulfur.. . . . . 
Aq. dest. ad 100 ccm 

II. Zur Zuckerbestimmung: 
1. Kaliumferricyanid purlss. pro anal. • 

Natr. carbon. (ausgegliiht!) 
Aq. dest. ad 1000 ccm 

4,0 Die benotigte "/10 NaOH·Losung 
mull aile Wochen frisch aus dieser 
n·NaOH·LOsung hergesteUt werden. 

45,0 

1,65 

Die Uisung mull zum jedesmaligen 
Gebrauch auf das Ioofache verdiinnt 
werden. 

10,6 In dunkler Flasche! 
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1
2. Zinc. suHur. purlss. (eisenfreil) . • . • . 10,0 

Natriumchlorid. . • • . . . . . . . . 50,0 
Aq. dest. ad 160 cern 

3. Kaliumjodid (eisen- und jodatfreil). . • 12,5 
Aq. dest. ad 100 cern (in brauner F1asehe!) 

4. Acet. glaciale (eisenfrei!) ..••••. 3,0 
Aq. dest. ad 100 ecm. 

Kurz vor dem Gebrauch werden 40T. von 
• mit 10 T. von 3 vermischt. Die in 
brauner Flasche aufzubewahrende Lo­
sung ist hachstens eine Woche lang 
haltbar. 

5. IproZ. Stilrkelosung: I g IOsliche Stiirke wird unter leiehtem Erwarmen in etwa 5 cern 
Wasser gelost und mit gesattigter NaCl-Uisung auf 100 cern aufgefiillt. 

6. n/200 NatriumthiosuHatlosung: 5 ccm n/lo ThiosuHat werden auf 100 cern aufgefiillt. 

7. n/200 Kaliumjodatlosung: 0,3566 g KJO, (wasserfreil) werden naeh Auflosung in Wasser 
auf 2000 cern aufgefiillt. Diese l.Osung dient zur genauen 
Titerbes timm ung von LOsung 6 (ThiosulfatlOsung), die vor 
jedweder Bestimmung notwendig ist: Nachdem 2 ecm Jodat­
IOsung (7) + 2 cern Kaliumjodid-Zinksulfatlosung (2 + 3) mit 
2 cern Essigsaure (4) und 2 Tropf. StilrkelOsung (5) verse!zt 
worden sind, werden die zum Verschwinden der Blaufiirbung 
benotigten Kubikzentimeter ThiosulfatlOsung festgestellt. 

a) EnteiweiBung. In einem Reagensglas aus Jenaer Glas (ca. 15 mm 
Durchmesser, 120 mm Lange) wird I ccm n/lo NaOH mit 5 cern o,45proz. 
Zinksulfatlosung (= loofach verdiinnte Losung 2a) gemischt, wobei eine 
kolloidale Losung von Zinkhydrat entsteht. Ein bis zwei in gleicher Weise 
behandelte Reagensglaser dienen zur Kontrolle. Nunmehr wird mittels 
genau graduierter Kapillarpipette 0,1 ccm frisches Blut aus der Fingerbeere 
oder dem Ohrlappchen entnommen und, nach Sauberung der Pipette von 
allen auBen anhaftenden Blutresten, in die kolloidale Zinklosung ausgeblasen. 
Zweimaliges Ausspiilen der Pipette durch Hochziehen der Reagensglas­
mischung und Leerblasen. Ein 6 stiindiges Stehen des Gemisches verandert 
jetzt den Zuckergehalt nicht mehr. Nach drei Minuten langem Erhitzen des 
mit Blut beschickten Rohrchens sowie der Kontrollen in siedendem Wasser­
bad ist alles EiweiB in Form grober, grauer Coagula ausgefallen. Durch einen 
kleinen Trichter von ca. 4 cm Durchmesser, der einen kleinen Bausch an­
gefeuchteter Watte enthalt, wird jetzt in ein Praparatenglas (30 mm Durch­
messer, 100 mm Hohe) filtriert; das urspriingliche Reagensglas wird noch 
zweimal mit je 3 ccm Wasser gut ausgewaschen und dieses Wasser dann 
ebenfalls auf das Filter gegeben. Gut abtropfen lassen, Entfernung des 
Trichters. Die enteiweiBte Losung kann u. U. jetzt mehrere Tage stehen, 
ohne ihren Zuckergehalt zu verandern. 

b) Zuckerbestimmung. Nach Zugabe von je genau abgemessenen 
2 ccm der Kaliumferricyanid!Osung (I) werden die in einem Gestell befind­
lichen Praparatenglaser fiir 15 Minuten in ein siedendes Wasserbad gebracht. 
Nach erfolgter Abkiihlung - die Proben konnen jetzt bis zu 6 Stunden 
stehenbleiben - Zusatz von 2 ccm der Kaliumjodid-Zinksulfatlosung 
(Mischung von 2 und 3), von 2 ccm der Essigsaure (4) und von 2 Tropf. 
Starkelosung (5). Sodann Titration mit der (auf n/200 Kaliumjodat ein­
gestellten) Thiosulfatlosung (6)) aus einer Mikrobiirette bis zum Verschwin­
den der blauen Farbe (weiBe Unterlage). Die den verbrauchten ccm Thio­
sulfat entsprechenden Zuckermengen (in mg%) sind aus der nachstehenden 
Tabelle zu ersehen; die fiir die Kontrollrohrchen errechneten Zucker­
werte sind davon jedesmal in Abzug zu bringen. 

Beispiel (zit. nach Pinkussen 1. c.): Die Einstellung der Thio­
sulfatlosung mit der Jodatlosung habe ergeben, daB fiir 2 ccm JOdat­
losung 2,04 ccm Thiosulfatlosung verbraucht worden sind. Die Thiosulfat­
!Osung ist demnach etwas zu schwach, und man muB zur Erhaltung 
richtiger Werte die beim Zuckerversuch verbrauchte Thiosulfatmenge 

mit 2,04 = 1,02 multiplizieren. 
2,00 
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cern n/200 Thiosulfat = mg Glykose in 100 cern Blut 

0 I I 2 I 3 4 5 6 I 7 I 8 9 

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 2Il 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 Il9 II7 II5 Il3 ·IlI IlO 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 
1,7 052 050 048 047 045 049 041 039 038 036 
1,8 034 032 031 029 027 025 024 022 020 019 
1,9 017 I 015 I 014 012 010 008 007 005 003 002 

1m VoUversuche miigen 0,64 cern verbraucht worden sein. Da diese 
Zahl mit dem Titer der Thiosulfatliisung (= 1,02) multipliziert werden muB, 
so ergibt sich als wahrer Verbrauch von Thiosulfat 0,65 ccm. Aus der 
Tabelle wird der dazugehiirige Wert von 241 mg abgelesen. 1m Kontroll­
(Leer-)versuch seien 1,86 ccm verbraucht worden; diese Zahl muB wieder­
urn mit 1,02 multipliziert werden, was l,gO ccm ergibt. Der dazugehiirige 
Zuckerwert der Tabelle = 17 mg Traubenzucker. Die Differenz 241 - 17 
ergibt einen Gehalt von 224mg Traubenzucker in 100 cern Blut oder 0,224 %. 

Bestimmung der Harnsiiure im Blutserum nach purinfreier Kost. 

Dem insbesondere bei Giehtkranken so hll.ufigen Befunde einer Hyper­
urikll.mie liegt meistens eine Ausscheidungsschwll.che der Niere fUr Harn­
sll.ure zugrunde. Erhiihte U-Konzentrationen im Blule bei gleiehzeitig 
verminderten U-Konzentrationen im Harn lassen darauf sehlieBen, daB 
die Niere ihrer Aufgabe, die Harnsll.ure aus dem Blut in den Harn zu kon­
zentrieren, derzeit nicht geniigend gewachsen war. Beim Gesunden finden 
sich nach 3tll.giger purinfreier Kost nur niedere Blutharnsll.urewerte 
(2-3,5 mg %), bei Gichtkranken dagegen fast stets erhiib te Werte (3,5 
bis 4,0 mg %, auch 6-10 mg %), bei schwerer Niereninsuffizienz (vgl. die Ta­
belle S.666) maximale Werte (6-24 mg %) vor. Sofern also eine schwere 
Nierenerkrankung und andere mit einer Hyperurikll.mie oft einhergehende 
Krankheiten (fieberhafte Zustll.nde, schwere Lebererkrankungen, Eklampsie, 
Hydrops bei Kreislaufschwll.che, vgl. die TabeUe S. 666) sicher anzuschlieBen 
sind, sofem nam. auch Krankheiten mit einem vermehrten KernzerfaU 
(Leukll.mie, Pneumonie, Polycythll.mie) nicht in Frage kommen, Ill.Bt der 
dauemde oder stll.ndig wiederkehrende Befund von Harnsll.ureanstauungen 
im Blute auf eine gichtische Diathese immer schlieBen. 1m akuten "An­
faU" tritt, oft nach einem Vorstadium akut verschlechterter renaler U-Aus­
scheidungen, eine auffaUend verstll.rkte U-Diurese ( .. Harnsll.ureflut") zu­
tage, nach deren Abklingen die typisch niedrigen U-Konzentrationen im 
Ham + hohen U-Konzentrationen im Blut, wie sie der Gicht eigentiimlich 
sind, dann wieder vorherrschend werden. 

Colorimemuhe Harnsiiurebestimmung nach Folin. Folgende Liisungen 
werden beniitigt: 
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1. Phosphorwolframsaurereagenz nach Folin. 100 g reines 
wolframsaures Natrium + 80 ccm 85proz. Phosphorsaure (spez. Gew. 
1,71) + 750 ccm aq. dest. werden mehrere Stunden lang in maBigem 
Kochen (Trichter mit kleinem Uhrschalchen auf dem Kolben!) erhalten 
und nach dem Erkalten auf I I aufgefiillt. 

II. o,lproz. Harnsaure-Formalin-Stammlosung. I g genau ab­
gewogene, ganz reine Harnsaure, auf einen Trichter gebracht, und aus diesem 
mittels 150 ccm einer auf 600 erwarmten 0,3-o,4Proz. Lithiumcarbonat­
lOsung in einen Kolben gespiilt, wird darin unter Schiitteln gelost. Nach 
Abkiihlung unter der Wasserleitung und nach Zusatz von ca. 300 ccm aq. 
dest., sowie von 25 ccm 40proz. Formaldehyds und von 3 ccm Eisessig 
wird dann, nach wiederholtem griindlichen Schiitteln, auf I I aufgefiillt. 
Diese Stammlosung ist mehrere Monate haltbar. - Zur Herstellung der 
benotigten Vergleichslosung werden 2 ccm der Stammlosung in einem 
MeBkOlbchen auf 100 ccm (d. h. auf einen Harnsauregehalt von 2 mg %) 
verdiinnt. Bei einer Serumverdiinnung von (I : 3) werden nach Lichtwitz 
am besten 1,2 ccm der StammlOsung auf 40 ccm (d. h. auf einen Harnsaure­
gehalt von 3 mg %) verdiinnt. 

III. Kalt geslittigte (22proz.) Sodalosung. 
Zur Enteiwei8ung des Serums wird entweder 1,5 % Uranylacetat oder 5 % 

Natriumwolframat + l/S n-HaSO, (= I Vol. n-HaSO, + 2 Vol. aq. dest.) 
verwandt. EnteiweiBung mit 1,5 % Uranylaeetat (1: 3): 3 ccm Serum, 
das hochstens 48 Stunden alt sein darf, werden in Porzellanmorser mit 
3 ccm aq. dest. und 3 ccm I,5proz. Uranylacetatlosung verrieben, so­
dann durch trockenes Faltenfilter klar filtriert. Bei der EnteiweiBung 
(1: 5) werden 3 ccm Serum + 9 ccm aq. dest. + 3 ccm I,5proz. Uranyl­
acetat verwandt. Das Serumfiltrat kann etwa I Tag lang aufbewahrt 
werden, ohne Schaden zu erleiden. 

In den Keil des Colorimeters werden 20 ccm der obengenannten Ver­
gleichslosung + 1 ccm Phosphorwolframsaurereagens (I) + 9 ccm Soda­
losung (III) gefiillt. 

In den Trog des Colorimeters werden 2ccm des Serumfiltrates + O,lccm 
des Phosphorwolframsaurereagens (I) + 0,9 ccm Sodalosung (III) gegeben. 
Colorimetrischer Vergleich der Blaufarbungen an der Hand einer friiher 
hergestellten Eich ungskurve. Die Konzentration in mg % ergibt sich 
beim Autenriethschen Apparat aus der Formel x: b = (100 - a) : 100, 
worin a = Ziffer der Skala, b = Konzentration der Vergleichslosung, 
x = Konzentration des zu priifenden Serumfiltrates. Bei der Enteiwei­
Bung (1:3) sind die gefundenen Werte mit 3, bei derEnteiweiBung (1:5) 
mit 5 zu multiplizieren. - Die obengenannte Harnsaurestammlosung (II) 
ist von Zeit zu Zeit mit einer frisch hergestellten, genau abgemessenen 
o,rproz. Harnsaurelosung colorimetrisch zu vergleichen (200 mg reinste 
Harnsaure in 50 ccm einer 0,5proz. Lithiumcarbonatlosung unter mehr­
maligem Umschiitteln binnen etwa I Stunde kalt losen, dann auf 200 ccm 
auffiillen. Die LOsung halt sich im Eisschrank 8-10 Tage lang). 

'Ober Reststiekstoff-, Harnstoff-, Kreatininhestimmungen im Blute sowie 
iiber den Xanthoprotein- und Indieannaehweis im Blute s. unter "Nieren­
funktionspriifungen" S. 666 f. 

Anhang: Konservierung des Blutserums durch Zuslitze. 
a) Zusatz von wenigen Tropf. Toluol zu dem in gutverschlossener 

Flasche aufbewahrten Serum. 
Miiller, Therapie des prakt. Arztes lUI I. 2. Auf). 50 
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b) durch 5proz. Karbolzusatz: Von einer Mischung von Acid. carbol. 
liquefact. 10,0, Glycerin 20,0, Aq. dest. 70,0 werden jedesmal 5 Teile zu 
100 Teilen Serum hinzugegeben. 

c) Zusatz einer Trypafla vinlosung (I: 750): je I Tropf. auf I ccm 
Serum. 

d) Zusatz von 1-5 g Yatrenpulver auf 100 ccm Serum. 
e) Zusatz sterilen Glycerins zu gleichen Teilen Serums. 

Kurzgefa8te hiimatologische Technik. 
Nach Entnahme eines frischen Tropfens Capillarblutes vom Ohr oder 

besser aus der Fingerbeere solI eine vollstandige Blutuntersuchung 
zum wenigsten die nachfolgenden einfachen Priifungen umfassen: 

I. Ham oglo bin bestimmung und Farbeindex. 
II. Zahlung der roten und weiBen Blutzellen; Zahlung der Blut­

pIa ttchen (bei hamorrhagischer Diathese). 
III. Mikroskopische Betrachtung des "Blutbildes" (frisches, noch 

feuchtes Praparat, gefarbte Ausstrichpraparate, Dicktropfenpraparate). -
Auch fUr die bereits erwahnten einfachen Priifungen a) der Gerinnungszeit 
(nur bei Hamophilieverdacht), b) der Blutungszeit und c) der Retraktibilitat 
des Blutkuchens (bei Verdacht auf Thrombopenie), d) der Erythrocytenresi­
stenz (bei Verdacht auf hamolytische Anamien), e) der Agglutination (Blut­
gruppenbestimmung vor Bluttransfusionen), f) der spektroskopischen Blut­
eigenschaften (bei gewissen Intoxikationen und Infektionen) geniigen im 
allgemeinen nur wenige Tropfen frisch entnommenen Fingerbeeren- oder 
Ohrlappchenblutes. 

I. Hilmoglobinbestimmung und Flirbeindex. 
Dem Hamoglobingehalt eines Blutes geht im allgemeinen sein Sauer­

stoffbind ungsvermogen parallel. Nur bei gewissen Vergiftungszustanden 
- Kohlenoxyd, Cyanverbindungen, H 2S, Stickoxyd-NO (in Nitrosegasen, 
beim Gelbbrennen, bei Metallatzungen, in der Elektrotechnik) u. a. - kann 
bei an sich ausreichendem Farbstoffgehalt eines Blutes dessen Sauerstoff­
iibertragungsvermogen gelitten haben, so daB klinisch aIle Anzeichen einer 
Anoxamie resultieren. 

a) Priifung nach Tallquist. Vergleich des Farbtones eines auf weiBem 
FlieBpapier eingetrockneten Bluttropfens mit einer roten Farbenskala, die 
den Hamoglobingehalt annahemd in Prozenten genau ablesen laBt. 

b) Exaktere Werte ergibt die Anwendung des Farbstabhamometers 
nach Sahli-Leitz. Aus dem Ohrlappchen oder der Fingerbeere werden 
durch Aufsaugen in eine Kapillarpipette 20 ccm entnommen und in ein mit 
ein wenig n/IO HCI versehenes graduiertes MeBrohrchen wieder ausgeblasen. 
Durch wiederholtes Aufsaugen und Zuriickblasen wird die Pipette von den 
letzten Blutspuren befreit. (Die Haltbarkeit der vorratig zu haltenden 
n/IO (= 0,36 %) HCliaBt sich durch Schiitteln mit ein wenig CHCl3 erhohen.) 
Indem jetzt, nach einer Pause von 2-3 Minuten, tropfenweise destilliertes 
Wasser zu dem MeBrohrchen zugesetzt wird, ist durch wiederholtes Um­
kippen (nicht Schiitteln) des mit einem Gummistopsel versehenen Rohrchens 
fiir eine gleichmaBige Verteilung des Farbstoffes Sorge zu tragen und mit 
der Wasserverdiinnung so lange fortzufahren, bis der Farbton des entstan­
denen salzsa uren Hama tins bei durchfallendem Lichte demjenigen der 
zugehorigen beiden Glasfarbstabe bzw. des gefarbten Vergleichsrohrchens 
entspricht. Ablesung des Hamoglobinwertes an der Graduierung des Rohr­
chens bzw. an der Skala des Hamometers. 
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Als physiologische Hamoglo bin werte sind hierbei anzusehen: 
beim gesunden Manne 80--100 %, bei der gesunden Frau 70-90 %. 

c) Farbeindex. Je nachdem die Menge der roten Blutkiirperchen, auf 
die sich der gefundene Hamoglobinwert im Kubikmillimeter verteilt, eine 
vermehrte oder starker verringerte ist, kann der Farbstoffgehalt des einzel­
nen Erythrocyten dabei ein sehr wechselnder sein. Ais MaBstab fiir den 
Farbstoffgehalt des Einzelerythrocyten kann der sog. "Farbeindex" oder 
"Hamoglobinindex" gelten, worunter das zahlenmaBige Verhaltnis des jeweils 
gefundenen Hamoglobinwertes (in Prozenten ausgedriickt) zu der jeweils ge­
fundenen Erythrocytenzahl (in Prozenten des Normalwertes von 5 Millionen 
ausgedriickt) verstanden werden muB. Wenn roo % Hamoglobin und eine 
Blutkiirperchenzahl von 5 Millionen im Kubikmillimeter immer als N ormal­
fall angesehen werden, so ist in diesem Normalfalle mithin immer das Ver­
haltnis der Hamoglobinzahl (100) zu den beiden Anfangsziffern der Erythro­
cytenzahl (E = 50), falls man dieses Enoch mit 2 multipliziert, gleich 1. 

Hb 
Allgemeingiiltige Formel fiir den Farbeindex daher J = 2 E ' worin Hb 

dem jeweiligen Hamoglobingehalt in Prozenten und Eden beiden Anfangs­
ziffern der jeweiligen Erythrocytenzahl entspricht. Ein einfaches Verfahren, 
mit dessen Hilfe jeder Hamoglobinindex ohne langes Rechenexempel aus 
den gefundenen Hamoglobin- und Erythrocytenzahlen direkt abgelesen 
werden kann, hat O. Ranke (M. M. W. 1924, S. 1279) angegeben. 

Ein verringerter Farbeindex (:: < I), Hypochromasie des Einzel­

erythrocyten, findet sich bei Chlorosen, bei Blutungsanamien und bei 

"sekundaren" Anamien vor. Ein erhiihter Farbeindex (:: > I), Hyper­

chromasie des Einzelerythrocyten, ist vielfach bezeichnend fiir hamolytische 
Anamien, insonderheit aber fUr perniziiise Anamie .. Nicht nur im frischen 
Praparat sind die einzelnen roten Blutzellen hier farbstoffreicher, auch im 
gefarbten Ausstrichpraparat nehmen sie den kiinstlichen Farbstoff (Eosin) 
vermehrt in sich auf. 

II. Blutzellen- und Blutpliittchenzihlung. 

An Stelle der friiher ausschlieBlich verwandten Blutkiirperchenzahl­
kammern nach Thoma werden neuerdings die Zahlkammern von Neu­
bauer, von Tiirk oder Burker meist bevorzugt. AuBer einer dieser 
Zahlkammern werden fUr die gesonderte Zahlung der roten und weiBen 
Blutkiirperchen je eine Prazisionsmischpipette nach Thoma (geniigend 
langer Ansatzschlauch!) oder nach Hirschfeld, ferner 2 kleine Glas­
troge mit den betreffenden Verdunnungsfliissigkeiten, Ather, Alkohol, 
kleine Mull- oder Wattebausche, Lanzette oder Skalpell und eiu Hand­
tuch benotigt. Als Verdunnungsflussigkeit wird bei der Erythro­
cytenzahlung physiologische Kochsalzliisung bei der Leukocytenzah­
lung 1-2 % Essigsaure, u. U. mit 1% Methylviolettzusatz, verwandt. 
Beide Fliissigkeiten sind vor jedesmaligem Gebrauch zu filtrieren. Bei 
der Zahlung der roten Blutkorperchen (mit Marke 101 bezeichnete Misch­
pipette) wird das Blut Ioofach verdunnt, bei der Zahlung der weiBen 
Blutkiirperchen (mit Marke I I bezeichnete Pipette) nur Iofach. 

Ganz trockene, saubere Zahlkammern und Mischpipetten! Reinigung 
der Mischpipetten womiiglich gIeich nach Gebrauch durch Ein- und Aus­
saugen von Wasser, dann 96proz. AlkohoI, dann Ather; schlieBIich Trock­
nung durch Luftstrom (Gummigeblase oder Wasserstrahlpumpe). Mit 

50 * 
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alten Blutresten etwa noch behaftete Pip etten sind mit 5proz. KOH oder 
NaOH, am besten mit Hilfe eines RoBhaares, davon zu befreien. 

Vorsichtiges Ansaugen eines groBeren, spontan nach dem Einstich 
vorquellenden Bluttropfens vom OhrHippchen bei moglichst horizontaler 

Abb.4. Nach Thoma. Abb.5. Nach Neubauer. 

Haltung der Mischpipette, am besten unter standiger leiser Kompression 
des Schlauches, bis zu der ersten bezeichneten Marke (0,5 oder 1,0). Dann 
Nachsaugen der Verdiinnungsfliissigkeit bis zur obersten Marke (II bzw. 

Abb. 6. Nach T ii r k. 

101); fester VerschluB der zwischen Daumen 
und Mittelfinger eingespannten Pipette und 
kraftiges Schiitteln. Vor jedesmaligem Ge­
brauch ist das Schiitteln zwecks gleich­
maBiger Verteilung der Zellsuspension zu 
wiederholen. Nach dem AusflieBenlassen der 
ersten Tropfen aus der Pipette wird nun­
mehr ein moglichst kleiner Tropfen der 
Mischfliissigkeit genau auf die Mitte der 
Zahlkammer gebracht und das zugehorige 
spiegelblank geputzte, plangeschliffene Deck­
glas fest aufgepreBt. Wiinschenswert ist ein 
durch das Aufpressen des Deckglases auf 
die Zahlkammerplatte jedesmal zu erzielen­
des Auftreten Newtonscher Farbenring. 
1m Mittelpunkte einer jeden der genannten 

Zahlkammern (s. Abb. 4-6) ist die Flache eines Quadratmillimeters 
in 16 groBe Quadrate eingeteilt, von denen jedes wiederum 25 kleine 
Quadra te umfaBt. Der Flachenraum eines der klein en Quadrate betragt 

I I 
also -6-- = - qmm. Da die Hohe der Zahlkammer (Abstand zwischen 

I .25 400 
dem quadratisch umgrenzten Boden und dem Deckglas) nur 1/10 mm be­
tragt, so miissen aile gefundenen Werte ausnahmslos noch mit 10 multi­
pliziert werden, um auf 1 cmm bezogen werden zu konnen. Zahlung der 
roten und weiBen Blutkorperchen stets mit starkerer Trockenlinse (ZeiB D, 
Leitz 7); die Leukocyten konnen bei einiger "Obung schon bei schwacher 
VergroBerung (ZeiB A, Leitz 3) ausgezahIt werden. 

A. Ziihlung der weiBen Blutkorperchen. Mischpipettel: 1 I. Ver­
diinnung mit 1% Essigsaure. Es werden samtliche auf den 16 groBen 
Quadraten liegenden Leukocyten gezahlt, die gefundene Zahl dann mit 
10· 10 = 100 multipliziert (lOfache Verdiinnung! Raumhohe der Kammer 
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nur 1/10 mm!). Hat man nur bis zur Marke 0,5 Blut aufgesogen, so ist dem­
entsprechend mit 200 zu multiplizieren. 

Physiologische Werte. 6000-8000 im Kubikmillimeter. tJber die 
verschiedenen Formen der Leukocyten und ihre Differentialzahlung 
siehe S. 798 f. 

Hohere Werte (Leukocytose). Bei eitrigen Entziindungen und 
Abscessen, bei Pneumonien, Scharlach, eitriger Meningitis, Appendicitis, 
Fleckfieber usw. 

Verringerte Werte (Leukopenie). Bei Typhus abdom., Maseru, 
Roteln, peruizioser Anamie, im Initialstadium der spinalen Kinderlahmung, 
bei Agranulocytose, chron. BeRzolvergiftungen und bei anderen Krankheiten. 

B. Ziihlung der roten Blutkorperchen. Mischpipettel: 101. Verdiinnung 
mit 0,9% NaCI-Losung. Es empfiehlt sich insgesamt 40 kleine Qua­
drate durchzuzahlen. Jedes kleine Quadrat stellt die Flache von 1/'00 qmm 
dar. Die Hohe der Zahlkammer betragt nach richtiger Bedeckung mit 
dem Deckglas 1/10 mm, der Rauminhalt iiber einem kleinen Quadrat folg­
lich 1/4000 cmm. 

Um die Gesamtzahl der in I cmm unverdiinnten Blutes enthaltenen 
Erythrocyten zu erhalten, hat man den ausgezllhlten Wert mit 10 X 10 X 100 

=10000 (Raumhohe der Kammer nur 1/10 mm! loofache Verdiinnung! 
Es wurden nur 40 kleine Quadrate, d. h. der 10. Teil der 400 Quadrate 
ausgezllhlt!) zu multiplizieren. 

Physiologische Werte. Beim Manne ca. 5 Millionen im Kubikmillimeter, 
bei der Frau ca. 4,5 Millionen im Kubikmillimeter. Verminderung der Ery­
throcytenzahl im Kubikmillimeter = Aniimie. 

Vermehrung der Erythrocytenzahl im Kubikmillimeter = Poly­
cythiimie (Polyglobulie, Erythrocytose). Nach ihrem Zustande­
kommen kiinnen unterschieden werden: 

I. Physiologische Polycythamie beim Neugeborenen. 
2. Austrocknungs-Polycythamie. Nach starken Wasserverlusten 

(Schwitzprozeduren, profusen Durchfallen, Cholera, auch nach reichlichem 
Erbrechen) ist es zu einer Bluteindickung gekommen. Vgl. auch die bei der 
Oedemkrankheit zuweilen beobachtete Polycythamie (Schittenhelm). 

3. Reaktive oder kompensatorische Polycythamie bei Sauer­
sloftinangel des Blules (Anoxiimie 1). Ais erste reaktive Folge kommt 
bei eingetretenem Sauerstoffmangel a) eine dadurch ausgeloste Milz­
kon traktion zustande, die ihrerseits zu einer vermehrten Aus~chwemmung 
der in der Milz aufgespeicherten roten Blutzellen fiihrt. Ferner wird b) eine 
kompensatorisch vermehrte Neubildung roter Blutzellen im Knochen­
mark ("rote Metaplasie" des Knochenmarkes) dadurch angeregt. Der­
artige Polycythamien infolge von Anoxamie kiinnen durch atmosphari­
schen Os-Mangel sowohl wie auch durch Storungen der inneren 
oder aulleren Atmung verursacht worden sein; sie sind an sich nicht 
selten. Ais bekannte Beispiele seien angefiihrt: 

a) Die Polycythamie im Hochgebirge, bei Luftschiffern und 
Fliegern, durch eine kompensatorisch vermehrte Erythrocytena us­
schwemmung aus Milz und Knochenmark - Auftreten jugendlicher, 
namentlich vitalgranulierter Erythrocyten nach C. Seyfarth! -
bei gleichzeitiger Hamoglobinzunahme gekennzeichnet. Entsprechend 
der zunehmenden Luftverdiinnung bezw. verminderten Sauerstoffspannung 
findet bei Ankommlingen schon innerhalb der ersten 8-14 Tage ein indivi­
duell wechselndes Ansteigen der Hamoglobin- und Erythrocytenwerte statt; 
bei einheimischen Hochgebirgsbewohnern sind sie dauerud erhoht. 
-----

1 Niiheres dariiber bei Barcroft, J.: Die Atmungsfunktion des Blutes, S. If., I39f. Berlin. 
Julius Springer 1927. 
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b) Die Erythrocytenvermehrung nach Anwendung der Kuhnschen 
Saugmaske. Auch hier ist es eine ungeniigende Sauerstoffzufuhr, die die 
blutbildenden Organe zu einer verstarkten Blutregeneration anzuregen 
vermag. 

c) Die Polycythamie bei chronis chen Stauungszustanden (02-

Mangel) im kleinen Kreislauf (Morbus coeruleus bei angeborenem Vitium 
cordis, Emphysem, Bronchialasthma, kiinstlicher Pneumothorax usw.) 

d) Die Polycythamie infolge von Storungen der inneren Atmung bei 
Kohlenoxydvergiftungen1 ! Hierher gehoren moglicherweise auch 
manche anderen ·toxischen Polycythamien (Erythrocytosen nach 
po, Benzin-, As-, Hg-, Hamolysin-, Tuberkulinvergiftung). 

4. Polycythamien bei hamolytischem Ikterus (Malaria) und bei Tri­
chinose. 

5. Polycythamien infolge primarer Milzerkrankung (Tuberkulose!) und 
nach Milzexstirpation. 

6. Polycythamien, bei denen sich eine der genannten Ursachen, insbes. 
auch Lues und chronischer Alkoholismus nich t haben feststellen lassen, 
miissen vorlaufig noch als sogenannte "essentielle" Polycythamien be­
zeichnet werden: meist mit chronischer Cyanose (Anoxamie), mit Milz­
tumor (Vaquez) und arterieller Hypertension (Gaisbock) einhergehend 
und durch die Neigung zu bestimmten Komplikationen (Blutungen, Throm­
bosen, Erythromelalgie, Cirrhosis hepatis, Duodenalulkus) ausgezeichnet. 

C. Zahlung der Blutplattchen = Thrombocyten (= Abschniirungspro­
dukte der Knochenmarksriesenzellen ?). 

a) Nach Fonio. Auf den mit Ather vorher gereinigten Finger wird ein 
Tropfen I4proz. Magnesiumsulfatlosung gebracht und mit der Lanzette oder 
Impffeder (Heintze und Blankertz) durch den Tropfen hindurch in die 
Haut gestochen. N ach Vermischung mittels diinnen paraffinierten Stabchens 
wird das lufttrocken gewordene, mit Methylalkohol fixierte Ausstrich­
praparat 2-4 Stunden lang nach Giemsa (IS Tropf. Giemsalosung: 10 ccm 
Wasser) gefarbt2. Zahlung zunachst der Erythrocyten, dann auch der 
Blutplattchen in verschiedenen Gesichtsfeldem (am besten unter Benutzung 
einer quadratischen Okularblende bzw. nach dem Auflegen eines quadratisch 
ausgeschnittenen Papierscheibchens auf die Blende des gewohnlichen 
Okulars). Feststellung des ZahlenverhaItnisses beider zueinander, nachdem 
wenigstens 4.250 = lOOO Erythrocyten ausgezahlt worden sind. Norma­
lerweise entfallen auf lOOO Erythrocyten etwa 60-70 Blutplattchen. 

b) Aus einem kleinen Paraffinblock wird durch Ausschmelzen mit der 
Kuppe eines mit heiBem Wasser gefiillten Reagensrohres ein kleiner Trog 
hergestellt. In diesen Paraffintrog werden 15-20 Tropf. einer 3,8proz. 
Natr.-citric.-Losung gebracht. Nach dem Einstechen in die kiinstlich hyper­
limisierte Fingerbeere (heiBes Handbad oder Gliihbirne) wird der erste Bluts­
tropfen mit einem citratgetrlinkten Mulllippchen zunlichst wieder ab­
gewischt und erst der zweite Tropfen in den Parafiintrog fallengelassen. 
Nach ausreichender Vermischung Auszlihlen der roten Blutzellen wie auch 
der Blutpllittchen in der Blutkorperchenzlihlkammer und Feststellung 
Jes ZahlenverhaItnisses beider zueinander. 

Normalerweise sind 300000-350000 Blutpllittchen in I cmm Blut 
enthalten. Thrombopenien von unter 30000 sind meist mit einer ver­
llingerten Blutungszeit verbunden (S.17I). 

1 Naheres dariiber bei I. Bacroft 1. c. 
• Erkennungsmerkmale der BlutpliHtchen irn Giemsaausstrich nach V. Schilling: 

hellazurrote, unscharf begrenzte Korperchen von gleicher Struktur, jedoch verschiedener 
GroBe; die unscharf davon abgegrenzte Grundsubstanz kann zartblau gefarbt sein. Kern­
triimmer der Leukocytenkerne dagegen dunkelviolettrot. Protozoenkerne leuchtend rot, 
scharf gegen das blaue Protoplasma abgegrenzt. 
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c) Wesentlich hbhere Zahien (760000 BlutpIattchen im Kubikmilli­
meter beim Manne, 680000 bei del" Fran) sind nach F. B. Hoffmann, der 
eine bes. schonende Methode anwandte, ais physiologisch anzusehen. 
Auffangen eines frischen Binttropfens in ausgehbhltem Paraffinblock 
(dessen Herstellung s. 0.), in den zuvor 30 Tropf. filtrierter Tyrodelbsung 
(0,8 % NaCl, 0,02 % KCI, 0,02 % CaCI2 , 0,01 % MgC1 2, 0,1 % NaHCOa und 
0,005 % NaH2P04) und 6 Trop£. filtrierter rprom. Sublimatlbsung ge­
geben worden waren!. Verriihren des Bluttropfens in dieser Lbsung mitteis 
eines mit Karnaubawachs iiberzogenen Glasstabchens. Auszahlung der 
roten Blutzellen und BlutpIattchen in der gleichen Zahikammer zwecks 
Feststellung ihres gegenseitigen Mengenverhaltnisses. Zur Feststellung 
der absoluten Thrombocytenzahl bedarf es dann auBerdem noch einer bes. 
Erythrocytenzahlung. Innerhalb der ersten 20--30 Minuten laBt sich ein 
Blutplattchenzerfall dabei vbllig vermeiden; Hamokonien oder Blutstaub­
chen (= Blutplattchenzerfallsprodukte) sollen in einem guten Praparat 
ganzIich fehIen! 

Von der Zahl und Funktion der BlutpIattchen erweist sich immer 
weitgehend ahhiingig: 

1. die Con tractili ta t des BI u tkuchens nach eingetretener Ge­
rinnung (Priifung dieser S. 771). Eine mangelhafte Retractibilitat des 
Coaguiums und mangelhafte Serumabsetzung ist fiir aile throm bo­
penischen Erkrankungen kennzeichnend; sonstige Gerinnungsstbrungen 
werden jedoch hierbei ganzIich vermiBt. 

2. Offen bar auch die Contractibilitat der GefaBcapillaren. 
Klinisch pflegt sich wenigstens ein Zustand ausgesprochener PIattchenarmut 
(Thrombopenie) zunachst a) in einer verlangerten Capillarblutungs­
zei t, und zwar nur bei kleinen Hautstich- und -schnittverletzungen, nicht 
aber bei grbBeren operativen Wunden, anzuzeigen; in schweren Fallen tritt 
dann noch b) eine vermehrte Neigung zu capillaren Blutungen nach 
mechanischen Insuiten (Stich, StoB, Stauung) hier hinzu (throm bo­
penische Purpura = Morbus maculosus Werlhofii). 

Beide, die verlangerte capillare Blutungszeit wie auch die Purpura, 
kbnnen nur als Folgeerscheinungen eines abnorm schlaffenCapillarwandtonus 
aufgefaBt werden (Krogh). Zustandekommen derartiger Zustande von 
Thrombopenie wohl meist infolge irgendweicher toxischer oder infek­
t i b s e r Schiidigung der PliiUchenmuUerzellen im Knochenmark (Riesenzellen) : 
So vor allem bei Benzol- und Salvarsanvergiftungen, nach Rbntgenschadigun­
gen und bei anderen "aplastischen Anamien", bei A-Avitaminosen (typischer 
Befund i), bei schweren Infektionen (Typhus, Diphtherie, septische Erkran­
kungen, Lymphogranulom). im anaphylaktischen Shock (rapider Plattchen­
sturz!), bei schweren, namentlich hamorrhagischcn Leukamien, auchbei 
pernizibsen Anamien. Physiologisch-menstrueller PIattchensturz! - Nach 
stattgehabtem Thrombocytensturz kann es zu einer kompensatorisch 
vermehrten Plattchenneubildung kommen: So nach parenteraler 
Proteinkbrpertherapie und nach BIutverlusten (Aderlassen, Blutungs­
anamien); nach eingetretener Entfieberung bei Infektionskrankheiten. 
Thrombocytenvermehrung ferner nach MiIzexstirpation, nach kurzwelliger 
Bestrahlung (Rbntgen- und uitraviolette StrahIen), bei Beriberi. 

III. Morpbologie der Blutzellen. 
Fiir die mikroskopische Betrachtung des "BIutbiIdes" kommen in 

Frage: 

1 Besonders s c h 0 n end gestaltet sich die Blutverdlinnnng auch bei Anwendung einer 
die Gerinnung stark verzogemden "Thrombocytenpipette aus Athrombit" nach Lampert 
(F. u. M. Lautenschlager, Miinchen). 
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1. Die Beobachtung der noch lebenden Blutzellen im frischen, noch 
feuchten Praparat, sog. "Nativpraparat". 

II. Die Herstellung gefarbter Trockenpraparate: 
(A. von Objekttrager-Ausstrichpraparaten, 
lB. "dicker Tropfenpraparate". 
Vorbereitungen. Dauernd vorratig zu halten sind in genii gender 

Anzahl sorgfaltig gereinigte, spiegel blanke, entfettete Objekttrager und 
Deckglaschen. Reinigung dieser Objekttrager und Deckglaser am besten 
durch 24stiindiges Einlegen in Bichromatschwefelsaure (ca. 300 g roter 
Kaliumbichromatkrystalle, als Bodensatz zu ca. 500 cern roher H 2S04 
hinzugegeben; die schwarzgefarbte Liisung kann nach Gebrauch wieder 
zuriickgegossen und oftmals wieder von neuem verwandt werden). Aueh 
griindliehe mechanische Reinigung durch Abbiirsten mit Seifenwasser kann 
geniigen. Nach dieser Reinigung ausgiebiges Wassern und nachfolgendes 
Abreiben der Glaschen mit 960/0 Alkohol oder Xtheralkohol aa. Trockene 
Aufbewahrung in gut zugedecktem GlasschaIchen oder Pappkastchen. 

BI u ten tnahme. Vor dem Einschnitt bzw. Einstich in die Fingerbeere 
oder das Ohrlappchen (kleine Lanzette, mit Xtheralkohol gereinigte Impf­
feder von Heintze und Blankertz, Berlin oder ebenso gereinigte Stahl­
feder, deren eine Spitze abgebrochen wurde) Reinigung dieser Hautstelle 
durch griindliches Abreiben mit Xtherbausch (bei bettlagerigen Kranken 
dabei Watteschutz des Trommelfells!). Einstich nur bei ganz trockner 
Haut, Vermeidung jedes mechanischen Druckes bei dem Vorquellen des 
Bluttropfens! Nach Beseitigung des zuerst hervorquellenden Bluttropfens 
durch trocknes Mullappchen wird die Kuppe des zweiten oder dritten 
Tropfens mit der Flache eines Objekttragers oder Deckglaschens vorsichtig 
aufgenommen. Zeitpunkt der Blutentnahme fiir vergleichende Leu­
kocytenzahlungen am besten friihmorgens, im niichternen Zustande. 

I. Die einfache mikroskopische Betrachtung eines frisch auf 
den Objekttrager gebrachten kleinen Tropfen lebenden Blutes kann in 
kiirzester Zeit schon iiber manch wichtige Frage AufschluB erteilen. Auf­
nahme eines miiglichst kleinen (stecknadelkopfgroBen) Bluttriipfchens mit 
der tadellos blanken Flache eines Deckglaschens, das dann, unter Vermei­
dung jedes Druckes, auf einen sauberen Objekttrager gelegt wird. Zur 
Vermeidung von Austrocknung gegebenenfalls Vaselineumrandung. Be­
trachtung mit starker Trockenlinse (ZeiB D, Leitz 6 oder 7) bei enger Blende 
oder im Dunkelfeld. Ahweichungen von dem gewiihnlichen Bilde, die 
schon bei fliichtiger Betrachtung eines solchen Praparates leicht festgestellt 
werden kiinnen: 

a) Ungewiihnlich starke Leukocytenvermehrung ("weiBes Blut") 
bei Leukamien. 

b) Hervortreten der grobgranulierten Eosinophilen bei ausgespro­
chener Eosinophilie. 

c) Abweichungen in Form, GriiBe, Verteilung und Farbung der roten 
Blutzellen. An Stelle der normalerweise stets gleich groBen, gleich hamo­
globinreichen, gleich rundlichen, vielfach in Geldrollen aneinandergereihten 
Einzelerythrocyten Poikilocytose, Anisocytose und mangelnde Geldrollen­
bildung bei Anamien; Hyperchromasie einzelner Megalocyten und Megalo­
blasten bei perniziiiser Anamie. 

d) Verminderung der BI u tpla ttchen (Thrombopenie). 
e) Die Gegenwart gewisser Blutparasiten: 
Malariaplasmodien mit "tanzendem Pigment". 
Recurrensspirillen mit "schieBenden Bewegungen", zumal am 

Rande eines mit physiologischer NaCI-Liisung aa verdiinnten hangenden 
Tropfenpraparates im hohlgeschliffenen Objekttrager (Matthes). 
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Syphilisspirochaten mit lebhaft schlangelnden, stoBenden Be­
wegungen; zart; bei regelmaBigen, engen, steilen Windungen und zugespitz­
ten Enden stets eigentiimlich starre Form (namentIich im DunkeIfeld). 

Trypanosomen (zumal nach Verimpfung kranken Blutes in Mause, 
Ratten usw. in deren Blut). 

Mikrofilarien = kleine Wiirmchen mit lebhaften, "aalartigen" Be­
wegungen (in groBerem Blutstropfen; bei schwacher VergroBerung). 

II. Geflirbte Ausstrichprliparate. 1. Ganz fettfreie Objekttrager 
und Deckglaschen! Ein nicht zu groBer Tropfen Blut aus der Finger­
beere wird mit der Oberflache eines Objekttragers (bzw. der kurzen 
Kante eines Deckglaschens) in Beriihrung gebracht. Ausstreichen dieses 
Tropfens hinter der Kante des schrag auf den Objekttrager aufgesetzten 
Deckglaschens zu gleichmaBig verteilter, hauchartig diinner, eben durch­
scheinender Schicht. Auf die gleichmaBige Ausbreitung des BIuttropfens 
hinter der ausstreichenden Kante wie auf eine schnelle, gleichmaBige Aus­
streichbewegung des Deckglaschens von rechts nach links (s. untenst. Abb.). 
ist bes. zu achten. Der Bluttropfen soIl restlos bis zu Ende ausgestrichen 
sein, ohne den Rand des Praparates dabei irgendwie zu beriihren. "Rand­
freie" Ausstriche lassen sich auch anstatt mit der Deckglaskante mit der 

eckgiq$ 
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Abb.7. 

Schmalkallte eines geschliffenen Objekttragers herstellen, falls diese ge­
schliffene Kante vordem durch Ausbrechen einer Ecke ein wenig verkiirzt 
worden ist. 

2. Nach dem Lufttrockenwerden der Objekttragerausstriche ist ihre 
Fixierung, am besten durch 5 Min u ten langes Eintauchen in a bsol u ten 
Methylalkohol, notwendig. Statt des Methylalkohols kann aueh Methyl­
alkohol + Aceton aa (3~5 Minuten) oder Atheralkohol aa (wenigstens 
10 Minuten) verwandt werden. Nach einmal erfolgter Fixierung ist ein 
spateres Verderben der Praparate ~ auch bei Versendung oder bei langerer 
Aufbewahrung ~ weniger zu befUrchten. Urn den natiirlichen Turgor der 
Blutzellen, insbes. ihrer Kerne, der bei dem Lufttrockenwerden der Aus­
striche naturgemaB sehr leidet, nach Moglichkeit zu erhalten, hat Mar­
chand eine rechtzeitige Fixierung der noch feuchten, frischen 
Praparate empfohlen: Fixierung namentlich in Osmiumsauredampfen. 
Soleh feuchte Fixierung kommt namentlich auch fUr die Darstellung 
der Spirochaeta pallida im gefarbten Ausstrich in Betracht1. 

1 Verfahren der Spirochiitenfiirbung nach Klopstock-Kowarski: In eine Doppelschalc 
wird ein offeoes Glasscha1chen gestellt, das 5 cern einer Iproz. Osmium sa ure nnd 10 Trop£. 
Eisessig enthiHt. Auf dieses Glasschillchen werden die zuvor gut gereinigten Objekttriiger gelegt 
nnd var Beschickung mit dem Untersuchungsmaterial 2 Minuten lang den Osmiumdampfen aus­
gese!zt. Hierauf wird der frische Blu!stropfen bz1\'. das durch Reiben mit einer Platinase (Platin­
spatel) am Erosionsrande gewonnene "Reizserurn" schnell auf der osmierten ObjekttrageroberfIache 
ausgestrichen nnd diese in noeh feuchtem Zustande dann nochmals fur 1-2 Minuten den 
Osmiumdilmpfen ausgesetzt. Nachdem das Priiparat sodann an der Luft getrocknet worden ist, 
wird es auf eine Minute in eine ganz hellrote Kaliumpermanganatlasung gebracht und nach der 
Abspiilung mit Wasser zwischen FlieBpapier getrocknet. Das Priiparat wird hierauf zwecks 
Farbung mit der Schichtseite nach un ten in eine flache Glasschale gelegt, derart, daB es mit 
den Enden auf zwei kleinen Glasstaben ruht, und mit frisch hergestellter Giemsa~FarblosuDg 
iibergossen (10 Tropf. alter oder 15 Tropf. neuer Giemsa16sung werden hierzu mit 10 cem aq. dest., 
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3. Fiirbungsmethoden. Die von den Leipziger Firmen Dr. Holl­
born oder Grii bIer zu beziehenden Farbefliissigkeiten sind, falls in gut 
verschlossenem und hinreichend gegen Verdunstung geschiitztem Zu­
stande aufbewahrt, lange Zeit haltbar. Vor dem jedesmaligen Gebrauch 
brauchen sie nicht filtriert zu werden. - Aile geiarbten Praparate werden 
in del' Regel ohne Deckglasbedeckung, direkt mittels eingetauchter 01-
immersionslinse mikroskopiert; ihre Betrachtung durch starkere Trocken­
systeme (ZeiB D, Leitz 6 oder 7) is~ dagegen nur nach vorherigem Auftragen 
eines Tropfens Kanadabalsam und eines Deckglaschens maglich. 

a) Farbung nach May-Grunwald. Einfache, gebrauchlichste, fiir 
klinische Zwecke fast stets ausreichende Farbemethode. Eine vorausgehende 
Fixierung mit Methylalkohol usw. erweist sich dabei als unnatig, da die 
Farbfliissigkeit, eine methylalkoholische Lasung von eosinsaurem Methylen­
blau, als so1che schon hinreichend fixierende Eigenschaften besitzt. Auf den 
lufttrockenen Objekttragerausstrich, del'. mit del' Schichtseite nach oben, 
auf einer kleinen "Glasbriicke"l odeI' auf dem Glasrande eines Petrischal­
chens ruht, wird aus einer 100 ccm-Tropfflasche so viel May-Griinwald­
lasung aufgetropft. daB del' Objekttrager schlieBlich vallig mit Farblasung 
bedeckt ist. Das Praparat kann statt dessen auch ebensogut in eine mit del' 
Farbfliissigkeit ganz gefiillte Farbkiivette eingetaucht werden. Farbedauer 
3-5 Minuten. Darauf folgt eine Minute langes Abspiilen des Praparates 
in kleinem Becherglase mit aq. dest., dem wenige Tropfen del' gleichen Farb­
lasung vordem beigemischt worden waren. Nach kurzem Abspiilen mit 
reinem aq. dest. (Spritzflasche) solI das fertige Praparat jetzt eine blaBrosa 
Farbe zeigen. Nach vorsichtigem Trocknen mit Filtrierpapier oder spon­
tanem Lufttrockenwerdenlassen Mikroskopieren mit Olimmersion (Cedern­
(1) und weiter Blende. - Ebenso wie fiir die Farbung von Blutausstrichen 
ist die May-GrUnwald-Lasung (J enner-Uisung) auch fiir die Farbung mannig­
facher zellreicher Ex suda te (Punktionsfliissigkeiten, Eiterzellen- und 
Bakterienfarbung) bes. gut zu gebrauchen. Fiir die Auffindung von Malaria­
plasmodien wie auch flir die Differenzierung der verschiedenen Leukocyten­
kerne ist sie weniger geeignet. 

b) Giemsafarbung. Vor jedwedem Gebrauch ist die in gutverschlos­
sener brauner Tropfflasche (30 ccm) aufzubewahrencle Grii blersche Giemsa­
stammlasung erst j edesmal zu ve r d ii nne n: In einem sa u beren kleinen 
graduierten MaBzylinder (zo-50 ccm) wird eine bestimmte Anzahl Kubik­
zentimeter destillierten Wassers mit der gleichen Anzahl Tropfen Giemsa­
stammlosung durch Schiitteln gut vermischt. Von diesel' Farbverdiinnung, 
die nicht haltbar ist und immer wieder frisch hergestellt werden muB, wer­
den je 5 ccm flir den einzelnen Blutanstrich benatigt. Entscheidend fiir ein 
gutes Gelingen del' Farbungen ist die jeweilige Reaktion (= Concn) des 
zur Farbverdiinnung verwandten aq. dest. 2 • Das gewahnliche aq. dest. ist 
- im Gegensatz zu dem alkalischen Leitungswasser - meist zu sauer 
(PH = 5,5-5,0). Durch Zusatz von r-z Tropf. einer rproz. Natr.-carbon.-

dcm 5-10 Tropf. einer I promill. Kaliumcarbonatlosung vorher zugesetzt wurden, unter Schtitt<'ln 
vermischt, wobei keinerlei Farbstoff ausfallen soli). Nach 4-12stiindlicher Farbung wird das 
Praparat mit Wasser abgespiilt, mit 25 % Tanninl6sung differenziert und zwischen Filtrierpapier 
getrocknet. Leukocyten tiefschwartrot; Spirochaten, oft gerade in der Nahe roter Biutk6rper­
chen, deutlich rot. Betrachtung mit Olimmersion oder im Dunkelfeld (= Leuchtbild nach 
E. Hoffmann). 

1 Herstellung einer solchen Farbebrticke aus zwei parallelen Glasstaben, die an ihrem 
beiderseitigen Ende durch je zwei doppeJt durchbohrte Korkstiicke fixiert und zusammengehalten 
werden. 

2. Reak tionsprtifung einer Reagenzglasprobe durch Zusatz weniger Tropfen einer in 
braunem Tropfflaschchen vorratig zu haltenden NeutralrotlOsung (0,1 g in 500 Alkohol 
+ 500 Wasser gelost): Rotfarbung bei saurer Reaktion (PH < 7), Gelbfarbung bei alkalischer 
Reaktion (PI! > 7), wobei auch aile feineren Abstufungen der Reaktion durch entsprechende Farb­
abtonungell leicht zur Darstellung gebracht werden k6nnen (Michaelis). 
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Losung zu je 50 ccm des zu verwendenden aq. dest. 1!:ann dieser Fehler leicht 
ausgeglichen werden. Empfehlenswerter zur Erzielung stets gleichmaBig 
guter Farbungen ist es jedoch, statt des aq. dest. stets ein und dieselbe 
Phosphatpufferlosung mit konstantem, fiir die Farbung opti­
malen PH zu allen Giemsaverdiinnungen zu benutzen. Je I Tropf. Giemsa­
stammlosung wird dann immer mit je I ccm der folgenden, vorratig zu 
haltenden Phosphatlosung verdiinnt: "Molare" (= 3fach n-)Phosphorsaure. 
(Kahlbaum) 6,7; Normal-NaOH 10,0; Aq. dest. ad 1000,0. (PH = 6,93). 

Die gut luftgetrockneten, 5 Minuten lang in absollJtem Methylalkohol 
oder in May-Griinwald-Losung fixierten, dann wiederum luftgetrock­
neten Blutausstriche werden, moglichst isoliert voneinander, mit der 
Schichtseite nach oben, iiber einem Petrischalchen auf eine "Glasstab­
briicke" gelegt. AufgieBen des Giemsagemisches bis zur volligen Bedeckung 
des Objekttragers. Farbedauer 20-25 Min u ten. Dann AbgieBen, Ab­
spiilen mit gewohnlichem aq. dest. aus Spritzflasche oder aus erhohter 
Wasserflasche mit Heberschlauch. Spontane Trocknung der schraggestell­
ten Praparate an der Luft oder vorsichtiges Trocknen mit FlieBpapier. 

c} Schnellfarbung nach Giemsa. In gut verschlossenem, braunem 
Tropfflaschchen (30 ccm) wird eine Mischung von Grii blerscher Giemsa­
losung + Aceton puriss. (oder absolutem Methylalkohol) aa vorratig ge­
halten. Auf den frischen, gut luftgetrockneten, in einem Petrischalchen 
befindlichen Blutausstrich wird, ohne vorausgehende Fixierung, die 
genannte Farblosung bis zur volligen Bedeckung der Schichtseite aufge­
tropft und das Praparat dann I Minute lang in dem zugedeckten Schalchen 
sich selbst iiberlassen. Danach Zugabe von 10 ccm neutralem oder schwach 
alkalisiertem aq. dest. aus Pipette oder MeBglas in das Petrischalchen. 
Nach guter Vermischung und 5-10-20 Minuten langer Farbung Abspiilen 
und Trocknen. - Vorzugsweise fiir die Darstellung von Blutparasiten 
(Malaria!) und der verschiedenen Blutzellkerne sind alle Giemsafarbungen 
vorziiglich zu gebrauchen. 

d) Mansonfarbung. Wenige Tropfen der Stammlosung [Methylen­
blau medicinal. puriss. Hochst 2,0. Solve in 100 ccm 5proz. kochendheiB 
bereiteter Boraxlosung] werden vor dem Gebrauch im Reagensglase mit 
aq. dest. so weit verdiinnt, daB die gegen das Licht gehaltene Farblosung 
eben durchsichtig ist (I Teil Mansonlosung : 40 Teilen Wasser). Nach kurz­
dauernder Farbung - es geniigen schon 20-30 Sekunden - der zuvor 
methylalkoholfixierten Trockenprll.parate sollen die Farbausstriche blaB­
griin (nicht blau) aussehen. Nach dem Abspiilen mit Wasser Lufttrocknung, 
Olimmersion; Leukocytenkerne und etwaige Malariaringe dunkelblau, rote 
BI utzellen blaBgriin. - In Ermangelung einer Giemsalosung ist die so einfach 
zu handhabende Mansonfarbung namentlich a) fiir den Nachweis von 
Malariaplasmodien sowie b) fiir den Nachweis polychromer und 
basophil getiipfelter Erythrocyten im Regenerationsstadium vieler 
Anamien (Bleivergiftungen!)l von hohem Wert. Auch beim Aufsuchen 
der sog. Doehleschen Scharlachkorperchen in Leukocyten (Blutausstriche 

1 Fiir die bestrnogliche farberische Darstellung der polychromatischen wie basophil 
pUllktierten Erytbrocyten ist nacb Kleeberg ein PH von 6,l-5,5 anzustreben: Je I ccm 
Griiblerscher Giemsalosllng oder einer 5proz. Metbylenblaulosung werden mit je 9 cem der nacho 
folgenden Pbospbatpuffermiscbung versetzt: 20 cern primares Pbospbat + 5 ccm sekundares 
Pbospbat + 175 cern Aq. dest. ergeben 200 cern LOsung mit einem PH von 6,1. Vorriitig zu halten 
sind bierzu die Michaelis'scben Losungen: 

m f Iooccm "molare" (= 3facb n·)Phosphorsaure (Kahlbaum) 
1. _. PrimateS Phosphat = 1+ 100 " n·NaOH 

3 + lOO " Aq. dest. 

II m S k d" Pb h t _{ 100 cern "molare" (= 3fach n·) Phosphorsiiure • "3- e Ull ares osp a - + 200 " n.NaOH. 
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moglichst wahrend des Fieberanstieges, Farbedauer 30 Sekunden) hat sie 
sich bewahrt. 

b) Darstellung der Vitalgranula (Substantia reticulo-fila-men­
tosa) in Erythrocyten = sog. "Vitalfarbung". "Retikulierte" und 
"polychromatische" rote Blutzellen sind jugendliche, aus dem Knochen­
mark vorzeitig ausgeschwemmte Erythrocyten, deren vermehrtes Auftreten 

. im zirkulierenden Blute immer auf eine derzeit noch vorhandene gu te 
Regenerationsfahigkeit des Knochenmarkes schlieBen laBt: so bei 
Neugeborenen, bei Anamien, insonderheit aber hamolytischen Anamien, 
auch bei Og-Mangel im Hochgebirge (siehe S. 789). - Vorrll.tig zu halten ist 
eine groBere Anzahl von Objekttrll.gem, deren eine Seite mit Iproz. alko­
holischen Brillan tkresylbla u nach Art eines Blutausstriches iiberzogen 
worden ist. Auf die so vorbereitete, mit Fettstift gekennzeichnete Objekt­
trll.geroberflll.che wird Blut in nicht zu diinner Schicht ausgestrichen und 
das noch feuchte Praparat fiir 5-10 Minuten in eine feuchte Kammer 
(Petrischalchen mit gut angefeuchtetem Filtrierpapierboden) gelegt. Luft­
trocknung, Methylalkoholfixierung, Nachfll.rbung nach May-Griinwald 
oder Giemsa; Zll.hlung nach Art der Blutplattchen (S. 790). - Methode von 
Wid ai, A brami und Brule: Auffangen von 5 Tropf. Blut in 2 ccm physio­
logischer NaCI-Losung mit 1,5proz. Kaliumoxalatzusatz + 10 Tropf. Poly­
chrom-Methylenblau (Unna). Nach 10 Minuten: Zentrifugieren, Ausstrei­
chen des Bodensatzes auf Objekttrll.ger, Lufttrocknung, Fixierung. - Das 
vermehrte Auftreten der durch ein zartes blaues Netzwerk ausgezeichneten 
"vitalgranulierten" roten Blutzellen kann mit Recht als "das sicherste 
und friiheste Kennzeichen einer reaktiven Vherfunktion des Knochen­
marks" gelten (Nageli). 

f) Oxydase- (Indophenolblau-) Reaktion. 
I. 5-10 Minuten lange Fixierung der lufttrocknen Blutausstriche 

in 4proz. Formolalkohol (I Teil kll.ufliches 40proz. Formol + 9 Teile 
96proz. Alkohol). Nach Wasserabspiilung 

2. 3-5 Minuten lange Fll.rbung mit einer frisch hergestellten, filtrier­
ten Mischung aus gleichen Teilen: a) einer (heiB gelOsten, durch tropfen­
weisen KOH-Zusatz leicht alkalisierten, kaltfiltrierten) Iproz. N aph thol­
lOsung. b) einer o,5proz. kaltgelosten Dimethyl-p-Phenylen­
diamin-Losung (nicht haltbar; in Glasphiolen zu 0,5 g von E. Merck 
zu beziehen). 

3. Kurzdauemde Nachblll.uung in Wasserschale. 
4. Mikroskopieren mit starkem Trockensystem in Wasser oder Glycerin 

unter Deckglas. 
Granula alIer myeloischen Zellelemente blaugefarbt; keinerlei 

Fll.rbung dagegen bei alIen lymphatischen Zellen. (Unterscheidung 
zwischen myeloblastischer Leukll.mie und groBzelliger lymphatischer 
Leukll.mie!) . 

Einfacher ist die Benzidin.Oxydasereaktion von Graham: 
I. Formolalkoholfixierung mit nachfolgender Wasserabspiilung 

wie oben. 
2. 20 Minuten lange Fll.rbung mit Benzidinalkohol (eine halbe 

Benzidin-Bariumsuperoxydtablette [Merck] wird hierzu, nach trockner 
Verreibung auf Filtrierpapier, in 20 ccm 40proz. Alkohols binnen IO Minuten 
gelOst). Abspiilen. 

3. Gegenfarbung mit Lofflerschem Methylenblau oder 10-15 Minuten 
lang mit verdiinnter Giemsa-Losung (0,6 Giemsa : 10 ccm aq. dest.). 

Braunfll.rbung alIer myelogenen Granulocyten und der meisten Mono­
cyten im Gegensatz zu allen Lymphocyten. 
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III . .,Dicke Tropfen"-Priiparate. Der Nachweis von mancherlei spar­
lich nur im Blute kreisenden Gebilden - in erster Linie von Malaria­
plasmodien. aber auch von polychromen oder basophil punktierten 
Erythrocytenresten (Schilling). sowie von eosinophilen Zellen -
kann sich durch die Anfertigung .. dicker Tropfenpraparate" wesentlich 
einfacher gestalten. Eine vorherige Fixierung dieser Praparate durch 
Methylalkohol usw. unterbleibt, sodaB bei der nachfolgenden Behandlung 
mit Giemsafarblosung bzw. Wasser der rote Blutfarbstoff aus den roten 
Blutzellen hamolytisch ausgelaugt werden und die wiinschenswerte Durch­
sichtigkeit des dicken Tropfens erzielt werden kann. 

Bei Malariaverdacht werden. moglichst im Stadium des Fieber­
anstieges. 1-2 groBere Blutstropfen auf einen tadelJos sauberen. fettfreien 
Objekttrager gebracht und dann einzeln mittels Glasstabchens zu etwa 
PfennigstiickgroBe leicht verriihrt. Gutes, etwa 2 Stunden dauerndes Ein­
trocknenlassen bei staubsicherer Aufbewahrung oder wenigstens halbstiin­
diges Trocknen im Brutschrank (37°). Das derart ausgetrocknete, unfixierte 
Praparat wird dann zwecks Auslaugung des Blutfarbstoffes fiir kurze Zeit. bis 
zur volligen Entfarbung. in ein Becherglas mit aq. dest. getaucht. urn dann. 
wiederum luftgetrocknet. vor der Giemsafarbung doch besser nachtraglich 
noch mit Methylalkohol (5 Minuten. fixiert zu werden (Rosenow). Farbung 
mit verdiinnter Giemsalosung (2<>--30 Minuten) wie oben. Erythrocyten: 
ausgelaugt, fast durchsichtig. Etwaige Reste polychromatischer und vital­
granulierter Zellen (zarte N etzchen) sowie basophil punktierter Zellen 
(tropfige Entartung bei toxischer Schadigung; grobe Punktierung bei 
Bleianamien usw.) sind vielfach noch deutlich zu erkennen (Schilling). 
Leukocyten: gut gefarbt. Malariaplasmodien: leuchtend rote Kerne. 
umgeben von hellblauen Protoplasmakliimpchen; bei Tertiana oft charak­
teristische rote Schiiffnertiipfelung in einzelnen Erythrocyten. 

Obersicht fiber die wichtigsten Blutzellformen. 
I. Rote Blutkiirperehen = Erythrocyten. 4-5 Millionen im Kubik­

millimeter. GleichmaBig runde. nonnalerweise stets gleich groBe, kernlose 
Scheibchen. 1m frischen Praparat Neigung zu Geldrollenbildung. 

Abweichungen von der Norm: 
A. Degenerative Veranderungen: 
Poikilocytose (verzerrte. nicht kreisrunde Formen); Makro- und 

Mikrocyten (in der GroBe abweichende Formen) bei Anamien. 
Grobe basophile Kornelung (blauliche Punktierung vereinzelter 

Erythrocyten) = Anzeichen tropfiger Entartung der normalerweise zarten 
.. Vitalgranula" jugendlicher Zellen; bei vielen. namentlich toxischen 
Anamien (Bleianamie). 

Sch iiffnertii pfel ung (rotliche Punktierung). kennzeichnend fur 
Malaria tertiana. 

B. Regenera tionsformen (aus dem Knochenmark vorzeitig aus­
geschwemmte Jugendformen): 

Vitalgranulierte Erythrocyten mit zarter blauer Netzstruktur 
(deren Darstellung und Bedeutung s. S.796). 

Polychromatische. blaugrau gefarbte Jugendformen (s. S.796). 
Kernhaltige Jugendformen mit oft polychromatischem oder 

basophil punktiertem Protoplasma = Nonnoblasten. 
Megalocyten = ungewohnlich groBe Erythrocyten und Megalo­

blasten (= ebenso1che, aber kernhaltige Erythrocyten). Hyperchroma­
tische Megalocyten und Megaloblasten stellen ein wichtiges Erkennungs­
merkmal der perniziosen Anamie stets dar. 
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II. Wei8e Blutkiirperchen = Leukocyten. 6000-8000 im Kubikmilli­
meter. 

I. Polymorphkernige Leukocyten. Entstehung aus den Myelo­
blasten und Myeloeyten des Knoehenmarkes. a) Kerne durehweg gelappt. 
Entweder dureh Kernfaden segmentiert ("Segmentkernige") oder ohne 
Fadenbriieken mehr knauelformig-oval ("Stabkernige"). "Jugend­
liehe" Leukoeyten mit saftreiehem, bohnenformig-gequollenem Kern mit 
deutliehen Nukleolen. N ormalerweise: 51-67 % Segmentkernige, 
3-5 % Stabkernige, 0--1 % Jugendliehe. Relative Vermehrung der Stab­
kernigen und J ugendliehen zuungunsten der Segmentkernigen = "V e r­
sehiebung des neutrophilen Blutbildes naeh links" (Arneth). 
b) Protoplasma stets gleichmaBig granuliert ("Gran uloeyten"). . Je 
nach der Granulafarbung sind zu unterseheiden: 0.) Neutrophile Leuko­
cyten mit violettgefarbten feinkornigen Granula = die gewohnliehen Eiter­
korperchen, normalerweise 62-70 % . (J) Eo sin 0 phi I e Leukocyten mit 
grobkornigen, stark lichtbrechenden, leuchtend rot gefarbten Granula, 
normalerweise nur 2-4 %. Vermehrung oft bei Trichinosis, Echino­
kokkus-, Bothriocephalus-, Ankylostoma- und anderen Wurminfektionen; 
bei Asthmatikern (auBerhalb der Anfalle), bei exsudativer Diathese, 
anaphylaktischen Zustanden und bei "Vagotonie", bei Hauterkrankungen 
und bei Scharlach. Eine postinfektiose Eosinophilie und Lympho­
cytose in der Rekonvaleszenz ist bekanntlich als giinstiges Omen zu be­
werten. r) Basophile Leukocyten, sog. "Mastzellen" mit rein blau 
gefarbten Granula; normalerweise kaum anzutreffen (0,5 %), vermehrt bei 
Leukamien. 

2. Lymphocyten. Entstehung in den Lymphdriisen und im lympha­
tischen Gewebe (aueh in den Lymphfollikeln des Knochenmarkes!). Kleine 
Zellen mit relativ groBem, gut gefarbtem Kern, der von einem schmalen, 
nichtgekornten Protoplasmasaum umgebenist. Normalerweise 20-35 %. 
Bes. groBe (unreife) Lymphoeyten mit sehwach gefarbtem Kern bei 
akuten malignen Leukamien; sie kommen im gesunden Blute nicht vor. 

3. Monocyten. Meist groBer als die gewohnlichen Polymorphkernigen. 
Kennzeichnend ist das umfangreiche, fast granulationslose Protoplasma, 
das einen einfach rundlichen, oval-bohnenformigen, stets hell durchscheinen­
den Kern umgibt. Normalerweise 3-5 % im Blute. Relative Vermehrung 
(Monocytose) vor allem bei akuter und chronischer Malaria, Variola, Fleck­
typhus (spatere Stadien); bei Masern, Endocarditis lenta, auch bei sog. 
"Monocytenangina" . 

4. Pa thologische Leukocytenformen (im normalen Blute nicht 
anzutreffen) : 

a) Degenerative "stabkernige" Zellformen mit degenerativ-pykno­
tischen, stets schmalen, anscheinend etwas geschrumpften, stets iiberstark 
gefarbten dunklen Kernen (Schilling). Auch vakuolisierte Zellkerne, bei 
Syphilis Z. B., wurden nach einem besonderen Farbeverfahren nach Ringold 
beschrieben. tiber die basophilen "Dohleschen Scharlachkorperchen" 
im Protoplasma von Neutrophilen (bei Reizleukocytosen, fast stets bei 
frischer Scarlatina) S. S. 795. 

b) Myelocyten = aus dem Knochenmark stammende Jugendformen 
der polymorphkernigen Leukocyten. Umfangreicher, rundlich geblahter, 
stets blaBgefarbter Kern. Protoplasma wie bei den gewohnlichen Poly­
morphkernigen, also ebenfalls meist neutrophil, selten eosinophil oder 
basophil granuliert. Myeloblasten (Nageli) = ungranulierte Vorstufen 
dieser Myelocyten. Reichliches Vorkommen von Myelocyten und Myelo­
blasten im Blute nur bei myeloischer Leukamie; vereinzelt auch bei starken 
toxischen oder infektiosen Knochenmarksreizen. 
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Uber die Zusammensetzung des jeweiligen Blutbildes sollte man sich 
bei jeder inneren Erkrankung an der Hand gefarbter Ausstrichpraparate 
alsbald ein Urteil zu bilden versuchen. lnsbes. das "weiBc Blutbild" kann 
flir die Gesamtauffassung der Krankheitserscheinungen mitunter allein 
maBgebend, ja entscheidend sein (akute Leukamien); vor einer allzu ein­
seitigen, allzu "hamatologischen" Einstellung den meisten Krankheiten 
gegenuber ist indessen, wie vor jeder Uberbewertung rein morphologischer 
Befunde und Betrachtungsweisen uberhaupt, nur zu warnen. Wertvoll 
erweist sich immer wieder eine fortlaufende Kontrolle des weiBen Blut­
bildes bei den verschiedensten infektiosen Erkrankungen, bei denen 
Zahl und Art der im peripheren Blute kreisenden Leukocyten mancherlei 
Schlusse auf das Stadium der Erkrankung uncl clie dem infizierten Organis­
mus noeh innewohnende Reaktionskraft zulassen konnen. 

Fur die Diiferentialzahlung der Leukocyten im Objekttrager­
ausstrich ist die Benutzung einer der bekannten "Differentialzahltafeln" ocler 
"Hamogrammzahltafeln" nach V. Schilling (Mattglastafel oder Schreib­
block, auch Gummistempelschema, Lautenschlager-Berlin) zu empfehlen. 
Die beim Mikroskopieren (Olimmersion, verschiebbarer Kreuztisch) gefun­
denen Zahlerge bnisse konnen strichweise in cliese eingetragen werden: Aus­
zahlung von insgesamt ca. 200 Leukocyten, unter Bevorzugung der seit­
lichen Randpartien und unterVermeidung des Anfangs und Endes des Blut­
ausstriches. Bei einer normalen Gesamtzahl von 6000-8000 Leukocyten 
im Kubikzentimeter Blut laBt deren Differentialauszahlung im gefarbten 
Ausstrich ph ysiologischerweise die folgende pro zen t u a I e Z u­
sammensetzung des weiBen Blutbildes erkennen: 

1. Nell trophile Myelocyten ... 

Eosindphile 

J ugendJiche . . 
Stabkernige . . 
Segmentkernige . 

Basophile ......... . 
II. Lymphocyten ...... . 

III. Monocyten (0:..:=. "groBe Mononucleare") 

Eine auf der Hohe vieler infektioser oder toxischer Erkrankungen, oft 
gleichzeitig mit einer prozentualen Zunahme der Neutrophilen (Neutrophilie) 
zu beobachtende Erscheinung besteht in der sog. "Kernverschiebung der 
neutrophilen Leukocyten nach links" (Arneth). Die mit Kernfaden 
versehenen "Segmentkernigen" lassen eine prozentuale A bnahme, die 
ohne Kernfaden, mehr rundlich-oval bzw. bohnenformig gestalteten "Stab­
kernigen" und "J ugendlichen" eine dementsprechend prozentuale Z u nahme 
erkennen. J e nach dem Vorherrschen der "J ugendlichen" oder nur cler 
"Stabkernigen" allein (ohne Jugendliche) laBt sich dabei eine mehr re­
generative von einer mehr degenerativen Form der Kernverschiebung noch 
unterseheiden. 

Die fortlaufende Beobachtung des Differentialblutbildes der Leuko­
cyten unter besonderer Beriicksichtigung ihrer "Kernverschiebung" hat 
seither bei vielen akuten lnfektionen eine gewisse zeitliche Reihenfolge 
erkennen lassen, derzufolge nach Schilling oftmals, wenn auch nicht regel­
maBig, 3 dem Gesamtbilde cler Erkrankung entsprechencle Stadien unter­
schieclen werden konnen: 

1. 1m Beginn ein akutes Reizstadium: relative Neutrophilie mit 
stark regenerativer Kernverschiebung; zahlreiche Jugenclliche na­
mentlich bei schweren lnfektionen. Gleichzcitiges Fehlen von Lympho­
cyten une! Eosinophilen. 
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II. Ein spater einsetzendes Dbergangsstadium: sinkende Neutrophilie 
und Kernverschiebung; steigende Lymphocyten- und Monocyten­
zahlen, Wiedererscheinen der Eosinophilen·. 

III. Ein lymphocytares "Heilstadium": postinfektiose Lympho­
cytose und postinfektiose Eosinophilie: beide als gtinstige Zeichen 
zu bewerten. 

1m Gegensatz zu der flir gewohnlich anzutreffenden infektiosen n e u tro­
philen Leukocytose (Pneumonie, eitrige Herderkrankungen) besteht 
beim abdominalen Typhus auf der Hohe des Fiebers, bei Masern und 
Roteln, bei Poliomyelitiskranken, bei dem agranulocytotischen Symp­
tomencomplex, sowie nach Malariaanfll.llen in der Mehrzahl der Falle 
bekanntlich eine Leukopenie. Auch beim Fehlen einer deutlichen Leuko­
cytose vermag der Nachweis einer starken Linksverschiebung bei irgend­
we1chen Schmerzen zugunsten von deren entztindlicher Ursache und 
zuungunsten etwa der Annahme von rein funktionell-spastischen Koliken 
zu sprechen. Eine relative Lymphocytose bei gleichzeitig vorhandener 
fieberhafter Leukopenie pflegt ftir Typhus abdominalis, eine relative 
Neutrophilie unter den gleichen Umstanden ftir Miliartuberkulose 
kennzeichnend zu sein. Weitere Einzelheiten tiber die differentialdiagnos­
tische Bedeutung des Blutbildes bei den einzelnen Erkrankungen sind 
aus den bekannten Lehrbtichern zu ersehen. 



Anhang. 

Unfall und innere Krankheiten. 
Von Geheimrat Professor Dr. H. Hiidebrand=Marburg. 

Als vor etwa 40 Jahren die Unfallgesetzgebung geschaffen wurde, 
ahnte wohl niemand, welche groBe Rolle in der nachsten Zeit das Trauma 
in der Atiologie der Krankheiten spielen wiirde. Es diirfte keinem Zweifel 
unterliegen, daB diese Rolle in den ersten Jahrzehnten nach Inkrafttreten 
der Gesetze gewaltig iiberschatzt wurde. Gab es doch schlieBlich kaum 
noch eine Krankheit, welche nach damaliger Ansicht nicht durch Unfall her­
vorgerufen oder verschlimmert werden konnte. Es wurde ohne viel Kritik 
verfahren und zuviel Wert auf die Meinung der Kranken gelegt. Gab ein 
Kranker an, er habe sich verletzt und seit der Verletzung bestiinde seine 
Krankheit, so geniigte dies meistens, urn den Zusammenhag zwischen 
Krankheit und Verletzung anzunehmen. Dadurch wurde der Rentensucht 
wesentlich Vorschub geleistet und die Zahl bewilligter Renten wuchs in 
das Ungemessene! Bes. stark stieg die Zahl der Rentenempfanger bei der 
landwirtschaftlichen Berufsgenossenschaft, bei welcher die Kontrolle der 
Erwerbsfahigkeit durch die Lohnlisten fehlt. Es gab manche Familien, 
deren samtliche Mitglieder Renten bezogen; sie hatten sich "auf die Renten­
seite gelegt". SchlieBlich sah man ein, daB es so nicht weitergehen konne. 
Es wurden scharfere MaBregeln getroffen; vor aHem lieB es sich das Reichs­
versicherungsamt angelegen sein, durch Einziehung von Obergutachten die 
Beziehungen zwischen Unfallen und bestimmten Krankheiten zu klaren und 
dadurch der iibermaBigen Anerkennung von Krankheiten als Unfallfolgcn 
zu steuern. Das Reichsversicherungsamt veroffentlichte eine ganze Menge 
von Obergutachten, denen prinzipielle Bedeutung zukam. Man wurde 
daraufhin vorsichtiger und kritischer, und heute ist man so weit, daB bei 
verschiedenen Leiden, welche friiher fast immer als Unfallfolge entschadigt 
wurden, nur noch in Ausnahmefallen ein Rentenanspruch anerkannt wird. 
Als bekannteste Beispiele nenne ieh den Eingeweidebruch und die Gebar­
muttersenkung. Aber auch mit vielen anderen bes. inneren Krankheiten 
ist es ahnlich ergangen. Von dem Zusammenhang dieser mit Verletzungen 
solI hier die Rede sein. 

Vorher moehte ieh ganz allgemein sagen, daB man bei der Beurteilung, 
ob eine Unfallfolge vorliegt, naeh meiner Ansieht noch mehr Kritik an­
wenden sollte, als es jetzt schon gesehieht. Will man eine innere Krankheit 
ursachlieh mit einem Unfall in Verbindung bringen, so muB man ganz be­
stimmte Griinde hierfiir haben und im Gutaehten anfiihren, da ja die 
Krankheit aueh aus anderm' Ursaehe entstanden sein konnte. Es geniigt 
nieht, wie es vielfaeh gesehieht, naeh Schilderung des Befundes zu erklaren: 
das Leiden ist eine Folge des erlittenen Unfalles. Noeh schlimmer ist es, 
wenn man schreibt: es ist moglich, daB die Krankheit die Folge einer 
Verletzung ist. Daraufhin kann keine Rente bewilligt werden. Das Reichs­
versicherungsamt hat entschieden, daB es zwar eines zwingenrlen Beweises 
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des Zusammenhangs nicht bediirfe. daB aber die Moglichkeit des Zusammen­
hanges, wobei die Moglichkeit des Gegenteiles in gleichem MaBe vorhanden 
sei, nicht zur Anerkennung als Unfallfolge geniigt. Der Zusammenhang 
zwischen Unfall und Krankheit miisse mindestens wahrscheinlich ge­
macht werden. 

Ich beginne mit der Besprechung der Geschwiilste, deren Entstehung 
noch immer viel zu haufig auf eine Verletzung zuriickgefiihrt wird. Von 
vielenAutoren wird iiberhaupt bestritten, daB sich Geschwiilste in ursach­
lichem Zusammenhang mit einer Verletzung entwickeln konnen. Gemeint 
ist eine e i n malige V erletzung. DaB es nach haufig fortgesetzten Reizen 
zur Krebsbildung kommen kann, ist bekannt (Rontgenkrebs usw.). Es ist 
von vornherein hochst unwahrscheinlich, daB eine einmalige Gewaltein­
wirkung irgendwelchen EinfluB auf die Bildung einer Geschwulst haben 
sollte. Bedenkt man, wie unendlich viel Piiffen, StoBen und Quetschungen 
jeder Mensch im Leben ausgesetzt ist, so muB man sich sagen, bestiinde 
iiberhaupt ein EinfluB eines derartigen Ereignisses auf die Bildung von 
Geschwiilsten, so miiBte es viel haufiger zu bosartigen Tumoren infolge von 
Verletzungen kommen. Sehr schon sagt Thiem: Bestiinde wirklich ein 
EinfluB einer Verletzung auf Geschwulstbildung, so miiBte das Menschen­
geschlecht nahezu ausgerottet und die Uberlebenden miiBten mit Krebs­
knotchen iibersaht sein. In den wenigen Fallen, in welchen sich im An­
schluB an eine Verletzung ein Tumor an der betreffenden Stelle entwickelt, 
braucht man keinen ursachlichen Zusammenhang anzunehmen. 1st es 
ein so merkwiirdiger Zufall, daB bei den Tausenden von Verletzungen und 
den Tausenden von Geschwiilsten, die sich entwickeln, einmal eine Ge­
schwulst gerade an einer Stelle auf tritt, die vorher von einer Gewalt ge­
troffen war? Warum soIl ein Mensch, der an einer beginnenden Geschwulst 
leidet, sich nicht einmal an dieser Stelle stoBen? Vielleicht ist der StaB 
gar kein heftiger gewesen; an anderer Stelle wiirde er gar nicht zum Be­
wuBtsein gekommen sein; aber die erkrankte Stelle ist empfindlich, der 
Kranke hat ein unangenehmes Empfinden, an das er sich nachher, wenn 
die Geschwulst selbst Beschwerden macht, erinnert, und nun schiebt er 
das Leiden auf die scheinbare friihere Verletzung. 

Die FaIle, in welchen sich eine Geschwulst infolge eines Trauma tat­
sachlich entwickelt zu haben scheint, sind auBerordentlich selten. Gerade 
wegen ihrer Seltenheit werden diese FaIle meist veroffentlicht. So er­
scheinen verhaltnismaBig viel derartige Veroffentlichungen, und man halt 
dann den Zusammenhang fiir haufiger, als er in Wirklichkeit ist. Will man 
im gegebenen Fall wirklich einmal einen Zusammenhang annehmen, so 
miissen bestimmte Bedingungen erfiillt sein. Eine leichte Verletzung kann 
den AnstoB zur Geschwulstbildung jedenfalls nicht geben. Es muB eine 
starkere Schadigung des Organs, an dem die Geschwulst sitzt, statt­
gefunden haben, wenn der Reiz zu iibermaBigen Regenerationsbestrebungen 
und zur Geschwulstbildung filhren 5011. Eine 2. Bedingung ist die, daB 
der Ort der Geschwulstbildung von der Verletzung betroffen sein 
muB. Es ist nicht angangig, eine Geschwulst, die sich irgendwo im Korper 
bildet, mit einer Verletzung in Zusammenhang zu bringen, welche einen 
anderen Korperteil betroffen hat. Dies ware nur denkbar, wenn die Ver­
letzung eine so schwere war, daB eine Fernwirkung moglich war, z. B. bei 
schwerer Erschiitterung des ganzen Korpers. Aber auch dann kann ich 
mir nur schlecht etwas darunter denken, warum nun an irgendeiner Stelle 
des Korpers eine Geschwulst auftreten solI. SchlieBlich spielt auch die 
Zeit, welche zwischen Trauma und Entwicklung der Geschwulst liegt, 
eine Rolle. Findet man alsbald nach der Verletzung, etwa nach 2-3 Wochen, 
bereits einen deutlichen Tumor, so kann man den Zusammenhang sicher 



Unfall und inn ere Krankheitert. 803 

ablehnen. Auch ganz bosartige Geschwiilste benotigen langere Zeit, urn 
sich zu fiihlbaren und nachweisbaren Tumoren zu entwickeln. Man kann 
also im FaIle so friihzeitigen Auftretens eines Tumors bestimmt annehmen, 
daB er schon zur Zeit der Verletzung in seinen Anfangen bestanden hat. 
Liegt langere Zeit zwischen Verletzung und Nachweis der Geschwulst, so 
wird man ebenfalls den Zusammenhang ablehnen miissen, wenn sich in 
der Zwischenzeit keinerlei Erscheinungen an der von der Verletzung be­
troffenen Stelle gezeigt haben. 

Jedenfalls soIl man in allen Fallen sehr vorsichtig sein; nur wenn man 
ganz bestimmte Griinde hat, soIl man unter Anfiihrung dieser Griinde 
die Anerkennung des Zusammenhangs empfehlen, aber nicht, wie es so 
haufig geschieht, schreiben: Es ist bekannt, daB nach Verletzungen oft Ge­
schwiilste auftreten; deshal b ist auch im vorliegenden FaIle ein Zusammen­
hang anzunehmen. 

Gehirn- und Riickenmarksleiden. Die Krankheitserscheinungen, 
welche nach organischen Verletzungen des Gehirns auftreten, sind leicht 
zu beurteilen. Ihr Zusammenhang mit dem-Unfall ist sicher festzusteIlen; 
denn es werden sich Ausfallserscheinungen bemerkbar machen. Schwieriger 
ist die Beurteilung, wenn nachweisbare organische Veranderungen fehlen. 

DaB sich Psychosen nach Gehirnverletzungen einstellen konnen, und 
zwar sofort oder auch spater, Psychosen, welche zu volliger Demenz fiihren 
konnen, ist bekannt. Man wird den Zusammenhang auch bei spatem Auf­
treten der Psychose dann annehmen konnen, wenn in der Zwischenzeit 
krankhafte Erscheinungen vorhanden waren, wenn also ein fortlaufender 
zeitlicher Zusammenhang vorhanden ist. 

DaB die Paralyse keine Unfallfolge sein kann, ist klar. Auch Ver. 
schlimmerung einer solchen wird man nach einer einmaligen Verletzung 
nicht annehmen und eine Rente nicht befiirworten konnen. Die wesent­
liche Ursache ist die friihere Lues. Andere Ursachen sind nebensachlich. 

Schwierig ist oft die Beurteilung. ob Folgen einer Gehirnerschiitte­
rung vorliegen; schwierig ist die Beurteilung schon deshalb, weil die Dia­
gnose vielfach nicht feststeht. Oft genug wird allein auf die Bekundung 
des Verletzten oder der Angehorigen, der Verletzte sei bewuBtlos gewesen, 
die Diagnose "Gehirnerschiitterung" gestellt. Man muB wissen, daB die 
Bevolkerung mit der Bezeichnung "bewuBtlos" schnell bei der Hand ist. 
Forscht man naher nach, so stellt sich oft heraus, daB von BewuBtlosigkeit 
gar keine Rede war, da der Verletzte genau iiber die Einzelheiten der Ver­
letzung und der nachfolgenden Ereignisse Auskunft geben kann, also nicht 
bewuBtlos war. Bestand wirklich BewuBtlosigkeit, hat der Verletzte er­
brochen, besteht also die Diagnose "Gehirnerschiitterung" zu Recht, so 
ergibt sich die Frage, ob nach einer Gehirnerschiitterung wirklich jahrelang 
Beschwerden zuriickbleiben miissen. Unter Gehirnerschiitterung versteht 
der Laie etwas sehr Schlimmes; wenn ein so edler Teil wie das Gehirn "er­
schiittert" wurde, so glaubt er, er miisse dafiir unbedingt gut und lange 
entschadigt werden, und so kommt es, daB noch jahrelang iiber Schwindel, 
Kopfschmerz und ahnliches geklagt wird. Erfahrungen in der Privatpraxis 
belehren uns, daB die krankhaften Erscheinungen nach Gehirnerschiitte­
rung im allgemeinen recht schnell voriibergehen, daB meist schon nach 
einigen Wochen oder Monaten, oft schon nach einigen Tagen vollige 
Wiederherstellung erfolgt. Nur beim Rentenempfanger dauern die Be­
schwerden jahre- oder jahrzehntelang. Aile Autoren sind darin einig, 
daB samtliche Krankheitserscheinungen nach einer Gehirnerschiitterung im 
Laufe der Zeit schwinden, und daB keine Folgen zuriickbleiben. Es ist des­
halb durchaus gerechtfertigt, die Renten, welche anfangs wegen bestehender 
Beschwerden bewilIigt worden waren, nach einem, jedenfalls nach 2 Jahren 

5 1 * 



804 UnfaH und innere Krankheiten. 

zu entziehen, falls objektiv nervose Symptome (Biicken mit starkerem 
Blutandrang zum Kopf, Zittern, Korperschwanken usw.) fehlen, so daB 
kein Verdacht auf organische Veranderungen besteht. Zu beachten ist noch, 
daB eine Meningitis serosa nach Commotio cerebri auftreten kann, die 
darin besteht, daB ein sel·Oser ErguB, eine Vermehrung der CerebrospinaI­
fliissigkeit, auftritt. Foige wird Vermehrung des Innendrucks in der SchadeI­
Riickenmarkshohle sein. Wodurch diese Vermehrung der Fliissigkeit bei 
einfacher Hirnerschiitterung veranlaBt wird, ist nicht klar, aber die Tatsache 
besteht. Die Diagnose der Meningitis serosa darf allerdings nur dann gestellt 
werden, wenn die Erhohung des Drucks durch Lumbalpunktion sicher­
gestellt ist und die Erhohung einen einigermaBen hohen Grad erreicht. 
Natiirlich miissen aile anderen Ursachen, welche zu Drucksteigerung fiihren 
konnten, ausgeschlossen werden. 

Man wird an Meningitis serosa denken miissen, wenn nach einfacher 
Hirnerschiitterung schwere Kopfschmerzen, Schwindelgefiihl, zeitweises 
Erbrechen usw. lange Zeit zuriickbleiben. 

Viel ist in letzter Zeit iiber die Encephalographie geschrieben wor­
den; von einzelnen Autoren wird ihr eine groBe Bedeutung bei der Begut­
achtung von Kopftraumatikern, insbes. bei traumatischen Neurosen, zuge­
schrieben; auch soIl sie therapeutisch wirksam sein. Sie besteht darin, daB 
durch Lumbalpunktion oder Suboccipitalpunktion die CerebrospinaIfliissig­
keit entferntund durch Luft ersetzt wird; alsdann werden die Hirnventrikel 
und subarachnoidalen Hohlraume rontgenologisch dargestellt. Uber den 
Wert der Encephalographie mit besonderer Beriicksichtigung ihrer An­
wendung in der Versicherungsmedizin hat vor kurzem Barthl eine groBere 
mit Literaturverzeichnis versehene Arbeit geschrieben. 

Er kommt zu folgenden Schliissen: "Die Deutung der encephalogra­
phischen Befunde ist viel zu unsicher, urn entscheidend gutachtlich verwert­
bar zu sein. Fiir die groBe Mehrzahl der Kopftraumatiker und auch der 
Wunschneurotiker ist ihre Anwendung iiberfliissig, da die bisherigen 
psychiatrisch-neurologischen Methoden zur Beurteilung ausreichen und das 
Encephalogramm nichts wesentlich Neues beitragt." ... "Die grundsatz­
liche Anwendung der Encephalographie zur Begutachtung traumatischer 
Neurosen nach Kopftrauma ist wegen der nicht auszuschlieBenden, mit ihr 
verbundenen Gefahren und wegen der Unsicherheit der Deutung ihrer Er­
gebnisse abzulehnen." 

Tritt infolge einer direkten Verletzung des Kopfes eine Gehirn blu tung 
auf, so handelt es sich selbstverstandlich urn eine Unfallfolge. Anders bei 
der Gehirnblutung, welche die Ursache des gewohnlichen Gehirnschlages 
ist. Nicht jede Gehirnblutung, welche gelegentlich der Arbeit auf tritt, ist 
eine Folge der Arbeit. Das Gegenteil ist richtig. Nur hochst selten wird 
die Blutung durch die Arbeit verursacht werden. Der wesentlichste Grund, 
weshalb eine Gehirnblutung eintritt, ist die "Arterienverkalkung" mit den 
krankhaften Veranderungen der Gehirnarterien. Die Arbeit ist nur die Ge­
legenheit, bei welcher die Apoplexie eintritt. Sie ist eine ganzlich unwesent­
liche Nebenursache, die durch eine Menge anderer Ursachen ersetzt werden 
konnte. So hatte das Ereignis ebenso beim Stuhlgang oder bei irgendeiner 
anderen Gelegenheit auftreten konnen. Man kann nicht sagen, daB der 
Schlaganfall ohne die Arbeit nicht eingetreten ware, im Gegenteil wiirde 
er auch ohne Arbeit, vielleicht sogar zu derselben Zeit, gekommen sein. 

Nur dann wird man ein Unfallereignis annehmen konnen, wenn der 
Betroffene nachgewiesenermaBen eine Arbeit geleistet hat, die mit einer 
erheblichen Anstrengung verbunden war, einer Anstrengung, welche, wie 

1 Barth, A.: Die Encephalographie in versicherungsrechtlicher Beziehnng. Berlin: Rich. 
Schoetz 1929. 
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lias Reichsversicherungsamt sagt, iiber den Rahmen der gewohnlichen Be­
rufsarbeit hinausging. Dann kann man annehmen, daB infolge der iiber­
maBigen Anstrengung eine solche Steigerung des Druckes in den GefaBen 
eintrat, daB ein GefaB platzte, welches unter gewohnlichen Verhaltnissen 
iiberhaupt nicht oder noch nicht geplatzt ware. 

Die iibermaBige Anstrengung selbst kann also als Unfallereignis auf­
gefaBt werden, aber es muB eine "auBergewohnliche Anstrengung" sein. 
Gewohnliche Arbeiten des Landwirts, z. B. Mahen, Pfliigen, Tragen eines 
Sackes, sind keine solchen Arbeiten, die als Unfallereignis aufgefaBt werden 
konnten. Hatte dagegen jemand einen umfallenden Wagen halten wollen 
und hatte er dabei p lotzlich seine ganze Kraft anstrengen miissen, so 
kann man dieses als auBergewohnliche Anstrengung ansehen. 

Die organischen Verletzungen des R ii c ken mar k s bieten fUr die Be­
urteilung keine besonderen Schwierigkeiten. Leicht verstandlich ist das Auf­
treten von Schadigungen des Riickenmarks bei direkten Verletzungen der 
Wirbelsaule. Ebenso ist es klar, daB nach schweren Erschiitterungen des Kor­
pers das Riickenmark Schaden nehmen kann; es kann zu kleinen Blutungen, 
Erweichungsherden kommen; auch akute Myelitis kann die Folge sein, wenn 
sich Infektionserreger an der geschadigten Stelle ansiedeln. Selbst nach sehr 
starker korperlicher Anstrengung ohne direkte Verletzung sind Blutungen 
in die Riickenmarkshaute beschrieben worden. Auch ohne daB es zu groberen 
anatomischen Veranderungen kommt, konnen sich Symptome von Schadi­
gung des Riickenmarks nach Trauma einstellen, die sich in voriibergehenden 
Lahmungserscheinungen auBern. 

Die genannten Zustande sind leicht zu erkennen; ihr Zusammenhang 
mit dem vorausgegangenen Unfall ist zweifellos. 

Anders liegt es bei den Riickenmarkskrankheiten, und es fragt sich, 
ob die typischen Systemerkrankungen des Riickenmarks durch Verletzun­
gen entstehen oder ungiinstig beeinfluBt werden konnen. Man kann mit 
ziemlicher Bestimmtheit sagen, daB die Entstehung der Riickenmarkskrank­
heiten mit Unfallen nicht in ursachlichen Zusammenhang gebracht werden 
kann. Dariiber herrscht allgemein Ubereinstimmung der Ansichten. Es 
kann sich hochstens darum handeln, ob eine schon in der Entstehung be­
griffene Krankheit durch eine schwere Verletzung in ihrem Verlauf un­
giinstig beeinfluBt werden kann. Will man die Verschlimmerung eines 
Riickenmarksleidens als Folge einer einmaligen Ver/etzung annehmen, so 
miissen bestimmte Forderungen erfiillt sein. Nicht jede unerhebliche Ver­
letzung vermag schadigend auf das Riickenmark zu wirken; bei der ge­
schiitzten Lage des letzteren in seinem knochernen Kanal gehort schon 
eine ziemliche Erheblichkeit des Traumas dazu, urn eine Schadigung auf 
dasselbe auszuiiben. So wird ein einfaches Ausgleiten auf dem Boden mit 
Fallen auf das GesaB, die Hande oder die Knie nicht dazu ausreichen. Da­
gegen konnte man eine starke Quetschung des Riickens durch Schlag 
oder StoB oder sch were Erschiitterung des ganzen Korpers fiir ausreichend 
ansehen, schadigend auf ein erkranktes Riickenmark emzuwirken. Ferner 
muB ein zeitlicher Zusammenhang nachgewiesen werden. Die Meinungen 
iiber die Zeit, innerhalb welcher sich die Verschlimmerung zeigen muB, 
schwanken. Ich meine, wenn bald nach dem Trauma, d. h. 2-3 Wochen 
nachher, z. B. deutliche tabische Erscheinungen festgestellt werden, so ist 
das Trauma unbeteiligt; die Erscheinungen miissen schon friiher dagewesen 
sein; in so kurzer Zeit konnen sich diese Krankheitserscheinungen nicht aus­
bilden. Andererseits muB sich die Verschlimmerung, wenn sie wirklich 
durch den Unfall verursacht sein solI, in nicht zu langer Zeit bemerkbar 
machen. Zeigen sich erst nach einem hal ben Jahr, ohne daB in der Zwischen­
zeit etwas besonderes zu beobachten war, Erscheinungen einer Verschlimme-
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rung, so kann man als Ursache hierfiir die Verletzung nicht heranziehell. 
Es fehlt jeder Beweis, daB die Verletzung an der Verschlimmerung schuld 
ist; bei allen Riickenmarkskrankheiten treten Schwankungen in dem Krank­
heitsverlauf auf, spontane Verschlimmerungen konnen jederzeit eintreten. 
Es besteht deshalb kein Grund, dem solange zuriickliegenden Unfall die 
Schuld beizumessen. Etwas anderes ist es, wenn zwar keine schwere Krank­
heit in der Zwischenzeit beobachtet wurde, wenn aber doch seit dem Unfall 
irgendwelche Riickenmarkssymptome bestanden, als da sind Mattigkeit, 
leichte Schmerzen, Schwindel, Unsicherheit beim Gehen u. dgl. Symptome, 
die zwar den Kranken nicht zum Arzt fiihren, vielleicht auch die Arbeits­
fahigkeit nicht wesentlich beeintrachtigen, sich aber doch dem Kranken 
unangenehm bemerkbar machen. In solchen Fallen wird man, auch wenn 
langere Zeit verstrichen ist, wegen des fortlaufenden Zusammenhangs der 
Krankheitserscheinungen eher berechtigt sein, eine Verschlimmerung an­
zunehmen, vorausgesetzt, daB ahnliche Erscheinungen nicht schon vor dem 
Unfall bestanden haben. So ktinnte also z. B. die Tabes eine Verschlimme­
rung durch einen Unfall erfahren. Zwar ist die Hauptursache die vorange­
gangene Lues, aber vielleicht ware die Tabes ohne das schadigende Trauma 
nicht so schnell vorgeschritten und die Arbeitsfahigkeit ware langer erhalten 
geblieben. Unlogisch ist es, daB in solchem Faile das ganze Leiden als 
Unfallfolge aufgefaBt und mit allen kiinftigen Folgen und Schadigungen 
voll entschadigt wird. 

Was von der Tabes gilt, gilt auch von der multiplen Sklerose; nur 
wird es hier bes. schwierig sein, eine nach einem Unfall aufgetretene Ver­
schlimmerung ursachlich auf den Unfall zu beziehen, da die Krankheit er­
fahrungsgemaB oft in einzelnen Schuben verlauft und das Zusammen­
treffen mit einem Unfall ein zuflllliges sein kann. Auch wird man meist 
bei genauem Nachforschen feststellen ktinnen, daB die Krankheit keines­
wegs erst nach dem Unfall in Erscheinung getreten ist, sondem daB die ein­
zelnen Symptome schon langer vorher vorhanden waren. Die volle Arbeits­
fahigkeit eines Kranken beweist weder hier noch sonst, daB vtillige Gesund­
heit vorhanden war. 

Die Syringomyelie beruht auf einer Disposition zur Gliawucherung, 
welche, wie einzelne meinen, durch auBere Reize, wie starke Traumen mit 
Erschiitterung des Ktirpers, ausgeltist werden kann. Das Trauma muB er­
heblich sein und eine starke Erschutterung des Zentralnervensystems zur 
Folge haben. Sehr bald nach dem Unfall auftretende Krankheitszeichen 
machen den Zusammenhang sehr unwahrscheinlich, denn die Gliawucherung 
geht nur langsam vor sich; vor 1/,_1/. Jahr ktinnen sich keine Zeichen be­
merkbar machen; anderenfalls nehmen viele Autoren an, daB der Beginn 
der Erkrankung wegen des schleichenden Verlaufs erst viel spll.ter, 2 bis 
3 Jahre nach dem Unfall, einzutreten braucht. Nach meiner Ansicht wird 
in einem solchen Falle der Beweis eines Zusammenhanges nicht erbracht 
werden ktinnen. 

Auch die chronischen progressivenErkrankungen der grauen Vorder­
htirner des Riickenmarks sollen durch Unfa.J.le, selbst durch Verletzungen 
der Extremitaten, auch durch einmalige Muskelanstrengungen, verschlim­
mert werden ktinnen. Man muB schon gewichtige Grunde haben, wenn 
man wirklich einmal einen Unfall fur die Verschlimmerung einer dieser 
Krankheiten anschuldigen will, und man muB diese Griinde auch in seinem 
Gutachten angeben. Wie immer ware auch hier auf die Erheblichkeit des 
Trauma, den zeitlichen Zusammenhang und das Verhalten des Verletzten 
vor dem Unfall zu achten. 

Die traumatische Neurose spielt noch heutzutage eine ganz er­
lwbliche ROlle ill cler Vnfallbegutachtung (vgl. die ausfUhrliche Dar-
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stellung im Absehnitt: Nervenheilkunde). Die Verletzung ist hier im 
allgemeinen nur die auslosende Gelegenheitsursache. Die Krankheit kann 
sowohl durch mechanische Traumen als auch durch rein psychische 
(Schreck, Angst) hervorgerufen werden. Sie entsteht nicht durch das Un­
fallereignis als solches, sondern durch die Reaktion, we1che das Ereignis in 
der Psyche del' Betreffenden auslost. Es handelt sich also in der groBten 
Mehrzahl der Faile um eine psychogene Erkrankung, ausgelost durch das 
Unfallereignis selbst oder durch Angst, Schreck und ahnliches. Nun 
kommen bei den gegen Unfall Versicherten noch andere psychische Vor­
stellungen hinzu, we1che die Krankheit verschlimmern und unterhalten. 
Es sind dies Vorstellungen, we1che auf Erlangung eines Vorteils gerichtet 
sind, Vorstellungen, we1che sich mit dem Bezug einer Rente beschaftigen, 
und diese "Begehrungsvorstellungen" bleiben schlieBlich die Hauptsache. 
Da ist es von groBem Wert, daB das Reichsversicherungsamt entschieden 
hat, daB Neurosen nicht entschadigt zu werden brauchen, we1che lediglich 
durch Vorstellungen hervorgerufen und unterhalten werden, die auf Er­
langung einer Rente gerichtet sind. Eine der letzten grundsatzlichen Ent­
scheidungen des Reichsversicherungsamtes wurde am 24. September 1926 
getroffen: 

"Hat die Erwerbsunfahigkeit eines Versicherten ihren Grund lediglich 
in seiner Vorstellung krank zu sein oder in mehr oder minder bewirkten 
Wiinschen, so ist ein vorangegangener Unfall auch dann nicht eine wesent­
liche Ursache der Erwerbsunfahigkeit, wenn der Versicherte sich aus AnlaB 
des Unfalls in den Gedanken krank zu sein hineingelebt hat oder wenn die 
sein Vorstellungsleben beherrschenden Wiinsche auf eine Unfallentschadigung 
abzielen oder die schadigenden Vorstellungen durch ungiinstige Einfliisse 
des Entschadigungsverfahrens verstarkt worden sind." Diese Entscheidung 
trifft sicher in der weitaus groBten Mehrzahl der Falle das Richtige. Man 
sollte deshalb, gestiitzt auf diese Entscheidung des Reichsversicherungs­
amts die Renten ohne weiteres entziehen, wenn man der Dberzeugung ist, 
daB die Begehrungsvorstellungen der Hauptgrund fiir die nerv-osen Er­
scheinungen sind. Fast immer wird man durch dieses Vorgehen vorziiglichc 
Resultate beziiglich der Heilung der Krankheit erzielen. 1st es nicht an­
gangig, sofort die ganze Rente zu entziehen, so muB man die Kranken 
allmahlich daran gewohnen, daB die Rente verringert wird und daB sie 
selbst wieder an die Arbeit heranmussen, oder man muB sie abfinden. Wie 
von einem Autor gesagt wird, heilt die Krankheit in letzterem Fall zuweilen 
"unverschamt schnell". Noch richtiger ist es allerdings, es gar nicht zur 
traumatischen Neurose kommen und die Begehrungsvorstellung gar nicht 
aufkommen zu lassen. Da sind es gerade die behandelnden Arzte, we1che in 
dieser Beziehung segensreich wirken konnen. Von vornherein soil man den 
Verletzten, sobald man feststellt, daB organische Veranderungen nicht vor­
liegen, klar machen, daB bald wieder vollige Erwerbsfahigkeit eintreten 
wird und daB, wenn die ersten Krankheitserscheinungen, die durch das Un­
fallereignis selbst bedingt wurden, voruber sind, an den weiteren Bezug 
einer Rente nicht zu denken ist. Dann muB man aber auch konsequent 
sein und keine Rente beantragen oder die Entziehung der bisher gewahrten 
Rente veranlassen. Wird jemand, bei dem lediglich psychisch bedingte 
Storungen vorhanden sind, durch weiteren Bezug von Rente in seinen Vor­
stellungen bestarkt, beginnt der Kampf urn die Rente, so tritt haufig genug 
Verschlimmerung der nervosen Erscheinungen ein, und die Betreffenden 
sind oft fiir ihr Leben unglucklich. Diese Auffassung hat sich jetzt immer 
mehr Bahn gebrochen; sahen wir fruher bei den Revisionen ungeheuer viel 
traumatische Neurosen, mit denen wir uns plagen muBten, so ist jetzt das 
Gegenteil eingetreten. Die traumatische Neurose ist selten geworden, eben 
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weil die Arzteschaft sich die neueren Anschauungen zu eigen gemacht hat, 
und von vornherein den Begehrungsvorstellungen entgegengearbeitet wird. 

DaB auch andere neurotische Erkrankungen, wie Epilepsie oder 
Paralysis agitans, in seltenen Fallen eine Verschlimmerung erfahren 
konnen, wird behauptet. Ich will es nicht bestreiten. Man muB dann aber 
auch nachweisen, daB tatsachlich eine Verschlimmerung eingetreten ist, 
daB also entweder die epileptischen Anfalle nach der Verletzung viel haufiger 
und starker auftreten oder daB die Schiittelbewegungen bei Paralysis agitans 
alsbald nach der Verletzung heftiger geworden sind. Dabei muB man 
allerdings auf die Angaben des Kranken oder seiner Angehorigen nicht allein 
Wert legen, sondern versuchen, auch durch andere Ermittlungen den Be­
weis der Verschlimmerung zu bringen. 

Zuckerkrankheit. In der Beurteilung des traumatischen Diabetes ist 
infolge der neueren wissenschaftlichen Untersuchungen iiber den echten 
Diabetes sowie nach den ausgedehnten Erfahrungen, die im Kriege gemacht 
wurden, ein wesentlicher Umschwung eingetreten. Man muB unterscheiden 
zwischen dem echten Diabetes und der Glykosurie, die aus anderen 
Ursachen, auch infolge eines Traumas, auftreten kann. Umber und 
Rosen berg sagen: "Es gibt verhaltnismaBig haufig traumatische Gly­
kosurie. Aber es gibt von seltenen Ausnahmen abgesehen keinen trau­
matischen Diabetes." Die Glykosurie kann durch Kopf- oder sonstige 
schwere Traumen, die mit Erschiitterung des Korpers einhergehen, aus­
gelOst werden. Sie hat keine groBe Bedeutung und geht alsbald zuriick. 
Durch vorubergehende Glykosurie nach Kopfverletzungen kann Verschlim­
merung eines Diabetes vorgetauscht werden. Die vermehrte Zuckeraus­
scheidung beweist in solchem Falle aber nicht, daB der Diabetes verschlim­
mert worden ist; es ist nur zum Diabetes eine vermehrte, durch das Kopf­
trauma bedingte Zuckerausscheidung hinzugekommen, die aber nach einiger 
Zeit wieder verschwindet. 

Gibt es auch kaum einen wirklichen traumatischen Diabetes, so wird 
man doch in seltenen Fallen Verschlimmerung eines echten Diabetes infolge 
eines Traumas annehmen miissen. Leicht verstandlich ist dieses, wenn es 
zu Verletzungen des Pankreas selbst, zu Blutungen und Schadigungen des 
Inselapparates gekommen ist. Diese Falle diirften aber extrem selten sein. 
Verstandlich ist ferner eine Verschlimmerung, wenn es infolge einer Ver­
Ietzung zu schweren infektiosen Erkrankungen mit starker Storung des 
Aligemeinbefindens gekommen ist, im Verlauf deren es zu bedenklicher 
Zuckerausscheidung kommen kann. In anderen Fallen wird man kaum 
eine Verschlimmerung eines echten Diabetes durch eine Verletzung annehmen 
konnen. 

Nierenleiden. DaB eine Nierenentziindung durch Unfall entstehen 
kann, muB abgelehnt werden. Findet man zeitlich nach einem Trauma eine 
Nephritis, so kann man als sicher annehmen, daB sie schon fruher bestanden 
hat und unbemerkt geblieben ist. Etwas anderes ist es, wenn man einen 
Unfall als indirekte Ursache einer Nierenentziindung anschuldigt, wenn 
z. B. die Krankheit als Folge einer Erkaltung nach Sturz in kaltes Wasser 
oder langerem Liegen im Freien bei groBer Kalte aufgetreten ist. In solchen 
Fallen kann man den Zusammenhang bejahen. Auch ist es selbstverstand­
lich, daB eine Niere durch Erschiitierung des Korpers oder durch Quet­
schung der Nierengegend schwere Schadigung erleiden kann. So kann es 
zu Blutungen, ZerreiBungen, Infarkten, teilweisen Nekrosen und ahnIichem 
kommen, wenn die Nieren direkt mechanisch geschadigt werden. Auch 
Verschlimmerung einer bestehenden Nephritis infolge Unfalls muB man 
ablehnen. Tritt einmal starkere EiweiBausscheidung nach einer Verletzung 
auf, so ist dieses noch keine Nephritis. Voriibergehende EiweiBausscheidung 



Unfall und innere Krankheiten. 809 

kann bfter vorkommen und mancherlei Ursachen haben, so z. B. kann sie 
schon nach starkeren Muskelanstrengungen auftreten. Einfache EiweiB­
ausscheidung, welche man zeitlich nach einem Trauma findet, ist also ohne 
weiteres kein Grund zur Gewahrung einer Rente. 

Auch die Wanderniere ist als Unfallfolge abzulehnen. Auch hier hat 
sich ein Umschwung der Ansichten vollzogen. Vor I5-20 ]ahren fanden 
wir bei Revisionen noch eine groBe Menge von Wandernieren, die als Un­
fallfolge anerkannt waren. In einzelnen Gegenden kam sie gewissermallen 
endemisch vor. ]etzt sehen wir sie nur noch sehr selten. Dall festsitzende 
Nieren sich infolge eines Falles oder Stolles Ibsen sollten, ist von vornherein 
unwahrscheinlich. Die Nieren sitzen hinter dem Bauchfell zwischen zwei 
Fascienblattern und, wenn sie sich aus ihrer Lage Ibsen sollen, miissen 
Gewebe zerreillen. Wenn sie gar plbtzlich bis zur Beckenschaufel herunter­
rutschen soli, so miissen auch die Blutgefalle, welche zu ihr hinfiihren, 
zerreiBen; denn die Nieren liegen direkt neben der Wirbelsaule in grbBter 
Nahe der groBen BlutgefaBe, der Aorta und Vena cava; die zu ihnen hin­
fiihrenden GefaBe sind ganz kurz und kbnnen sich unmbglich plbtzlich so 
weit dehnen, daB eine Verlagerung der Niere bis zur Beckenschaufel mbg­
lich ware. Auch eine schon etwas gelockerte Niere wird durch ein plbtzliches 
Trauma nicht starker gelockert werden kbnnen, ohne daB es zu ZerreiBung 
von Gewebsteilen kommt. Patient und Arzt miissen in solchem Faile sofort 
nach dem Unfall darauf aufmerksam werden, daB in der Nierengegend 
etwas los ist. Der Patient wird erhebliche Beschwerden fiihlen und den 
Arzt darauf aufmerksam machen, daB in dieser Gegend etwas verletzt ist. 

Wird bei einer spateren Untersuchung, vielleicht erst nach der 13.Woche, 
eine Wanderniere oder eine lockere Niere gefunden, ohne dall vorher irgend­
welche Beschwerden vorhanden waren, so ist dies ein zufalliger Befund, 
der mit dem Unfall nichts zu tun und sicher schon vorher bestanden hat. 
Es ist dabei auch zu bedenken, daB nach einzelnen Statistiken etwa 20 % 
aller Frauen an losen Nieren leiden, dall also ein zufalliges Zusammentreffen 
von Wanderniere mit einer Unfallverletzung nichts Merkwiirdiges ist. 

Brustverletzung und Lungenentziindung. Auffallend ist es, wie un­
geheuer vier kleine Renten wegen Rippenbriichen und trockener Rippen­
fellentziindung bewilligt werden. Dalllanger dauernde Folgen nach Rippen­
briichen zuriickbleiben, ist selten. Mbglich ist es, wenn z. B. infolge iiber­
maBiger Callusbildung Druck auf einen Zwischenrippennerven ausgeiibt 
wird, welcher Veranlassung zu Neuralgien gibt, oder aber, wenn es bei 
gleichzeitiger Verletzung des Rippenfells zu Verwachsungen des letzteren 
gekommen ist. Gewbhnlich heilen die Rippenbriiche aber schnell, ohne dall 
irgendwelche Beschwerden zuriickbleiben. Das lehren uns die Erfahrungen 
aus der Privatpraxis; nach einigen Monaten fiihlt der Privatpatient von 
einem Rippenbruch nichts mehr. Auch die trockene Pleuritis, welche zu­
weilen bei einem Rippenbruch infolge Blutung auf die Pleura nachzuweisen 
ist, heilt folgenlos. Man ist deshalb berechtigt, Renten, die wegen Rippen­
briichen bewilligt wurden, nach Ablauf eines ]ahres aufzuheben. Wir haben 
oft genug bei Revisionen erlebt, daB die Verletzten nicht mehr sagen konnten, 
welche Rippe und an welcher Stelle sie gebrochen war. Mehrfach wurde 
sogar die falsche Brustseite angegeben; es ist deshalb sehr wichtig, daB im 
ersten Gutachten genau der Sitz des Rippenbruches beschrieben wird, und 
zwar nicht nur angegeben wird, welche Rippe gebrochen ist, sondern auch, 
in welcher Linie sie gebrochen ist, damit spatere Angaben der Verletzten 
auf ihre Richtigkeit gepriift werden kbnnen. 

Schwer zu beurteilen sind die Schadigungen der Lungen selbst. 
lch mbchte zunachst erwahnen, daB durch Einatmen giftiger Gase 

schwere Entziindungserscheinungen, heftige Katarrhe, auch Lungenent-
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ziindungen entstehen konnen. Infolge des starken Reizes der Gase werden 
sich die Krankheitserscheinungen alsbald nach dem Einatmen bemerkbar 
machen. Aber auch sp!l.ter auftretende Lungenentziindung wird man als 
Unfallfolge auffassen konnen, wenn in der Zwischenzeit Reizerscheinungen 
der Lungen vorhanden waren und so ein fortlaufender Zusammenhang der 
Krankheitserscheinungen nachzuweisen ist. 

Lungenentziindung kann als Unfallfolge aufgefaBt werden, wenn sie 
sich im Verlauf einer plotzlichen Erkaltung einstellt, also z. B. nach Fall 
in kaltes Wasser oder wenn ein Arbeiter stark erhitzt plotzlich der Zugluft 
ausgesetzt wird. GroBere Schwierigkeiten bereitet es, wenn eine Lungen­
entziindung zeitlich nach einer mechanischen Verletzung des Brustkorbes 
auftritt. War die Verletzung eine schwere, bestand Bluthusten und tritt 
die Lungenentziindung in nicht zu langer Zeit nach dem Unfall auf, so ist 
der Zusammenhang klar. War das Lungengewebe geschadigt, so bietet sich 
Gelegenheit zur Ansiedelung von Bakterien und die Entwicklung einer 
Lungenentziindung ist verstandlich. Anders bei Brustverletzung ohne 
nachweisbare Beteiligung der Lunge. GewiB wird man in einzelnen Fallen 
einen Zusammenhang bejahen miissen, man muB aber immer beherzigen, 
was Fiirbringer sagt, daB die traumatische Lungenentziindung "eine aus­
gesprochene Seltenheit" ist. 

Will man in einem solchen Falle den Zusammenhang anerkennen, so 
miissen mehrere Forderungen erfiillt sein: Die Verletzung muB eine schwere 
und mindestens so erheblich gewesen sein, daB das Lungengewebe 'auch 
Schaden nehmen konnte; femer muB sich die Lungenentziindung auch an 
der getroffenen Stelle entwickeln. Nicht jeder leichte StoB an irgendeiner 
beliebigen Stelle der Brust kann zur Lungenentziindung an einer anderen 
Stelle fiihren. Man kann sich ganz bes. schwer vorstellen, wie es in solchem 
Fall zu seiner crouposen Lungenentziindung eines ganzen Lappens kom­
men soIl. 

Ich kann mir auch nicht denken, daB jemand lediglich infolge einer 
plotzlichen Anstrengung, wenn nach VerschluB der Glottis der Druck in 
der Brusthohle durch Zusammenpressen der Atemmuskeln erhoht wird, 
eine Lungenentziindung bekommen solI. An die sog. "Kompressionslungen­
entziindung" glaube ich nicht. Die KompressioIi der Lunge, die sog. "Pres­
sung" tritt sehr haufig bei jeder starkeren Anstrengung ein; hatte sie EinfluB 
auf die Entstehung einer Lungenentziindung, so miiBte letztere viel haufiger 
vorkommen. 

Auch glaube ich nicht, daB die Lunge durch "Contrecoup" geschiidigt 
werden konne, so daB eine Lungenentziindung eintritt. Bei Verletzung des 
Gehims mag der Contrecoup eine Rolle spielen (vgl. Abschnitt: Chirurgie). 
Bei der Lunge verhalt es sich aber anders. Erleidet der Brustkorb an irgend­
einer Stelle einen StoB, so wird letzterer nicht nach der entgegengesetzten 
Seite weitergegeben, sondem da die Lunge lufthaltig ist, wird die Luft 
zusammengedriickt und durch den Seitendruck der StoB nach allen Seiten 
gleichmaBig verbreitet. Der StoB wird durch die kompressibele Lunge auf­
gefangen. Es besteht keine Veranlassung, daB durch Contrecoup auf der 
entgegengesetzten Seite eine Schadigung eintreten sollte. 

unCaIl und Toherkulose. Die Frage des Zusammenhanges zwischen 
Verletzung und Auftreten von Tuberkulose ist viel umstritten. Die friiher 
herrschenden Ansichten sind in neuerer Zeit energisch bekampft worden. 
Betrachten wir zunachst die Knochen- und Gelenktuberkulose. Es 
ist eine alte Lehre, daB Gelenktuberkulose nach Verletzungen ein haufiges 
Ereignis sei; und zwar sollen es ganz bes. die leichten Verletzungen sein, 
an welche sich Tuberkulose anschlosse. Ein Grund hierfiir konnte nicht 
gefunden werden. Das Auftreten der Tuberkulose nach einer Verletzung 
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dachte man sich so, daB durch die Lasion des Gewebes infolge Vall Quet­
schungen und Blutungen eine geringere Widerstandsfahigkeit geschaffen 
wiirde, so daB sich Tuberkelbacillen an der verletzten Stelle niederlassen und 
hier vermehren konnten. Aber warum gerade bei leichten Verletzungen 
eine derartige Disposition geschaffen wiirde, nicht aber bei schweren, war 
nicht zu erklaren. Man miiBte sich sagen, je schwerer die Einwirkung der 
Verletzung auf das Gewebe ist, um so groBer miiBte auch die Verminderung 
der Widerstandsfahigkeit sein; man hatte also nach schweren Verletzungen 
erst recht haufigeres Vorkommen von Tuberkulose erwarten miissen. Nun 
lehrte aber die Erfahrung das Gegenteil; insbes. sah man bei Knochenbriichen 
fast nie Auftreten von Tuberkulose. Auch sind vieIfach Versuche gemacht 
worden, kiinstlich bei Tieren Tuberkulose nach Verletzungen zu erzeugen, 
aber aIle Versuche verliefen ergebnislos. Man kam deshalb vollstandig von 
der Ansicht ab, daB durch eine Verletzung die Entstehung einer Tuber­
kulose verursacht werden konnte. Die neuere Anschauung war die, daB 
nicht eine frische Tuberkulose entstiinde, sondem daB eine vorhandene, 
aber latente Tuberkulose durch das Trauma verschlimmert wiirde. Aber 
auch diese Auffassung kann nicht befriedigen; denn es ist wiederum nicht 
einzusehen, warum eine schwere Verletzung keine Verschlimmerung einer 
bestehenden Tuberkulose bewirken sollte. Man kam deshalb immer mehr 
zu der "Oberzeugung, daB die alte Lehre falsch sei. Die Lehre, daB nach 
Verletzung haufig Tuberkulose auftrate, ist, wie Liniger sagt, eine 
Legende. Ein wesentlicher EinfluB von Verletzungen auf die Entstehung 
und auf die Verschlimmerung von Tuberkulose besteht wahrscheinlich nicht. 
Jedenfalls ist ein solcher EinfluB sehr gering und nur in seltenen Fallen 
wird Tuberkulose infolge eines Unfalls verschlimmerl werden. 

Man muB das Auftreten von Tuberkulose nach Verletzungen anders zu 
erklaren versuchen. Nach meiner Ansicht hat in allen diesen Fallen, in 
denen leichte Verletzungen und das Auftreten von Tuberkulose ursachlich 
in Zusammenhang gebracht werden, eine Verletzung iiberhaupt nicht statt­
gefunden. Die Sache liegt vielmehr so: es besteht eine tuberkulose Er­
krankung eines Knochens, aber erst im Beginn. Wesentliche Erscheinungen 
macht die Krankheit noch nicht. Nun erleidet die betreffende Stelle irgend­
einen StoB oder Quetschung, z. B. springt der Kranke bei beginnender 
Tuberkulose des FuBgelenks von einem Wagen herab. Die erkrankten Ge­
webe sind naturgemaB bereits empfindlich, die starkere Inanspruchnahme 
wird als Schmerz empfunden, und der Betreffende glaubt, er habe sich eine 
Verletzung zugezogen. Der Schmerz vergeht. Nach einer gewissen Zeit 
hat sich die Tuberkulose so weit entwickelt, daB sie jetzt selbst krankhafte 
Erscheinungen macht, und nun erinnert sich der Kranke jenes Schmerzes, 
jener scheinbaren Verletzung und er schiebt die Ursache der Erkrankung 
auf jene vermeintliche Verletzung. So erklart sich die Tatsache, daB zeit­
lich nach leichten Verletzungen, die aber in Wirklichkeit keine Verletzungen 
sind, Tuberkulose auftritt. 

DaB eine eigentliche Verletzung tatsachlich nicht vorliegt, erhellt auch 
daraus, daB in der weitaus groBten Mehrzahl der Falle keine Unfallanzeige 
erstattet wird. Erst viel spater, wenn die Tuberkulose sich ausgebildet hat, 
wird eine Unfallfolge angenommen und nun erst Unfallanzeige erstattet. 
Nach einer Statistik erfolgte die Unfallanzeige in 84 % der FaIle erst nach 
der I3. Woche, in 60 % erst nach 6 Monaten! Dabei muB auf eine Ent­
scheidung des Reichsversicherungsamtes aufmerksam gemacht werden, 
welche sagt: "Es darf angenommen werden, daB die Kenntnis von der 
Unfallgesetzgebung so weit in die Bevolkerung gedrungen ist, daB der Be­
teiligte die Wichtigkeit der baldigen Anmeldung von Unfallfolgen und ihre 
Feststellung durch einen Arzt kennt." Tatsachlich werden andere ganz 
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leichte Verletzungen in Unmengen angemeldet, geringe Verletzungen, die 
zu keiner Rentenentschadigung fUhren, merkwtirdigerweise aber diejenigen, 
welche zur Tuberkulose Veranlassung gegeben haben sollen, meistens nicht. 
Daraus folgt klar, daB in Wirklichkeit tiberhaupt keine Verletzung stattfand. 

Die heute herrschende Anschauung ist die, daB die traumatische Tuber­
kulose etwas sehr seltenes ist; in den meisten Fallen wird ktinstlich eine 
Unfallfolge konstruiert. 

Will man in seltenen Fallen anerkennen, daB ein Zusammenhang 
zwischen Tuberkulose und einer frtiheren Verletzung besteht, so mtissen 
bestimmte Bedingungen erftillt sein. Zunachst muB die Verletzung eine 
einigermaBen schwere gewesen sein, so daB sie auch imstande war, Knochen 
und Gelenke zu schadigen. In einer ganzen Anzahl von Entscheidungen 
verlangt das Reichsversicherungsamt als unumganglich notwendige Vor­
aussetzung fUr einen ursachlichen Zusammenhang zwischen UnfaU und 
Tuberkulose die Erhe blichkeit des Unfalles. Ferner muB der zeitliche 
Zusammenhang vorhanden sein. Wird alsbald nach der Verletzung Tuber­
kulose festgesteUt, schon in den ersten Tagen oder Wochen, so liegt sicher 
keine Unfallfolge vor. So sah ich vor kurzem ein Gutachten, nach welchem 
ein tuberkul5ser AbsceB, welcher schon 8 Tage nach einer Verletzung er-
5ffnet werden muBte, Folge eines UnfaUs sein soUte! Eine gewisse Zeit 
geh5rt zur Entwicklung einer Tuberkulose, die Tuberkelbacillen mtissen 
sich erst in gentigender Menge entwickeln, ehe Krankheitserscheinungen 
auftreten k5nnen. Die Zeit von mindestens 4 Wochen wird man verlangen 
mtissen, wenn man einen ursachlichen Zusammenhang annehmen will. 
Andererseits darf nicht zu viel Zeit bis zum Ausbruch der Tuberkulose ver­
strichen sein; tritt sie erst 6 Monate spater auf bei freier Zwischenzeit, so 
kann man ebenfalls einen Zusammenhang ablehnen. Diese Frist von 
4 Wochen bis 6 Monaten wird von den meisten Autoren als zutreffend 
anerkannt. Man hat jetzt also eine bestimmte Norm, nach der man sich 
richten kann, so daB die Begutachtung leichter wird. Nattirlich kommt es 
auf den einzelnen Fall an, und man wird gegebenenfalls tiber diese Zeiten 
hinausgehen k5nnen. 

Ahnlich wie bei der Knochentuberkulose liegen die Verhaltnisse bei 
der Lungentuberkulose. Es ist nicht anzunehmen, daB eine gesunde Lunge 
infolge einer Verletzung an Tuberkulose erkrankt, ebensowenig wie ein ge­
sunder Knochen. Dagegen kann eine Lungentuberkulose zweifellos durch 
eine Verletzung verschlimmert werden. So kann eine Schadigung des Ge­
webes in der Nahe eines tuberkul5sen Herdes eintreten; die Gewebe k5nnen 
ihre Widerstandskraft verlieren und die Tuberkulose kann sich schneller 
und ausgiebiger auswirken, als es ohne Vedetzung geschehen ware. Ferner 
kann ein abgekapselter latenter Herd gesprengt und die bis dahin ruhenden 
Tuberkelbacillen k5nnen zu erneuter Tatigkeit aufgeweckt werden. Ent­
weder kann es dann zu einer ausgedehnten lokalen Tuberkulose kommen 
oder zu einer miliaren Aussaat auf die ganze Lunge. Endlich kann es infolge 
einer Verletzung zu einer Blutung kommen und dadurch das Allgemein­
befinden verschlechtert und die Tuberkulose verschlimmert werden. Auch 
hier sind fUr die Beurteilung des Zusammenhangs dieselben Gesichtspunkte 
maBgebend wie bei der Knochentu berkulose: Wesentlich ist vor allem die 
Erheblichkeit der Verletzung. Nicht jeder leichte StoB vielleicht gar an 
einer anderen Stelle der Lunge gentigt, urn eine Tuberkulose zu verschlim­
mern. Ein solcher leichter StoB laBt sich nachtraglich immer finden und es 
k5nnte jede Tuberkulose schlieBlich auf einen Unfall zuruckgefuhrt werden. 
M 0 s e r schreibt : "Wenn ein derartiger Kranker es nur einigermaBen geschickt 
anfangt, wird er stets aus seiner jungsten Vergangenheit irgendeinen kleinen 
Vorgang bei seiner Arbeit, wie sie sich alltaglich ereignen, auffinden und 



Unfall und innerc Krankheitcn. 813 

ihm die ganze Schuld an seinem Leiden zuschreiben konnen." Auch der 
zeitliche Zusammenhang muB bei der Lungentuberkulose vorhanden sein 
und man kann dieselben Bedingungen aufstellen wie bei der Knochentuber­
kulose. Handelt es sich allerdings um eine miliare Aussaat. so wird Ver­
schlimmerung in kiirzerer Zeit moglich sein. Noch eine 3. Forderung ist zu 
stellen. Die Verschlimmerung muB tatsachlich nachgewiesen werden. Nicht 
jede Tuberkulose. welche man zeitlich nach einem Unfall findet, ist Folge 
eines Unfalls oder ist durch denselben verschlimmert. Verschlimmerung 
ist nur dann anzunehmen, wenn tatsachlich erheblich starkere Krankheits­
erscheinungen nach dem Unfall nachzuweisen sind, starkere als sie vor dem 
Unfall vorhanden waren. Also wenn plOtzlich das Allgemeinbefinden 
schlechter wird. wenn nach dem Unfall der tuberkulose ProzeB sich schneller 
ausbreitet, ist man berechtigt. eine Verschlimmerung infolge des Unfalles 
anzunehmen; nimmt. die Tuberkulose aber den gewohnlichen VerIauf, so 
ist auch keine Verschlimmerung erwiesen. 

Was die Lungenblutung anbelangt. so gilt von ihr fast das gleiche 
wie von der Gehimblutung., Die Lungenblutung, welche gelegentlich der 
Arbeit auf tritt, ist nicht Folge der Arbeit; das Wesentliche ist die Erkran­
kung des betreffenden BlutgefaBes; die Arbeit ist eine gelegentliche, un­
wesentliche Nebenursache. Die Blutung hatte bei jeder anderen Gelegen­
heit auftreten konnen. Eine Entscheidung des Reichsversicherungsamtes 
sagt hieriiber: "Wenn ein bereits lungenkranker Arbeiter gelegentlich der 
Vomahme einer Arbeit, welche der alltagliche Betrieb mit sich bringt und 
welche nur die iibliche maBige Anstrengung, nicht aber eine Uberanstren­
gung seiner Krafte erfordert, von einem Blutsturz befallen wird, so muB in 
jener Betriebshandlung wohl die zufallige Gelegenheit, nicht aber die Ur­
sache der durch den Blutsturz bedingten Verschlimmerung im Korperzustand 
des Arbeiters erblickt werden." Es kann also hier, ebenso wie bei der 
Gehirnblutung der Zusammenhang nur dann anerkannt werden. wenn eine 
auBergewohnliche, iiber den Rahmen der gewohnlichen Betriebsarbeit hin­
ausgehende Anstrengung vorgelegen hat. 

Man nimmt also jetzt an, daB die Lungentuberkulose nach einem Unfall 
recht selten ist. Die meisten Falle halten einer scharfen Kritik nicht Stand. 
Liniger sagt: "Gelingt es in derartigen Fallen die tatsachlichen VerhlUt­
nisse genau zu klaren, so fallen meist die Entschadigungsanspriiche. Die 
angebliche traumatische Tuberkulose vertragt eben in den meisten Fallen 
keine scharfe Beleuchtung." 

DaB die Tuberkulose nach Unfall selten ist, beweist die Statistik. Nllr 
ein Beispiel sei angefiihrt. In der Leipziger Klinik wurden 6000 FaIle von 
Tuberkulose beziiglich der Entstehungsursache genau erforscht. Nur in 
7 Fallen, also nur in 1,1 auf Tausend war eine Verletzung als Ursache 
anzuschuldigen. 

Kreislaufstorungen. Uber Herzleiden und Unfall ist nicht viel zu 
sagen. Ebenso wie andere Organe, Leber, Nieren usw. infolge einer schweren 
Verletzung. insbes. nach starker Erschiitterung des ganzen Korpers leiden 
und sogar zerreiBen konnen, kann natiirlich in solchem Fall auch eine Herz­
klappe reiBen oder sonst eine Verletzung des Herzmuskels entstehen. Will 
man annehmen, daB ein Klappenfehler auf diese Weise entstanden sei, so 
muB verlangt werden. daB sich alsbald nach der Verletzung krankhafte 
Erscheinungen einstellen. Infolge der SchluBunfahigkeit der Klappe miissen 
sich sofort Zirkulationsstorungen bemerkbar machen. Der Kranke muB 
merken, daB an seinem Herzen seit dem Unfall etwas nicht in Ordnung 
ist. Wird spater nach Wochen oder Monaten bei einer Untersuchung ein 
Herzfehler gefunden, ohne daJ3 nach dem Unfall neue krankhafte Erschei­
nungen aufgetreten waren, so ist man nicht berechtigt, den Unfall als Ur-
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sache des Herzfehlers anzuschuldigen. Es kommt ofter vor, daB jemand 
einen leichten Herzfehler hat, ohne es zu wissen. Auch kann man allein 
auf die Angaben des Verletzten hin, daB er vor dem Unfall gesund gewesen 
sei. den Zusammenhang eines Herzfehlers mit einem Unfall nicht anerkennen. 

Es ist femer beschrieben worden, daB nach einmaliger plOtzlicher 
"Oberanstrengung eine akute Dilatation des Herzens eintreten kann. Das 
scheint mir sehr zweifelhaft zu sein; akute Dilatation nach fortgesetzter 
"Oberanstrengung z. B. nach einer iibermaBig schnellen und anstrengenden 
Radfahrt ist moglich; aber nach einer einmaligen Anstrengung, z. B. dem 
Heben einer schweren Last, diirfte sie kaum eintreten. 

Ebensowenig glaube ich an die Verschlimmerung oder gar Entstehung 
der Arteriosklerose nach einmaliger starker Anstrengung. Arteriosklerose 
ist eine Krankheit, die sich langsam vorbereitet und entwickelt. EinfluB 
einer einmaligen Schadlichkeit auf das Leiden kann ich mir nicht vor­
stellen; die diesbeziiglichen Veroffentlichungen haben mich nicht iiberzeugt. 

Dasselbe gilt von Krampfadern. 
Allgemeine Richtlinien lassen sich fUr die Beurteilung von Storungen 

des Kreislaufes insbes. des Herzens nach UnfaIlen nicht geben. Es kommt 
ganz auf die VerhaItnisse des Einzelfalles an, ob man einmal eine Unfall­
folge annehmen zu diirfen glaubt .. 




